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CORAZON Y CEREBRO:
Envejeciendo juntos

Es un hecho que vivimos mucho mas que
antes. En mi generacion la expectativa de vida
era 30 o 40 afios menor que la que tienen mis
nietos nacidos en la ultima década. Esta reali-
dad no se limita ya a los paises de alto desarro-
llo sino que se extiende como una pandemia
por el mundo, con la cruel excepcidon quizas
del Africa subsahariana. La Medicina ha con-
tribuido en buena medida a este hecho gracias
a los avances en cuanto al control de las enfer-
medades transmisibles por el desarrollo de va-
cunas y el descubrimiento de antibidticos entre
otros avances. La sociologia y la ingenieria ur-
banistica han aportado lo suyo al mejorar las
condiciones de vivienda de los paises y sobre
todo de las grandes ciudades, destino de migra-
ciones a su favor desde el campo. Mucho han
hecho las politicas sociales para democratizar
los logros de los avances cientificos. La globa-
lizaciéon de las comunicaciones ha despertado
los derechos de las masas. El saber que hay po-
sibilidades de vivir mejor instala la necesidad
de aspirar a esas mejoras y en muchos casos a
exigirlas, llevando a la conquista de derechos
civiles y normas de confort universales.

La globalizacion ha llegado también a la
salud, en el sentido que enfermamos y mori-
mos de las mismas enfermedades. La epide-
mia de las enfermedades no transmisibles es
global. En China y en India el porcentaje de
infartos de miocardio o accidentes cerebrales
vasculares es el de los paises desarrollados. Sin
embargo las diferencias aparecen en cuanto
como encaran los paises con diferentes grados
de desarrollo estas enfermedades prevalentes y
muchas veces prevenibles. Es asi que, proyec-
tados a futuro, la muerte por causas vasculares
como infarto e insuficiencia cardiaca crecera
geométricamente en paises en vias en desarro-

llo y lo haré en cifras aritméticas en aquellos
del primer mundo.

El gasto en salud también se ha disparado
siendo el porcentaje sobre el producto bruto
creciente. Hemos aprendido que el gasto mu-
chas veces es el limite a nuevos desarrollos. No
todo lo cientificamente posible es economica-
mente sustentable.

Dentro de este contexto nos preguntamos
como estamos envejeciendo. De alguna ma-
nera cdmo vivimos estos nuevos 40 afios mas
que nos brinda el nacer hoy en dia. Creemos
que en buena medida la calidad de esta vida
conquistada depende fundamentalmente de la
salud de nuestro corazon y nuestro cerebro.
Sabemos desde hace tiempo que los factores
de riesgo para mantener la salud de ambos sis-
temas, son los mismos. No fumar, mantener la
cifra de tension arterial cercana a la fisiologica,
no sobrecargar a nuestro cuerpo de kilos, ha-
cer actividad fisica aerdbica diaria, mantener
los valores metabodlicos de glucosa, colesterol
y acido urico dentro de parametros cercanos a
la normalidad, morigerar el stress con pensa-
mientos positivos y altruistas y mantener una
dieta variada y natural sin excesos, parecen,
junto a una genética permisiva, la clave para
llegar bien a la tercera edad “extendida”.

El sobrevivir a un infarto de miocardio o
de cerebro sufrido a la mitad de la vida por la
presencia de uno o mas factores de riesgo des-
conocidos o no controlados nos expone a tener
una vejez no saludable amenazada por la insu-
ficiencia cardiaca y/o la demencia, con limita-
ciones en cuanto a nuestra independencia y los
riesgos agregados de la polifarmacia

Cerebro y corazoén, los centros ancestrales
de nuestro microcosmos, marcan la calidad de
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nuestra salud y enfermedad y de alguna manera
especular, podriamos decir que la insuficiencia
cardiaca es la demencia del corazén y la de-
mencia es la insuficiencia cardiaca del cerebro.

Los médicos internistas que acompafiamos
a nuestros pacientes desde la adolescencia
hasta la vejez sabemos que nuestro rol ha ido
cambiando. Hoy a la medicina le queda grande

aquello del arte de curar. De manera maés re-
alista y humilde, la definiriamos como el arte
de cuidar. Cuidar significa prevenir, aconsejar,
medicar, advertir, individualizar las estrate-
gias para cada paciente y siempre acompafiar
en momentos claves de la existencia humana
como son la enfermedad y la muerte.

DR. JORGE MERCADO
Expresidente de SMIBA
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INSUFICIENCIA RENAL HIPERURICEMICA.

DRres. Bajinay LoReNA™, FiGUEIRAS VANINA*, GERVASONI SEBASTIAN**, MARTIARENA AILEN**, Dosso MARIA DE L0S ANGELES**¥,
SARMIENTO MELODY***, BASILE CLAUDIO****, GASET MARGARITA*X****

RESUMEN

Elsindrome de lisis tumoral (SLT) comprende
el conjunto de alteraciones metabdlicas que
surgen secundariamente a la masiva liberacion al
espacio extracelular de sustancias intracelulares
procedentes de una rapida destruccion de
células tumorales. La presentacion mas habitual
es en relaciébn con aquellas neoplasias que
tienen un recambio celular mas alto, como son
las enfermedades oncologicas hematologicas
tipo linfoma de Burkitt, linfoma linfoblastico
y leucemia linfoblastica aguda. Aunque mas
raramente, se ha descrito en patologias no
hematolégicas como el cancer de pulmon, de
mama y otros. Las caracteristicas bioquimicas
del SLT son hiperuricemia, hiperpotasemia,
hiperfosfatemia e hipocalcemia. Habitualmente
se desencadena tras el tratamiento oncologico
por lo que su manifestacion espontanea (SLTE)
puede considerarse poco habitual siendo pocos
los casos ilustrados en la literatura.

El SLTE merece ser descartