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1Artritis reumatoidea en pueblos originarios de Argentina. Quintana R. y cols.                                                1

Rosana Quintana1,2,4, Vicente Juárez1,3, Mariana Aciar1,3, Romina Nieto1,2, María E. Crespo1,3,  
Mario Goñi2, Natalia Estrella1,3, Emilio Buschiazzo1,3, Natalia Cucchiaro1,3, Eugenia Picco1,3,  

Sofía Fernandez4, Andrés Honeri4, Emilio Lombardo5, Ana Bensi4,Maria E. Calvo2, Ingris Pelaez-Ballestas1,6, 
Marcela Valdata4, Bernardo Pons- Estel1,2.

Resumen 
Introducción: El Grupo Latinoamericano de Estudios de 
Enfermedades Reumáticas en Pueblos Originarios (GLADERPO) 
ha trabajado en diferentes comunidades de latinoamérica. El 
objetivo de este trabajo es describir la metodología COPCORD en 
Argentina en la comunidad qom de la ciudad de Rosario, Santa Fe 
y en la comunidad wichi de la localidad de Misión Chaqueña”El 
Algarrobal”, Salta. Además de describir el impacto de la AR en 
estas dos comunidades. 
Materiales y Métodos: Se realizó un estudio multimétodo. Estudio 
epidemiológico, de corte transversal, analítico y base comunitaria. 
De manera simultánea, un estudio de corte etnográfico.
Resultados: La prevalencia de AR del 3 % en la comunidad qom 
y el 3.2 % en la comunidad wichi, representando una entidad 
agresiva y asociada a marcada limitación funcional. En el estudio 
etnográfico, los principales hallazgos fueron la “normalización” 
de los síntomas, la búsqueda de ayuda tanto en la biomedicina 
como en la medicina tradicional y la falta de acceso al sistema 
de salud. Grupos de pacientes y  representantes de la comunidad 
qom participaron en la confección de folletos y distribución del 
material audiovisual para compartir en redes sociales. 
Discusión: La prevalencia de AR en ambas comunidades ha 
sido la más alta reportada por GLADERPO en las comunidades 
estudiadas. La precepción individual y colectiva sobre la 
enfermedad tiene influencia en el acceso y continuidad 
de los tratamientos. Implementar diferentes estrategias 
multidisciplinarias y colaborativas debe ser una prioridad
Palabras clave: pmetodología COPCORD, artritis reumatoidea, 
poblaciones originarias.

Abstract 
Introduction: GLADERPO (Latin American Group for the Study of 
Rheumatic Diseases in Native Peoples) has worked in different 
communities in Latin America. The objective of this study is to 
describe the COPCORD methodology in Argentina in the qom 
community of Rosario city, Santa Fe and in the Wichi community 
of the Misión Chaqueña "El Algarrobal", Salta. In addition to 
described the impact of RA in these two communities.. 
Materials and methods: A multi-method study was carried out. 
Epidemiological, cross-sectional, analytical and community-
based study. Simultaneously, an ethnographic study. 
Results: The prevalence of RA of 3% in the qom community and 
3.2% in the Wichi community, representing an aggressive entity 
and associated with a marked functional limitation. In the ethno-
graphic study, the main findings were the “normalization” of the 
symptoms, the search for help in both biomedicine and traditional 
medicine, and the lack of access to the health system. Groups of 
patients and representatives of the qom community participated 
in the design and distribution of visual and audiovisual material 
to share on social networks.
Discussion: The prevalence of RA in both communities has been 
the highest reported by GLADERPO in Latin America. The indi-
vidual and collective perception of the disease has an influence 
on the access and continuity of the treatments. Implementing 
different multidisciplinary and collaborative strategies should be 
a priority.
Keywords: COPCORD methodology, Rheumatoid arthritis, indig-
enous peoples. 
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IntroduccIón

El Grupo Latinoamericano de Estudios de Enfermedades 
Reumáticas en Pueblos Originarios (GLADERPO) fue con-
formado en el año 2009 y desde entonces ha trabajado 
en diferentes comunidades de pueblos originarios de 
Latinoamérica. Los países que conforman este grupo son 
Argentina y México como fundadores, Ecuador, Colombia 
y Venezuela(1–8). El objetivo de este proyecto ha sido 
estimar la prevalencia de enfermedades reumáticas y 
por otro lado describir la percepción y vivencias ante 
la enfermedad. La metodología utilizada ha sido la mis-
ma en todos los países, a través de la implementación 
del Community Oriented Program for Control of Rheumatic 
Diseases (COPCORD) (1,5,9). Esta metodología ha sido di-
señada para ser utilizada en países de bajos recursos, 
con la implementación de una encuesta sencilla en terri-
torio para la detección de enfermedades reumáticas, con 
el objetivo de detectar individuos enfermos que por dife-
rentes motivos no acceden al sistema de salud (10,11). 
De igual manera, además de la detección de pacientes, 
esta metodología incluye también una etapa de interven-
ción, por medio del diseño e implementación de diferentes 
estrategias educativas dirigidas a la comunidad en ge-
neral como a los profesionales de la salud (9,12–15). La 
conformación de GLADERPO es multidisciplinario, in-
cluyendo diversos profesionales de la salud (médicos, 
enfermeros, trabajadores sociales, psicólogas, nutricio-
nistas, asistentes sanitarios entre otros); antropólogas 
y representantes de la comunidad. Uno de los objetivos 
de este grupo ha sido visibilizar el impacto que generan 
las enfermedades reumáticas en la población, no solo in-
dividual sino también colectivo. Además de poder contar 
con datos para la toma de decisiones en el diseño de po-
líticas de salud inclusivas.

Diferentes estudios han demostrado que ciertas enferme-
dades reumáticas como artritis reumatoidea (AR) o lupus se 
presentan de manera diferentes en individuos pertenecien-
tes a minorías étnicas, representando patologías agresivas, 
con marcada limitación funcional y peores desenlaces en 
comparación con población caucásica o blanca (16–21).

En Argentina, el 80 % de las comunidades originarias son 
urbanas. Algunos de los factores que han influido han sido 
la deforestación de los montes, la expropiación y desalo-
jos de sus tierras (22). 

El objetivo de este trabajo es describir la metodología 
COPCORD en Argentina en la comunidad qom de la ciudad 
de Rosario, Santa Fe y en la comunidad wichi de la locali-
dad de Misión Chaqueña ”El Algarrobal”, en la provincia de 
Salta. Además de describir el impacto de la AR en estas 
dos comunidades.

MaterIal y Métodos

Se realizó un estudio multimétodo. Por un lado, un estudio 
epidemiológico, de corte transversal, analítico y base co-
munitaria (3,7). Por otro lado y de manera simultánea un 
estudio de corte etnográfico con el objetivo de describir la 
percepción de los pacientes sobre la AR (23). Se incluye-
ron individuos de ≥18 años, autorreconocidos como qom y 
wichi, residentes por un periodo mayor a 6 meses en la ciu-
dad de Rosario y en la comunidad de Misión Chaqueña “El 
Algarrobal”, respectivamente.

La ciudad de Rosario está ubicada a 306 km al norte de la 
capital del país, con una población de más de 1.190.000 ha-
bitantes. Los qom se ubican en tres barrios. La comunidad de 
Misión Chaqueña “El Algarrobal”, se encuentra ubicada geo-
gráficamente en el departamento General San Martín, en la 
provincia de Salta, a una distancia de 1729 km al Norte de la 
ciudad de Buenos Aires. Su acceso es a través de 40 km de ruta 
no pavimentada, desde la ciudad más cercana, Embarcación. 

Fue necesario la realización de un censo, de manera con-
comitante con la implementación de la encuesta, realizada 
en el domicilio con el acompañamiento de facilitadores-tra-
ductores bilingües.

El cuestionario COPCORD consta de diferentes secciones: 
una sección explicativa, que incluye, datos de filiación, his-
toria laboral y comorbilidades auto reportadas, una sección 
para identificar el dolor músculo-esquelético en los últimos 
siete días o alguna vez en su vida, incluyendo caracterís-
ticas tales como gravedad, limitación y adaptación, así 
como búsqueda de atención y tratamientos médicos y/o 
tradicionales y finalmente una sección destinada a evaluar 
la capacidad funcional , medida a través del instrumento 
Health Assessment Questionnarie Disability Index (HAQ-DI) 
corto y validado. 

En caso de resultar positiva la encuesta (presencia de do-
lor musculoesquelético), el individuo era evaluado por un 
médico en terreno y, ante la sospecha clínica de una enfer-
medad reumática, se realizaba la derivación a un médico 
reumatólogo. 

En el estudio de corte etnográfico, se utilizaron las técnicas 
de conversaciones informales o situaciones de copresencia, 
entrevistas semiestructuradas y observaciones registradas 
en un cuaderno de campo. Se emplearon guías de entrevis-
tas y observación. Los aspectos incluidos fueron: concepción 
del proceso salud-enfermedad, percepción de la AR en la 
vida diaria (actividades diarias, tipo de trabajo realizado, 
relaciones familiares y dependencia con otras personas), 
el acceso al sistema de salud (disponibilidad de recursos 
biomédicos y tratamiento) y la utilización de recursos tra-
dicionales y de medicina tradicional. 

Luego de los resultados obtenidos en las dos investigaciones, 
se implementaron diferentes talleres en la comunidad con 
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el propósito de dar a conocer las características de la AR, 
con la posibilidad de detectar nuevos enfermos a través del 
reconocimiento de los mismos miembros de la comunidad. 
Se utilizaron diferentes técnicas de metodología colabo-
rativa, a través de la participación activa de la comunidad 
en la confección de dos folletos sobre AR y las implican-
cias de la obtención del certificado único de discapacidad 
(CUD) (24). Otra estrategia educativa durante la pandemia 
fue el diseño y desarrollo de videos para compartir por dos 
redes sociales sobre el impacto de la infección por SARS-
CoV 2 en la AR (12).

Aspectos éticos

En la ciudad de Rosario, el estudio fue aprobado para su 
implementación el 22 de diciembre de 2010 por el Comité 
de Ética en Investigación de la Secretaría de Salud de la 
Municipalidad de Rosario (resolución número 1659/2009), 
con el aval del Ministerio de Salud (resoluciones 1619/2010 
y 0127/2011) y del Ministerio de Desarrollo Social de la 
provincia de Santa Fe, la Asociación de Reumatología de la 
Provincia de Santa Fe, la Facultad de Ciencias Médicas de 
la Universidad Nacional de Rosario y los representantes de 
las organizaciones qom de la ciudad. El estudio fue registra-
do (orden de registro número 13) en el Comité Provincial de 
Bioética de la Provincia de Santa Fe, el 5 de Julio de 2012.

En la ciudad de Salta, el estudio fue aprobado por el comité de 
Ética del Hospital Señor del Milagro y el Ministerio de Salud 
Pública de la Provincia de Salta (expediente N° 0100134-
6738/2017-0) y avalado por la Sociedad Argentina de 
Reumatología, la Sociedad Salteño- Jujeño de Reumatología 
y el Ministerio de Asuntos Indígenas y Desarrollo Social de 
la Provincia de Salta.

Análisis de los datos

Cuantitativo
Se realizó un análisis descriptivo de las variables, reportan-
do medidas de tendencia central y de dispersión en variables 
continuas y frecuencias absolutas y relativas en variables 
ordinales nominales o categóricas. El denominador utilizado 
en ambas poblaciones fue el resultado del censo poblacio-
nal realizado durante el desarrollo del trabajo de campo. 
El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico 
SPSS (Statistics Standard Edition 22).

Cualitativo
El conjunto de datos (entrevistas y registro etnográfico) se 
procesó a través de codificaciones abiertas. Se realizó una 
reconstrucción de trayectorias a través de las narrativas de 
los participantes y de lo observado por el equipo de antropó-
logos, posteriormente se realizó un análisis temático de las 
mismas. Se usó el criterio de saturación de la información 
para definir la riqueza y profundidad de los temas(25, 26). 

resultados

En el estudio epidemiológico fueron incluidos un total de 
1656 individuos de la comunidad qom de la ciudad de Rosario 
y 648 en la población wichi. Dentro de las patologías infla-
matorias reumáticas, la AR fue la más representativa en 
ambas comunidades, representando el 3  % en la comunidad 
qom y el 3.2 % en la comunidad wichi. En ambas comunida-
des, la AR representó una entidad agresiva, seropositiva, 
erosiva y asociada a marcada limitación funcional. Un ha-
llazgo relevante en la comunidad qom fue el alto grado de 
movilización entre Rosario y la provincia vecina del Chaco, 
uno de los motivos por el cual no adhieren al tratamiento.

En el estudio etnográfico, se entrevistaron a 29 pacientes 
con AR en la comunidad qom y 10 pacientes con AR en la 
comunidad wichi, siguiendo la misma guía diseñada por 
los antropólogos de GLADERPO. Los principales hallazgos 
fueron la “normalización” de los síntomas, la búsqueda de 
ayuda tanto en la biomedicina como en la medicina tradi-
cional y la falta de acceso al sistema de salud.

En los talleres para el diseño y confección de los folletos 
participaron 20 individuos, 10 pacientes con AR y 10 re-
presentantes de la comunidad qom. Se confeccionaron tres 
folletos (Figuras 1, 2 y 3). En la confección y distribución 
del material audiovisual para compartir en redes, partici-
paron 40 pacientes. Se compartirán 4 videos en total, en 
lengua qom y en castellano. Se confeccionó una página de 
Facebook. Disponible en: https://www.facebook.com/people/
Ilar-Chaco/100070472495865/?sk=videos_by y un grupo de 
WhatsApp. La participación fue menor al 50 %.

dIscusIón

La prevalencia de AR en ambas comunidades ha sido la 
más alta reportada por GLADERPO en las comunidades es-
tudiadas (5,14,27–30). En ambas se trató de una patología 
agresiva, asociada a marcada limitación funcional (7,14,28). 

La utilización de la metodología COPCORD está ampliamen-
te difundida. Fue diseñada en el año 1981 (31). El objetivo 
de este programa fue obtener información epidemiológica 
confiable, por medio de estudios de bajo costo, realizados 
en terreno, para relevar la realidad comunitaria, general-
mente diferente a la demanda asistencial. En su creación 
estuvieron involucrados tanto reumatólogos y epidemiólogo 
(32–35). En un segundo tiempo, diseñar estategias educati-
vas para los profesionales de la salud y la comunidad sobre 
prevención y promociónd de la salud. En el año 1997, se 
publica la adaptación transcultural y validación del cues-
tionario COPCORD al español y portugués (36).

Un hallazgo de destacar es que la precepción individual y 
colectiva sobre la enfermedad tiene influencia en el acce-
so y continuidad de los tratamientos (28,37). Esta situación 
visibiliza problemas más estructurales como la desigual-
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dad e inequidad en salud, moneda corrientes en 
poblaciones vulnerables (5,28,38,39).

Otro punto a remarcar es la importancia del trabajo 
multidisciplinario y colaborativo con la comuni-
dad, con el objetivo que la comunidad puede ser 
parte del proceso para generar herramientas que 
sean útiles para disminuir la brecha en el acceso 
a la salud (12,24,40).

Otro dato a resaltar es el impacto que ha generado 
la pandemia en la atención y seguimiento de los 
pacientes con patologías crónicas. Las poblaciones 
originarias no han sido la excepción. La introduc-
ción de la telemedicina ha sido de gran ayuda en 
muchos lugares pero en estas comunidades, las 
estrategias digitales que diseñamos de mane-
ra conjunta, no tuvieron el desempeño esperado 
(12,41,42). Los motivos pueden ser diversos pero 
los más importantes son socioculturales, econó-
micos y barreras digitales (43–46).

La compleja relación entre las enfermedades cró-
nicas y los factores socioculturales se denomina 
sindemia. Este concepto nace de la aplicación de 
la antropología en el área de la salud, describien-
do la experiencia de la enfermedad en diferentes 
grupos de individuos con condiciones socioeconó-
micas, políticas e históricas comunes. Este enfoque 
intenta explorar las posibles sinergias entre as-
pectos biológicos y no biológicos(47). En el año 
2018, Peláez y col. utilizo el concepto de sinde-
mia para intentar explicar la compleja relación 
entre las enfermedades reumáticas en diferentes 
pueblos originarios de Latinoamérica, las comor-
bilidades y las condiciones socioeconómicas (5).

GLADERPO tiene mucho camino recorrido y mu-
cho por transitar. Las principales perspectivas 
a futuro son, poder replicar esta experiencia en 
diferentes comunidades de Latinoamérica y par-
ticularmente en Argentina, insistir en el trabajo 
multidisciplinario, continuar con el compromiso del 
trabajo en las comunidades, intentando siempre 
el trabajo en equipo, respetando la cosmovisión 
de las comunidades.

Agradecimientos 
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Figuras 1 y 2. Folletos sobre AR

Figura 3. Folleto sobre certificado único de discapacidad.
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Resumen 
Introducción: La psoriasis en una enfermedad crónica 
inflamatoria sistémica, asociada a comorbilidades: diabetes, 
dislipemia, obesidad, hipertensión, enfermedad cardiovascular 
(ECV), entre otras. 
Objetivos: El objetivo es comparar la presencia de factores de 
riesgo cardiovasculares (FRCV) en pacientes con y sin psoriasis 
cutánea. 
Métodos: Trabajo analítico, de corte transversal. Se evaluaron 
pacientes con psoriasis (grupo P) y controles sanos (grupo C). 
Se excluyó: ECV, diabetes, enfermedad renal, Se recabaron 
antecedentes personales, medidas antropométricas y presión 
arterial. Se evaluó el índice de gravedad del área de psoriasis 
(PASI). Se solicitó laboratorio general Se calculó filtrado 
glomerular (FG: CKD-EPI), índices HOMA y TG/HDL. Se efectuó 
ecodoppler carotídeo para evaluar grosor de íntima media y 
placas. 
Resultados: Se incluyeron 66 en el grupo P y 48 en el grupo C, 
sin diferencia en edad ni género. El grupo P presentó mayor peso, 
índice de masa corporal (p = 0.002 y p = 0.004), VSG (p = 0.001), 
HOMA-r (p = 0.03), albuminuria (p = 0.004) y menor HDL (p = 0.02). 
Dividimos en: C, psoriasis leve y psoriasis moderada-severa; se 
halló diferencia en índice TG/HDL (p = 0.007) y HOMA (p = 0.04).El 
grupo P con placa tuvo mayor presión arterial sistólica (p = 0.014) 
y grosor de íntima media (p = 0.04) y peor FG (p = 0.012). 
Conclusiones: Hallamos que el grupo P presentó más FRCV, 
siendo peores en aquellos con placa carotídea.
Palabras clave: psoriasis, dislipidemia, resistencia la insulina, 
ateroesclerosis.

Abstract 
Introduction: Psoriasis is a chronic inflammatory systemic 
disease, associated with: diabetes, dyslipidaemia, obesity, hyper-
tension, cardiovascular disease (CVD). 
Aims: To analyze the presence of risk factors for CVD in patients 
with psoriasis. 
Materials and methods: Cross-sectional analytical study. 
Psoriasis patients (P group) and healthy controls (C group) were 
evaluated. The following were excluded: CVD, diabetes, renal 
disease. Personal background, anthropometric measurements 
and blood pressure were collected. The Psoriasis Area and Sever-
ity Index was evaluated (PASI). Routine laboratory tests were 
requested. Glomerular filtration rate (GFR), HOMA-r and TG/HDL 
were calculated. Carotid doppler ultrasound were performed to 
assess intima media thickness and plaques. 
Results: There was no difference in age and sex between groups. 
The P group had higher weight (p = 0.002), body mass index 
(p = 0.004), HOMA-r (p = 0.03) and lower HDL (p = 0.02). The P 
group was further divided into mild and moderate-to-severe 
psoriasis; between those groups, there were differences in  
TG/HDL (p = 0.007) and HOMA-r (p = 0.04). Patients in the P group 
with atherosclerotic plaque had higher systolic blood pressure 
(p = 0.014), greater intima media thickness (p = 0.04) and worse 
GFR (p = 0.012). 
Conclusions: We found that the P group presented more CVD 
risk-factors, the prognosis being worse in those patients with 
carotid plaque. 
Keywords: psoriasis; dyslipidemia; insulin resistance; athero-
sclerosis.
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IntroduccIón

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, 
sistémica, recurrente, inmunomediada que afecta al  
2 a 3 % de la población mundial (1). Las manifestaciones 
cutáneas de la enfermedad son variadas, pero la forma 
clínica más común es la de placas eritematosas, esca-
mosas de distribución simétrica (2). La hiperproliferación 
epidérmica y la paraqueratosis son las principales ca-
racterísticas histológicas. Presenta además un notable 
incremento en la producción y liberación de citoquinas 
pro inflamatorias y activación crónica de los sistemas 
de inmunidad innata y adaptativa lo que resulta a lar-
go plazo en daño a múltiples tejidos. La psoriasis está 
asociada a múltiples comorbilidades: artritis psoriásica, 
enfermedad cardiovascular (ECV), obesidad, hipertensión 
arterial (HTA), diabetes tipo 2 (DM2), dislipemia, hígado 
graso no alcohólico, enfermedad inflamatoria intestinal, 
enfermedad renal, apnea del sueño, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica, uveítis, diversas neoplasias, 
depresión, alteración del metabolismo mineral óseo y 
disfunción sexual (3-4). La patogénesis de la enferme-
dad involucra una interacción dinámica entre múltiples 
células y citoquinas (5). Los linfocitos Th17, producto-
res de varias citoquinas como IL-17, IL-22, TNFα, juegan 
un rol importante en la génesis de la psoriasis (6), así 
como también estas células son cruciales en la inflama-
ción promoviendo una respuesta inflamatoria vascular, 
induciendo hipertensión y disfunción vascular. La enfer-
medad cardiovascular representa la segunda causa de 
mortalidad en los pacientes con psoriasis y este riesgo 
es mayor cuando la enfermedad es grave (7).  

Los objetivos del presente trabajo fueron evaluar la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y la 
presencia de enfermedad cardiovascular subclínica en 
una población de pacientes con psoriasis sin daño de 
órgano blanco. 

Métodos

Se llevó a cabo un estudio piloto, analítico, comparativo obser-
vacional y transversal entre los servicios de Endocrinología 
y Dermatología del Hospital Churruca Visca para evaluar pa-
cientes con psoriasis. Se reclutaron pacientes entre el 1° 
de abril del año 2020 al 31 de marzo de 2021. Se tomaron 
los pacientes del servicio de Dermatología que concurrie-
ron a consulta durante el Aislamiento Social Preventivo 
Obligatorio. Criterios de inclusión: pacientes con psoriasis 
evaluado por médico dermatólogo. Los criterios de exclu-
sión fueron antecedentes de accidente cerebrovascular 
(ACV), infarto agudo de miocardio (IAM), enfermedad re-
nal crónica (ERC), DM2, osteoporosis, artritis psoriásica, 
enfermedad celíaca, menores de 21 años y mayores de 60 
años. Fue considerado grupo control aquellos individuos 
sin psoriasis, presuntamente sanos, con iguales criterios 
de exclusión previamente descriptos. 

Se recabaron datos personales (comorbilidades, medica-
ción), medidas antropométricas (peso, talla), presión arterial, 
perímetro de cintura, presencia de acantosis nigricans. Se 
calculó el índice de masa corporal (IMC): dividiendo los kilo-
gramos de peso por el cuadrado de la talla en metros. Para 
determinar la gravedad de la psoriasis se utilizó el índice 
de severidad del área de psoriasis (del inglés Psoriasis Area 
Severity Index, PASI: psoriasis leve 0 a 4.9, moderada 5 a 9.9 
y severa ≥10) por el médico dermatólogo. Se midió hemo-
grama, glucemia, hepatograma (GOT, GPT, FAL, bilirrubina 
total), lipidograma (colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos 
(TG) , no HDL e índice TG/HDL), albúmina, ácido úrico (méto-
do enzimático), gamma glutamil transferasa (GGT) (método 
cinético), velocidad de sedimentación globular (VSG) (mé-
todo fotometría capilar), proteína C reactiva (PCR) (método 
nefelometría), insulina (método IQMA), se calculó índice 
modelo de evaluación de la homeostasis (HOMA-R), HbA1c 
(método HPLC), creatinina (método Jaffé cinético). Cociente 
albúmina/creatinina en orina espontánea. Se calculó filtra-
do glomerular (FG) por CDK-EPI y score FIB-4 para evaluar 
fibrosis hepática avanzada.    

Se solicitó ecodoppler de vasos de cuello con valoración 
de íntima media carotídea con presencia o ausencia de 
placas de ateroma y ecografía abdominal para evaluar hi-
perecogenicidad como signo de esteatosis hepática por 
equipo General Electrics. 

Análisis estadístico 

Para las variables que cumplen el supuesto de normali-
dad se aplicó el test t de student, mientras que, para las 
que no lo cumplen, se efectuó el test no paramétrico de 
Mann Whitney. Para comparar medias de más de dos gru-
pos se aplicó ANOVA y test a posteriori de Bonferroni o test 
no paramétrico de Kruskal-Wallis cuando no se cumplió el 
supuesto de normalidad. Se consideró p significativa a una  
p < 0.05. Software: InfoStat (Universidad Nacional de Córdoba).

El protocolo del presente estudio fue valorado y apro-
bado por el comité de ética del Hospital, se respetaron 
los principios de la Declaración de Helsinki. El consen-
timiento informado fue obtenido de todos los individuos 
incluidos en el estudio    

resultados 

En la figura 1 se muestra el diagrama de flujo de la pobla-
ción estudiada. Se analizaron 66 pacientes con psoriasis  
y 48 controles. No hubo diferencia significativa en edad, los 
pacientes con psoriasis presentaron una edad media de 
52.77 ± 12.23 años y los pacientes controles 47.91 ± 14.84 
años. Tampoco hubo diferencia en la distribución por gé-
nero. En la tabla 1 se muestran los datos antropométricos, 
donde se observa mayor peso e IMC en los pacientes con 
psoriasis (p = 0.002 y 0.004 respectivamente). No halla-
mos diferencias en presión arterial. 
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Tabla 1. Medidas antropométricas de ambos grupos 

Medidas Controles Psoriasis p
Peso (kg) 76.84 ± 11.70 86.49 ± 20.62 0.002

Talla  (m)   1.66 ± 0.11   1.66 ± 0.11 0.11

IMC (kg/m2) 27.96 ± 4.31 31.39 ± 7.05 0.004

Cintura  (cm) 92,00 ± 13,66 99,86 ± 18,14 0.37

IMC: índice de masa corporal

Pacientes con psoriasis 

tamizados: 180

Excluidos: 112
(59: diabetes mellitus,
 25 infarto agudo miocardio,
 12 accidente cerebrovascular, 
   9 enfermedad renal crónica,
   8 enfermedad celíaca, 
   7 osteoporosis 
   2 artritis psoriática)

Incluidos: 68

Psoriasis leve: 39
Psoriasis moderada  

a severa: 29

Figura 1. Diagrama de flujo de la población estudiada

Tabla 2. Laboratorio general

Variables Controles Psoriasis p
Velocidad de sedimentación globular  
(VSG) (mm)

8.95 ± 8.73 17.45 ± 11.54 0.001

Proteína C reactiva (PCR) (mg/dl) 1.03  ± 1.51 1.77 ± 2.04 0.01
Glucemia (mg/dl) 91.71 ± 11.92 95.96 ± 14.15 NS
HbA1c (%) 5.33 ± 0.49 5.45 ± 0.41 NS
Insulina (uUI/ml) 7.01 ± 3.10 10.20 ± 5.99 0.02
Modelo de  evaluación de la 
homeostasis (HOMA-R)

1.56 ± 0.81 2.41 ± 1.59 0.03

Aspartato aminotransferasa (GOT) 
(U/L)

22 ± 5 23 ± 9 NS

Alanina aminotransferasa (GPT) (U/L) 21 ± 10 27 ± 15 0.003
Gamma glutamil transferasa (GGT) 
(U/L)

16 ± 8 24 ± 15 0.006

Creatinina (mg/dl) 0.83 ± 0.19 0.83 ± 0.19 NS
Tasa de filtrado glomerular (TFG)  
[ml/min (1.73m2)]

93.52 ± 19.69 93.18 ± 16.19 NS

Albuminuria (mg/g) 4.07 ± 3.75 7.50 ± 5.77 0.004
Ácido úrico (mg/dl) 4.67 ± 1.34 5.31 ± 1.45 0.04
Colesterol Total (mg/dl) 200 ± 39 200 ± 41 NS
Colesterol-LDL (mg/dl) 124 ± 35 127 ± 35 NS
Colesterol-HDL (mg/dl) 55 ± 13 49 ± 13 0.02
Triglicéridos (TG) (mg/dl) 115 ± 51 122 ± 53 NS
Índice TG/HDL 2.31 ± 1.34 2.77 ± 1.93 NS
Colesterol-No HDL- (mg/dl) 143 ± 34 149 ± 40 NS

Tabla 3. Variables comparadas por severidad de 
                psoriasis vs. controles

Variable Controles Psoriasis 
leve

Psoriasis 
moderada-
severa

p

Colesterol- HDL (mg/dl) 55 ± 2.06 50 ± 2.17 46 ± 2.69 0.03
Triglicéridos (TG) 
(mg/dl)

115 ± 51.21 118 ± 52.47 134 ± 51.83 0.03

Índice TG/HDL 2.31 ± 1.34 2.62 ± 2.19 3.13 ± 1.45 0.007
HOMA-R 1.56 ± 0.81 2.17 ± 1.65 2.86 ± 1.44 0.04
GPT (U/L) 21.19  ± 9.83 27.31 ± 16.96 27.76 ± 11.78 0.005
GGT (U/L) 15.69 ± 8.21 24.76 ± 15.40 25.47 ± 14.35 0.02
Albuminuria (mg/g) 4.07 ± 3.75 8.68 ± 6.57 6.21 ± 4.17 0.008

Figura 2. Relación entre la presencia de placa de ateroma en pacientes con 
psoriasis con: tasa de filtrado glomerular (A), presión arterial sistólica (B) 
y grosor de la íntima media por ecodoppler carotídeo (C).

A. Tasa de filtrado glomerular (ml/min/1.73m2)

AU (p = 0.04) y un HDL menor (p = 0.02) en pacientes 
con psoriasis con respecto al grupo control. Asimismo, 
se evaluó por PASI la gravedad de la psoriasis: contro-
les, psoriasis leve y psoriasis moderada-grave; estos 
últimos presentaron niveles significativamente más 
bajos de HDL (p = 0.03) , con un incremento significati-
vo en GPT (p = 0.005), GGT (p = 0.02) HOMA-R (p = 0.04)  
TG (p = 0.03) y el índice TG/HDL (p = 0.007), así como 
también en albuminuria (p = 0.008) (Tabla 3). En 53 pa-
cientes con psoriasis se evaluó la presencia de placa 
ateromatosa; los pacientes con psoriasis y placa de ate-
roma tuvieron peor FG (p = 0.012), mayor nivel de presión 
arterial sistólica (p = 0.014) y mayor grosor de íntima 
media (p = 0.04) (Fig. 2 A, B y C) que aquellos pacientes 
con psoriasis sin placa de ateroma. Con respecto a la 
evaluación de esteatosis hepática, no hallamos diferen-
cias significativas entre los grupos, pero encontramos 
que los pacientes con psoriasis presentaron mayor sco-
re FIB-4 que los individuos sanos (1.20 ± 0.52 vs. 0.96± 
0.41; p = 0.01 respectivamente). 

En la tabla 2 se describen los parámetros del laborato-
rio, donde se observó mayores niveles de VSG (p = 0.001), 
PCR (p = 0.01), insulina (p = 0.02) HOMA-R (0.03), GPT 
(p = 0.003), GGT (p = 0.006), albuminuria (p = 0.004),  
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B. Presión arterial sistólica (mmHg)

C. Grosor de la  íntima media (mm)

dIscusIón 

Múltiples estudios observaron una mayor mortalidad cardio-
vascular en pacientes con psoriasis grave, lo que condujo a 
varias entidades científicas (Sociedad Europea de Cardiología, 
Colegio y Sociedad Americana de Cardiología e incluso la 
Sociedad Argentina de Cardiología) a identificar a la psoriasis 
como un factor de riesgo para la enfermedad cardiovascu-
lar aterosclerótica (4,8-13). Por lo mencionado previamente, 
nos propusimos estudiar la prevalencia de los diferentes 
FRCV e investigar la presencia de ECV subclínica en nues-
tra población.   

En coincidencia con la literatura, nuestro grupo de pacientes 
con psoriasis tuvo un mayor IMC y peso que el grupo con-
trol (4). Se propone que las alteraciones inmunológicas y la 
actividad inflamatoria de la psoriasis podrían interactuar 
con otros procesos sistémicos como la obesidad, por lo que 
el aumento del riesgo cardiovascular de esta población se 
debería a la mayor prevalencia de FRCV clásicos, además 
de los factores relacionados con la inflamación crónica (9).

Yamazaki encontró que el exceso de peso fue un factor de 
riesgo para desarrollar psoriasis y que el IMC ≥ 35 kg/m2 

duplica el riesgo de dicha enfermedad (8, 9,14). El aumen-
to de grasa visceral en psoriasis se asocia fuertemente 
con ECV subclínica. Aunque la fisiopatología no ha sido del 
todo dilucidada, en la obesidad central se ve un aumento 
de citoquinas inflamatorias, como TNFα e IL-6, que con-
tribuyen al estado proinflamatorio crónico (4). Diferentes 
autores han observado que los niveles de TNFα correla-
cionan con el grado de adiposidad. Asimismo, el exceso de 
tejido adiposo promueve el desarrollo de células Th17 y la 
expresión de IL-17, que perpetuarían el estado proinflama- 
torio (4,15,16). A pesar de que varios estudios epidemio-
lógicos informan la asociación entre HTA y psoriasis, los 
estudios más grandes y de mayor calidad fallaron en de-
mostrarla, por lo que la evidencia es menos clara (4,8,9). 
En nuestro caso, no hallamos diferencias significativas en 
los niveles de presión arterial entre ambos grupos, pero sí 
encontramos mayores cifras de presión arterial sistólica 
en aquellos pacientes con psoriasis y placas carotídeas. 
Se sabe que el TNFα promueve resistencia a la insulina 
por disminuir la actividad tirosina quinasa del receptor 
de insulina y el aumento de IL-6, junto a IL-1ß, IL-18 e 
IL-17, contribuirían a empeorar este estado(9,16). Esto 
podría explicar nuestros hallazgos de mayor insulinemia, 
HOMA-R e índice TG/HDL en el grupo con psoriasis, sien-
do aún mayor en los pacientes con psoriasis moderada a 
grave. En concordancia con nuestros hallazgos, estudios 
epidemiológicos sugieren que esta asociación es depen-
diente de la gravedad de la psoriasis y los metaanálisis y 
revisiones sistemáticas realizados hasta el momento lo 
confirman. Incluso algunos autores identificaron mayor 
tasa de DM2 y complicaciones micro y macrovascula-
res en esta población (4,8). La presencia de dislipidemia 
en pacientes con psoriasis leve es controvertida pero si 
existe asociación en pacientes con psoriasis moderada 
a severa (4,8).

En nuestro trabajo no se encontraron diferencias significa-
tivas en los niveles de colesterol total, LDL y triglicéridos 
pero si un descenso significativo de HDL, que se asoció 
también a la gravedad de la psoriasis. Un perfil similar 
fue hallado por otros autores (8,15,17).

Los niveles bajos o normales de HDL en psoriasis pueden 
favorecer un perfil más aterogénico, dado el contexto in-
flamatorio (17). Las partículas lipídicas más pequeñas y 
densas son más disfuncionales, lo que aumenta la ate-
rosclerosis subclínica (4,13). Además, en psoriasis no 
sólo se ve alteración de los niveles de HDL, sino también 
en la composición y función. Se encontró que la capaci-
dad de eflujo del HDL (transporte reverso del colesterol) 
está disminuida. Además, esta lipoproteína tiene capaci-
dad antioxidante y anti inflamatoria (8,9,13). Todas estas 
alteraciones lipídicas tienen como sustrato a la inflama-
ción sistémica y la resistencia a la insulina (9).

Una complicación de la psoriasis es la esteatosis hepá-
tica no alcohólica. Van Der Voort y col. demostraron una 
mayor prevalencia, aún tras ajustar por IMC y otros fac-
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tores de riesgo (18). Más aún, se ha sugerido formas más 
graves de esteatosis hepática asociadas a pacientes con 
psoriasis moderada grave (4,10,19). Aunque existe poca 
información, el estado proinflamatorio crónico y la resis-
tencia a la insulina serian la vía común. Por una parte, 
IL-17 regula la lipogénesis y el metabolismo glucémico 
y se ha observado que acelera la progresión a esteato-
hepatitis no alcohólica (8). Por otra parte, TNFα exacerba 
la resistencia a la insulina en el hígado, promoviendo la 
esteatosis hepática (16). Asimismo, una de las hipótesis 
sobre la injuria hepática es el “eje hepato-dérmico”: don-
de la liberación de citoquinas por parte de los linfocitos 
de la piel y los queratinocitos (IL-6, IL-17 y TNFα circu-
lan hacia el hígado e inducen alteraciones metabólicas 
que promueven resistencia a la insulina, característi-
ca principal de la patogénesis de la esteatosis hepática 
no alcohólica(4,19). Todo esto podría justificar por qué 
nuestros pacientes con psoriasis tuvieron mayor punta-
je de score FIB-4, niveles de GPT y GGT que en el grupo 
control, y también explicaría la correlación de estos úl-
timos parámetros del hepatograma con las formas más 
graves de esta enfermedad. A pesar de lo mencionado, 
no observamos diferencias estadísticamente significati-
vas en la incidencia de esteatosis hepática por ecografía. 
Si bien, hallamos mayor score FIB-4, el mismo se en-
cuentra dentro de la zona de bajo riesgo para fibrosis 
(≤1.3). La psoriasis también se ha asociado a enferme-
dad renal (ER) (4). Un estudio prospectivo de Chiu y col., 
tras ajustar por factores de riesgo, encontró que la pso-
riasis se asocia con enfermedad renal crónica (ERC)  
(HR 1.53; IC95 % 1.37-1.71), glomerulonefritis (HR 1.50; 
IC 95 % 1.24-1.81) y enfermedad renal terminal (HR 1.30; 
IC95 % 1.01-1.67). También observó que las formas gra-
ves de psoriasis tienen mayor riesgo de progresión de ER 
tras un seguimiento de 5 años (20). Algunas revisiones 
informaron mayor riesgo de nefropatía por IgA (HR ajus-
tado 4.75) y enfermedad glomerular (HR ajustado 2.05) 
en psoriasis grave. La prevalencia de alteraciones en la 
albuminuria indica disfunción glomerular subclínica (4). 
Aunque la naturaleza exacta de la nefropatía es contro-
vertida, el hecho de que la psoriasis grave se asocie a 
mayor riesgo sugiere un mecanismo inmunomediado. El 
desarrollo de ERC puede ser el resultado de varios pro-
cesos: inflamación crónica, glomerulonefritis y fármacos 
como antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). La mayor 
gravedad de la psoriasis, la presencia de artritis psoriá-
tica y el uso concomitante de AINEs agravan el riesgo  
de ERC (20). En nuestro caso, pudimos encontrar mayo-
res niveles de albuminuria en los pacientes con psoriasis 
y pudimos correlacionar estos niveles con la gravedad 

de la enfermedad, en concordancia con lo descripto 
anteriormente. 

En cuanto al filtrado glomerular solo encontramos dis-
minución significativa en el grupo de pacientes con 
psoriasis que tenían placa carotídea, signo de enfer-
medad aterosclerótica subclínica con algún grado de 
afectación también a nivel renal. Con respecto a la pre-
sencia de placa ateromatosa en el ecodoppler carotídeo, 
no se recomienda el uso sistemático de la medición del 
grosor de íntima media para mejorar la evaluación del 
riesgo CV, por falta de estandarización metodológica y 
ausencia de valor agregado en la predicción de even-
tos CV futuros. Pero, la evaluación de placas carotídeas 
tiene mejor evidencia para reclasificar a pacientes con 
riesgo CV intermedio, cuando el score de calcio corona-
rio no es posible (12). La mayor incidencia de placa en 
nuestros pacientes con psoriasis podría explicarse por 
varios mecanismos: mayor prevalencia de FRCV tra-
dicionales y alteraciones metabólicas. La inflamación 
sistémica y las anomalías metabólicas actuarían sinér-
gicamente para aumentar el riesgo CV (9).    

Por todo lo mencionado anteriormente, concluimos que el 
mecanismo fisiopatológico entre psoriasis y ECV es muy 
complejo y aún no está completamente entendido. Pero 
la evidencia ha mostrado que los mediadores inflamato-
rios producidos localmente pueden migrar a circulación 
sistémica, induciendo disfunción endotelial y resisten-
cia a la insulina, clave en la asociación de psoriasis con 
FRCV. Por toda la literatura publicada hasta la actuali-
dad sobre la relación entre ECV y psoriasis, existe mayor 
mortalidad.

El presente trabajo fue realizado durante el confinamien-
to obligatorio, lo que limitó el número de pacientes del 
estudio. Sin embargo, una fortaleza es el hallazgo de fac-
tores de riesgo de ECV y la presencia de ateroesclerosis 
subclínica en pacientes que lo desconocían y a los que se 
les pudo brindar tratamiento respectivamente. 

conclusIón

En nuestro trabajo hallamos mayor presencia de factores 
de riesgo cardiovascular y de enfermedad cardiovascular 
subclínica en una población de pacientes con psoriasis sin 
daño de órgano blanco. Así, entendemos y consideramos 
que es de vital importancia el abordaje multidisciplinario 
de los pacientes con esta entidad. 



Autoinmunidad – ISSN 2545-6032 – Buenos Aires – Vol. 8 – Núm. 25 – Abril 2023 – Pág.: 7-12.12

BiBliografía 

1. Yan Hao, Ya-juan Zhu, Song Zou, et al. Metabolic syndrome and pso-
riasis: Mechanisms and future directions. Front Immunol 2021;  
12:711060.

2. Mahil SK, Capon F, Barker JN. Update on psoriasis Immunopathogen-
esis and targeted inmunotherapy. 2016;38:11-27.

3. Deng Y, Chang C, Lu Q. The inflammatory response in psoriasis: A com-
prehensive review. Clin Rev Allergy Immunol 2016;50:377-89.

4. Elmets G, Leonardi G, Davis DMR et al. Joint AAD-NPF guidelines of 
care for the management and treatment of psoriasis with aware-
ness and attention to comorbidities. J Am Acad Dermatol. 2019; 
80 (4):1073-113.

5. Boehncke WH. Etiology and Pathogenesis of Psoriasis. Rheum Dis Clin 
North Am 2015;41:665-75.

6. Boehncke WH, Schon MP. Psoriasis. Lancet 2015; 386:983-94.

7. Salahadeen E, Torp-Pedersen C, Gislason G, Hansen PR, Ahlehoff O. 
Nationwide population-based study of cause-specific death rates 
in patients with psoriasis. J Eur Acad Dermatol Venereol 2015;  
29:1002–5. 

8. Yamazaki F. Psoriasis: Comorbidities. J Dermatol. 2021; 48:732–40.

9. Masson W, Lobo M, Molinero G. Psoriasis and Cardiovascular Risk: A 
Comprehensive Review. Adv Ther 2020;37:2017–33.

10. Gisondi P, Fostini AC, Fossá I, et al. Psoriasis and the metabolic syn-
drome. Clinics in Dermatology 2018;36(1):21-8.

11. Woo YR, Park CJ, Kang H, et al. The Risk of Systemic Diseases in Those 
with Psoriasis and Psoriatic Arthritis: From Mechanisms to Clinic. Int. 
J. Mol. Sci. 2020, 21, 7041; doi:10.3390/ijms21197041.

12. Visseren FLJ, Mach F, Smulders YM, et al. 2021 ESC Guidelines on 
cardiovascular disease prevention in clinical practice. European Heart 
Journal 2021;42:3227-337.

13. Masson W,  Krauss J, Lerman J, et al. Consenso Riesgo Cardiovascu-
lar en las Enfermedades Inflamatorias Crónicas. Revista Argentina de 
Cardiología 2019; 87 (S2)

14. Lluís Puig. Cardiometabolic Comorbidities in Psoriasis and Psoriatic 
Arthritis. Int. J. Mol. Sci. 2018, 19: 58. doi: 10.3390/ijms19010058.

15. Masson W, Galimberti ML, Anselmi C, et al. Enfermedad Coronaria en 
pacientes con  Psoriasis. Medicina (Buenos Aires) 2013;73:423-7.

16. Korman NJ.Management of psoriasis as a systemic disease: what is 
the evidence? British Journal of Dermatology 2020;182:840–8.

17. Masson W, Rossi E, Galimberti ML, et al. Mortalidad en pacientes con 
psoriasis. Análisis de una cohorte retrospectiva. Med Clin (Barc).2017. 
http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2016.12.011

18. Van der Voort EMA,  Koehler EM,  Dowlatshahi EA et al. Psoriasis is 
independently associated with nonalcoholic fatty liver disease in pa-
tients 55 years old or older: Results from a population-based study. J 
Am Acad Dermatol 2014;70 (3):517-24.

19. Ogdie A, Grewal SK, Noe M.  Risk of incident liver disease in patients 
with psoriasis, psoriatic arthritis, and rheumatoid arthritis: a popula-
tion-based study. The Journal of Investigative Dermatology (2017), doi: 
10.1016/j.jid.2017.10.024.

20. Chiu HY,  Huang HL, Li CH, et al. Increased risk of glomerulonephritis 
and chronic kidney disease in relation to the severity of psoriasis, con-
comitant medication, and comorbidity: a nationwide population-based 
cohort study. British Journal of Dermatology 2015;173:146–54



13Tromboembolismo pulmonar crónico en síndrome antifosfolipídico primario: cirugía y complicaciones asociadas. Cosentino M. y cols.                                                13

Máximo Cosentino, Sofia Ornella, Fernando Arizpe , Sabino Deleo, Lucila García, Mercedes García.

Resumen 
Las manifestaciones pulmonares del síndrome antifosfolipídico 
son variadas, siendo una de las más frecuentes el 
tromboembolismo pulmonar, que puede llevar a la hipertensión 
pulmonar tromboembólica crónica. La endarterectomía pulmonar 
ofrece la única posibilidad para la mejoría y posible curación 
del cuadro. Esta cirugía requiere una técnica compleja y de alto 
riesgo la cual se asocia a posibles complicaciones neurológicas 
futuras. Presentamos un paciente con diagnóstico de 
tromboembolismo pulmonar asociado a hipertensión pulmonar 
el cual requirió resolución quirúrgica, posterior al cual presento 
sintomas neurológicos de difícil diagnostico y tratamiento.
Palabras clave: síndrome antifosfolípido, tromboembolismo 
pulmonar, endarterectomía, deterioro cognitivo.

Abstract 
Antiphospholipid syndrome pulmonary manifestations are varied. 
One of the most frequent is pulmonary thromboembolism, which 
can lead to chronic thromboembolic pulmonary hypertension. 
Pulmonary endarterectomy is the only option for potential 
improvement and cure of this condition. However, this surgery is a 
complex and high-risk procedure that is associated with potential 
future neurological complications. Here, we report on a patient 
diagnosed with pulmonary thromboembolism and pulmonary 
hypertension who required surgical intervention. Following the 
surgery, the patient developed neurological symptoms that were 
difficult to diagnose and treat 
Keywords: antiphospholipid syndrome, pulmonary thromboembo-
lism, endarterectomy, cognitive impairment.
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IntroduccIón

El síndrome antifosfolípido (SAF) es un desorden trombofílico 
autoinmune adquirido y sistémico caracterizado por trombo-
sis arterial o venosa y/o morbilidad obstétrica, en presencia 
de anticuerpos dirigidos contra complejos de proteínas-fos-
folípidos (AFL) (1). Dentro de las manifestaciones pulmonares 
se describen: embolia pulmonar (EP), infarto, hipertensión 
arterial pulmonar (HAP), síndrome de distrés respiratorio, al-
veolitis fibrosante y hemorragia alveolar (2). Es conocido que 
pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y AFL po-
sitivos tienen una mayor prevalencia de HAP (12,3  %) frente 
a pacientes con LES y AFL negativo (7,3 %) (3).

La EP debida al SAF puede estar asociada con la hiperten-
sión pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC). Este tipo 
de HAP se produce como consecuencia de una alteración 
en la disolución de los trombos frente a una EP que per-
siste más de 3 a 6 meses a pesar de una anticoagulación 
adecuada (4).

La HPTEC es una afección potencialmente mortal, de ini-
cio impredecible y, en el contexto del SAF, puede ocurrir 
poco después del evento trombótico (4); en estos casos, la 
cirugía (endarterectomía pulmonar -EAP-) ofrece la única 
posibilidad de mejoría sintomática y pronóstica, y además, 
es curativa en muchos pacientes a largo plazo. La técnica 
requiere circulación extracorpórea (CEC), hipotermia pro-
funda (17 °) y paro circulatorio intermitente de máximo 20 
minutos, con periodos de reperfusión hasta alcanzar una 
saturación venosa mixta del 90 % (5), maniobra denomina-
da paro circulatorio hipotérmico profundo (DHCA). Aunque 
el período de DHCA para permitir la EAP está controlado, 
se han reportado casos con evidencia de lesión cerebral, 
posiblemente relacionada con períodos 
prolongados del procedimiento (6).

objetIvo 

Presentación de caso clínico de una patolo-
gía de baja frecuencia con manifestaciones 
severas y complicaciones asociadas al tra-
tamiento de alta morbimortalidad

caso clínIco

Paciente masculino de 48 años, oriundo de 
La Plata, no tabaquista, sin antecedentes 
personales ni familiares de enfermedad 
autoinmune ni otras patologías de rele-
vancia. Consulta al servicio de guardia de 
nuestro hospital por presentar un cuadro 
de inicio insidioso de 7 meses de evolución 
caracterizado por tos seca, dolor pleurí-
tico y disnea progresiva clase funcional  
(CF) III y asociado a pérdida de peso de 

8 kg; agrega en los últimos días hemoptisis, motivo por el 
cual es ingresado a sala de emergencia. Al examen físico 
el paciente se encontraba en regular estado general, afe-
bril, vigil y orientado en 3 esferas. Sus signos vitales eran: 
tensión arterial 100/65 mmHg, frecuencia cardiaca 105 lati-
dos/min, frecuencia respiratoria 24 ciclos/min y saturación 
de oxígeno 94 % a aire ambiente. A nivel respiratorio pre-
sentaba regular mecánica con uso de músculos accesorios, 
tenía buena entrada de aire bilateral, murmullo vesicular 
conservado sin ruidos agregados. No se encontró ningún 
dato positivo en el resto del examen físico. 

Se realiza laboratorio de guardia el cual evidencia: hemato-
crito 33.5 %, leucocitos 7.900/mm3, plaquetas 68.000/mm3, 
urea 0.39 g/l, creatinina 1.26 g/l, TGO 55 U/L, TGP 100 U/L, 
bilirrubina total 0.59 g/l y KPTT 85 seg. El electrocardiograma 
presenta eje desviado a la derecha, con onda P prominen-
te tipo “P pulmonar”, bloqueo de rama derecha y un patrón 
S1Q3T3 sugestivo de tromboembolismo pulmonar (TEP). Por 
la sospecha clínica y exámenes complementarios se decide 
realizar una angiotomografía de tórax donde se observa un 
trombo que envuelve la arteria pulmonar izquierda (figura 1).

Con el diagnóstico de TEP crónico se decide internar al pa-
ciente para continuar con estudios, se inicia tratamiento con 
heparina de bajo peso molecular, posteriormente intercurre 
con hemoptisis cuantiosa por lo que se rota a acenocumarol. 
Frente al cuadro de trombosis severa en un paciente previa-
mente sano asociado a plaquetopenia y alargamiento de los 
tiempos de coagulación, se solicita al Servicio de Hematología 
el estudio de trombofilia y el control de la anticoagulación.

Dentro de los estudios complementarios, el ecocar-
diograma evidenció ventrículo izquierdo levemente 

Figura 1. Corte axial de angio-tomografía de tórax a nivel de la bifurcación de la arteria pulmonar, 
donde se visualiza imagen hipodensa (flecha) que ocupa el interior de la rama izquierda de la 
arteria pulmonar obstruyendo casi por completo la luz del vaso.
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tónico-clónica generalizada; se realiza tomografía de encé-
falo simple la cual es normal, medición de RIN con un valor 
de 2.5, electroencefalograma normal y resonancia magné-
tica de encéfalo que informa múltiples imágenes menores 
a los 10 mm, hiperintensas en T2 y FLAIR, que se distribu-
yen en la sustancia blanca periventricular y subcortical de 
ambos hemisferios que no restringen en secuencia DWI (fi-
gura 3) por lo que se interpretan como focos de gliosis; el 
resto sin particularidades. Se inicia tratamiento con ácido 
valproico, se agrega aspirina y estatinas. Posteriormente 
evoluciona con episodios de desorientación temporo-espa-
cial, trastornos de memoria, depresión, y nuevos episodios 
de convulsiones. El servicio de neurología decide rotar el 
anticonvulsivante a carbamazepina, y continuando con el 
estudio de la nueva sintomatología, realizan un conjun-
to de test entre los que se encuentran: test de alteración 
de la memoria, trail making test A y B, test del reloj, test 
de fluencia verbal, Mini Mental State Examination y Geriatric 
Depression Scale (GDS-yesavage). Mediante estas pruebas 
se llega al diagnóstico de un cuadro de deterioro cogniti-
vo leve atencional asociado a cuadro de depresión leve. 
Junto a su tratamiento basal (anticoagulación, inmunomo-
dulación y manejo de factores de riesgo cardiovasculares) 
inicia terapia y seguimiento con servicio de salud mental. 
Actualmente el paciente se encuentra estable en relación 
a los episodios convulsivos, pero presenta un claro dete-
rioro a nivel neurológico con dificultades para realizar las 
actividades de la vida diaria y mantener su independencia.   

dIscusIón

Presentamos el caso de un paciente que debuta la enfer-
medad con compromiso trombótico severo como parte de 
inicio de SAF. Posterior a la endarterectomía pulmonar 
indicada como tratamiento de la hipertensión pulmonar 
tromboembólica crónica, el paciente comienza con altera-
ciones neurológicas de difícil manejo y de curso progresivo. 
Esto planteó el interrogante si las manifestaciones neuro-

hipertrófico con fracción de eyección conservada, hi-
pertrofia y dilatación del ventrículo derecho con leve 
disfunción diastólica, asociado a insuficiencia mitral y 
tricuspídea leve, con un valor de presión sistólica de 
arteria pulmonar (PSAP) de 103 mmHg. En los labora-
torios subsiguientes se observa eritrosedimentación 
39 mm/h, VDRL positiva con prueba treponémica es-
pecífica negativa, complemento C´3 = 93 (VN:80-180) 
y C´4 = 12 (VN:15-40). La primera determinación de 
AFL fue: inhibidor lúpico (IL) positivo, anticardiolipi-
nas (aCL) IgM > 150 e IgG 147 y anti-β2-glicoproteína 1  
(aB2GPI) IgM 121,8 e IgG > 150, con una segunda deter-
minación 3 meses posteriores con valores similares. 
El perfil inmunológico manifestó: anticuerpos anti-ce-
lulares (ANA) 1/320 moteado fino, anti-ADN (+) 1/20 y 
anti-La (+) 78 U; con anti-Sm, anti-Ro, anti-RNP y ANCA 
negativos. Al momento se presenta un paciente con 
SAF trombótico con algunos datos positivos asociados 
a LES (hipocomplementemia, ANA y anti-ADN positivo) 
pero que en ningún momento había referido alguna otra 
manifestación clínica asociada al lupus más que artralgias 
inespecíficas. La anticoagulación se decide complementar 
con hidroxicloroquina 400 mg/día y sildenafil 100 mg/día.

A pesar del tratamiento instaurado el paciente presenta 
progresión de la disnea a clase funcional III-IV por lo que 
se decide junto con el servicio de neumonología de nues-
tro hospital la derivación a un centro de mayor complejidad 
para evaluar la posibilidad de resolución quirúrgica. Ocho 
meses después del diagnóstico de TEP se realiza cirugía (fi-
gura 2) con circulación extracorpórea; se obtiene una buena 
evolución clínica y mejoría de los valores ecocardiográficos 
con PSAP de 15 mmHg. 

Luego de 8 meses de la cirugía, con buena evolución y tra-
tamiento estable con acenocumarol, hidroxicloroquina y 
sildenafil, el paciente presenta un episodio de convulsión 

Figura 2: Foto real del trombo extraído durante endarterectomía pulmonar.

Figura 3. Resonancia magnética de encéfalo donde se observan múltiples 
imagenes menores a los 10 mm, hiperintensas (flechas) en T2 y FLAIR, que 
se distribuyen en la sustancia blanca periventricular y subcortical de ambos 
hemisferios que no restringen en secuencia DWI.
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lógicas podrían deberse al propio SAF o ser secundarias al 
procedimiento quirúrgico realizado.

Según los criterios de clasificación para SAF actualmente 
aceptados (1), nuestro paciente presenta un episodio clínico 
de trombosis arterial confirmado tanto de forma histológica 
como por imágenes, asociado a dos determinaciones sepa-
radas por 12 semanas con triple positividad de AFL a altos 
títulos. Además, presentaba plaquetopenia como manifesta-
ción no criterio, la cual ocurre en un 30 % de los individuos 
con SAF principalmente al momento de la trombosis, y esto 
es mayor cuando el SAF se asocia a LES (7).

Es bien conocido que el SAF puede presentarse de forma pri-
maria o secundaria asociado a otra entidad (8). Los hallazgos 
de laboratorio en nuestro caso (hipocomplementemia, ANA 
y anti-DNA positivos) demuestran que el paciente presen-
taba LES asociado, motivo que aumenta aún más el riesgo 
de trombosis frente a casos de SAF primario (3).

Dentro de las manifestaciones pulmonares de SAF, las más 
frecuentes son el TEP y la HP. El TEP se desarrolla entre un 
14 a 40 % durante el curso de la enfermedad (3-7), siendo 
una forma de inicio de la enfermedad frecuente. El principal 
factor de riesgo para esta manifestación es la triple positivi-
dad de AFL y los altos títulos (3), como se observa en nuestro 
paciente. Un estudio realizado por Stojanovich. L et al. (2), 
que analiza la frecuencia y tipos de compromiso pulmonar 
entre pacientes con SAF primario y secundario a LES o sín-
drome de Sjögren, encontró que los pacientes con SAF y LES 
tenían una asociación significativa entre los altos títulos de 
aCL y la trombosis arterial pulmonar, y que la presencia de 
IL se asoció con EP.

Entre un 0.5 a 2 % de los pacientes con SAF y EP desarrollan 
HPTEC, presentándose generalmente con disnea progresiva y 
signos de falla cardiaca derecha (3). La EAP es el tratamiento 
de elección en estos casos, observándose mejoría significa-
tiva de los parámetros hemodinámicos pulmonares (5,6,9). 
A pesar de los excelentes beneficios que presenta esta téc-
nica, las maniobras que requiere para llevarse a cabo no 
están libre de complicaciones, siendo mayores en pacien-
tes con SAF (9). Dentro de estas complicaciones, los cuadros 
neurológicos (trombosis, hemorragias y disfunción cogniti-
va) son los más frecuentes (10); los cuales se cree que están 
relacionados con la hipotensión, hipoxia y procesos embóli-
cos que provoca la circulación extracorpórea (CEC) y el paro 

circulatorio hipotérmico profundo (DHCA) (11). El deterioro 
cognitivo postoperatorio sigue siendo un problema severo 
sin resolver, el cual lleva a una disminución de calidad de 
vida del paciente (10,12,13). La incidencia varía ampliamente 
entre un 2-80 % dependiendo del estudio (11,14). Esta com-
plicación puede presentarse de forma temprana a la cirugía, 
o hasta meses después, disminuyendo su incidencia con el 
tiempo (15). En aquellos pacientes con SAF, la incidencia de 
estas complicaciones es mayor, tal como lo demuestra el es-
tudio de Camous, J et al. (9). quienes compararon pacientes 
sometidos a EAP con y sin SAF, encontrando un mayor por-
centaje de eventos cerebrovasculares y deterioro cognitivo 
en el primer grupo.

En relación a lo antes dicho, el dilema surge debido a que 
el propio SAF presenta un variado compromiso del sistema 
nervioso central (7,16,17), entre los que se encuentra el de-
terioro cognitivo y demencia. Un estudio realizado hace unos 
años por Tektonidou, M et al. (18). determinó la frecuencia 
de deterioro cognitivo en pacientes con SAF comparado con 
sujetos sanos, siendo de 42 % vs. 18 % (p = 0.005), respecti-
vamente. Sin diferencia cuando compararon SAF primario 
y secundario. Además, encontraron asociación significativa 
entre el deterioro cognitivo con livedo reticularis (p = 0.004) 
y lesiones en sustancia blanca por resonancia magnética 
(p = 0.01); hallazgos imagenológicos presentes en nuestro 
paciente. Otros estudios (9,17,19) encontraron asociación 
entre está manifestación y los altos títulos de aCL, y la pre-
sencia de IL.

Conclusión

Describimos el caso clínico de un paciente que presenta 
una forma de inicio severa del SAF y que requiere una te-
rapéutica quirúrgica que en general implica un alto riesgo 
de complicaciones y mortalidad. Por otra parte, el deterioro 
cognitivo es una complicación reconocida en aquellas ciru-
gías con CEC y DHCA, y si bien se han encontrado algunas 
asociaciones a dicha complicación, aún falta más informa-
ción sobre factores relacionados a la intervención, al propio 
paciente y a su enfermedad de base. 

Por estas razones alertamos sobre esta asociación que si 
bien es infrecuente es pasible de ocurrir en pacientes con 
patologías autoinmunes sistémicas, y su sospecha y mane-
jo adecuado en forma temprana probablemente se asocien 
a mejor pronóstico.
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Aspectos a tener en cuenta en niños con 
lupus eritematoso sistémico

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad 
multisistémica autoinmune, con gran formación de anticuer-
pos que se depositan en los órganos causando inflamación 
y daño orgánico (1,2).

Entre 15 a 20 % de los pacientes lúpicos desarrollan sus pri-
meros síntomas antes de los 18 años, denominándose lupus 
eritematoso sistémico juvenil (LESj). Suele presentarse más 
frecuentemente en niñas prepúberes o adolescentes (1,2).

La historia natural de la enfermedad a veces resulta impre-
decible, siendo en la edad pediátrica más aguda y agresiva 
que en adultos (3-5).

El pronóstico del LES mejoró en las últimas décadas, te-
niendo una sobrevida ahora mayor del 90 % (6), aunque 
estudios poblacionales en adultos muestran que la morta-
lidad en pacientes con lupus es 3 a 4 veces mayor que la 
población general de la misma edad y sexo (6). En general 
en los varones es más severa (6).

Los factores genéticos y ambientales suelen ser importantes, 
siendo la raza negra y las situaciones de pobreza y falta de 
atención médica las vinculadas a un peor pronóstico (5,6).

Comienza a cobrar importancia la comorbilidad secunda-
ria al daño orgánico producido por la enfermedad y por el 
tratamiento, ya que la sobrevida de esta enfermedad cró-
nica ha mejorado.

El retardo del crecimiento, la pubertad tardía, la osteopo-
rosis, las fracturas patológicas, la necrosis ósea avascular, 
la hipertensión arterial, la aterosclerosis prematura, la 
infertilidad y la malignidad causan una significativa mor-
bimortalidad (3-6).

Los adolescentes experimentan un impacto negativo en su 
apariencia física modificada por su hábito cushingoide, las 
estrías y su deterioro cognitivo, que repercute en su desa-
rrollo psicosocial. Este impacto se reduce con un manejo 
adecuado del compromiso renal, la necesidad de rebiop-
sia para adecuar el tratamiento -empleando la menor dosis 
posible de esteroides-, el uso temprano de biológicos y el 
control de los hábitos alimenticios que ayuden a lograr un 
crecimiento y desarrollo adecuado (8).

Además, para reducir el daño acumulado secundario al 
tratamiento, debe realizarse un  control del metabolismo 
fosfocálcico, el dosaje de vitamina D y la densitometría ósea 
en pacientes con cortico terapia prolongada.

Los pacientes tienen un  riesgo aumentado de infección, 
que se debería a la carga genética, a los trastornos de la 
propia enfermedad y a las drogas utilizadas en su tra-
tamiento (7). Los agentes biológicos como el Rituximab 
producen una depleción total de linfocitos B en sangre pe-
riférica sin afectar los niveles de anticuerpos protectores 
a corto plazo. La asplenia funcional o el déficit de comple-
mento los hace  susceptibles a sufrir infecciones severas 
por bacterias capsuladas Por eso se requiere estar al día 
con el esquema de vacunación (7).

El compromiso del sistema nervioso por la actividad lúpica 
es otra causa descrita en pediatría con alta mortalidad (8).

Por el alto riego de enfermedad aterosclerótica temprana 
en pacientes con enfermedad inflamatoria crónica deberá 
monitorizarse el perfil lipídico. Actualmente se recomien-
da el uso de la hidroxicloroquina (8).

La presencia del anticoagulante lúpico positivo o la presen-
cia de anticardiolipinas aumenta el riesgo de trombosis y 
síndrome antifosfolípido.

 Interesan las medidas anticonceptivas en especial en 
adolescentes sexualmente activos que están recibiendo 
micofenolato, metrotexato, ciclofosfamida o inhibidores de 
las enzimas angiotensinasas (9).

Toda la terapia deberá estar consensuada entre el reumatólogo 
pediatra, el pediatra de cabecera el equipo multidisciplina-
rio con el paciente y su familia. Es fundamental un equipo 
multidisciplinario que maneje la enfermedad, con el objetivo 
de lograr el blanco terapéutico, la remisión o la menor ac-
tividad posible, previniendo los brotes y reduciendo el daño 
acumulado. En los niños pre púberes y adolescentes hay que 
considerar la etapa de transición y su desarrollo cognitivo 
preparándolos al control en la etapa adulta (10).

 
Cristina G. Battagliotti

Ex Jefa del Servicio de Reumatología del Hospital de 
Niños Dr. Orlando Alassia. Santa Fe. Docente de la 
Universidad Católica Santa Fe. Prov. de Santa Fe. Argentina. 
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tosus in adults. [Monografía en Internet]. UpToDate. Oct 2012; última actualización 7 mayo 
2012. Disponible en http://www.uptodate.com
Mayor información sobre muestras de referencias puede consultarse en español en el Apén-
dice de la traducción efectuada por la UAB, mencionada al comienzo de esta Guía.

Tablas o Cuadros
Las tablas deben realizarse como texto editable, no como imágenes y sin celdas sombrea-
das. Se acompañan en hoja separada, numeradas consecutivamente por el orden de apari-
ción de las menciones en el cuerpo del texto, con un título corto cada una. Encabece cada 
columna con un texto breve y verifique que los datos no dupliquen resultados ya contenidos 
en el texto. Ubique todo el material explicativo en notas al pie y no en su encabezado. Expli-
que en las notas al pie todas las abreviaturas que se empleen. No se utilizan líneas horizon-
tales ni verticales internas. Si alguno de los datos proviene de otra fuente, debe acompañar-
se el permiso obtenido y su origen claramente mencionado.

Ilustraciones (Figuras)
Deben ser presentadas como archivo adjunto y no insertadas o colocadas en el cuerpo de 
texto (en cuyo caso no serán aceptadas), en el orden en que aparecen en el texto, por ejem-
plo (Figura 1). El archivo deberá tener formato profesional *tif, *.eps o *.jpg en alta resolu-
ción. No utilice fondos oscuros que perjudican la calidad de lectura de la información (no se-
rán aceptadas). Los titulares y las explicaciones detalladas forman parte de las leyendas de 
las figuras y no de las ilustraciones mismas. Indique las leyendas a dos espacios y en pági-
na aparte, con los números arábigos correspondientes al número de cada ilustración. Cuan-
do se empleen símbolos, para identificar partes dentro de la ilustración, explique cada uno 
con claridad en la leyenda. Si alguna de las ilustraciones proviene de otra fuente, debe acom-
pañarse el permiso obtenido y el origen claramente mencionado. En el caso que se incluyan 
gráficos las distintas variables pueden diferenciarse mediante colores o escala de grises.



Abreviaturas y símbolos
Utilice sólo abreviaturas estándar. No las indique en los títulos ni en el Resumen. El término 
completo representado por la abreviatura debe precederla cuando la misma se utiliza por pri-
mera vez en el cuerpo del texto, a menos de que se trate de una unidad estándar de medida. 

Participación de pacientes en estudios clínicos
Los Requisitos de la ICMJE mencionados al comienzo de estas Guías, en su Capítulo II Con-
sideraciones éticas en la realización y en la comunicación de una investigación, punto II.E.1. 
y II.F. establece las pautas que rigen la participación de pacientes en estudios clínicos. Por 
su parte la Asociación Médica Mundial (AMM) determina los parámetros a tomar en con-
sideración según los Principios éticos para las investigaciones éticas en seres humanos 
(http://www.wma.net/es/30publications/10policies/b3/) conocida también como Declara-
ción de Helsinsky de 1964 cuya última actualización fue realizada en 2015. A su vez, cuan-
do se informa de experimentos en animales, los autores deben indicar si se siguieron las 
guías institucionales y nacionales para el cuidado y uso de los animales de laboratorio.

Estilo de redacción
Se debe tomar en consideración la necesidad de respetar las normas ortográficas y ortoti-
pográficas de la nueva Ortografía de la lengua española (2010). Se puede consultar dichos 
aspectos aplicados a publicaciones biomédicas en http://www.tremedica.org/panacea/In-
diceGeneral/n37-tribuna-MJAguilarRuiz.pdf. En particular se indica que el estilo de la pu-
blicación en las expresiones numéricas, es separar la parte entera de la parte decimal con 
una coma (0,001) y con un punto los miles (12.345,67) excepto el año calendario (2017).

Listado de control
Verifique que todos los componentes descriptos han sido incluidos:
1. Carta de Presentación.
2.  Página titular compuesta por los siguientes elementos:
2.1.  Título del artículo que no deberá exceder los 150 caracteres con espacios. No incluir 

abreviaturas. Título corto con no más de 40 caracteres.
2.2.  Título del manuscrito en inglés.
2.3.  Tipo o naturaleza del trabajo: informe original, comunicación concisa, artículo espe-

cial, revisión crítica, compilación estadística, informe de casos, correspondencia, edi-
torial.

2.4.  Área de pertenencia y enfermedad autoinmune objeto del mismo.
2.5.  Cantidad de palabras que contiene.
2.6.  Cantidad de figuras y tablas que se acompañan. Verifique que todas estén citadas en 

el texto.
2.7.  El nombre y apellido de cada autor (en ese orden) indicando el primer nombre en for-

ma completa.
2.8.  Identificación clara de la filiación institucional de cada autor, correo electrónico y di-

rección postal.
2.9.  Datos del autor responsable de la correspondencia (nombre, dirección, teléfono y co-

rreo electrónico).
3.  Resumen del artículo que refleje fielmente el contenido del manuscrito. Su exten-

sión no deberá superar las 250 palabras (estructurados) o 150 palabras (no estruc-
turados), encabezado por entre 5 y 10 palabras clave. No cite referencias, tablas o fi-
guras. 

4.  Resumen (Abstract) y palabras clave en inglés (Key words).
5.  Autorización de los titulares de los derechos para reproducir material previamente 

publicado, como por ejemplo ilustraciones.
6.  No utilice mayúsculas en los títulos y subtítulos, en las denominaciones de los fár-

macos y las enfermedades (excepto que se trate de nombre propio).
7.  Agradecimientos.
8.  Referencias en el estilo descripto en las presente Guía controlando que las mismas 

estén incluidas en el texto en el orden adecuado.
9.  Tablas indicadas en orden numérico, empleando caracteres arábigos. Se acompañan 

en hojas separadas con sus respectivas leyendas.
10.   Las figuras adjuntas al manuscrito, deben suministrarse en formato *.pdf, *.tif, *.ai, *.eps, 

*.psd. o *.jpg en alta resolución, de acuerdo a las instrucciones. De igual forma los epí-
grafes indicados en números arábigos según su orden de aparición en el texto, también 
en hoja separada. Ni el número ni las leyendas forman parte de la figura.
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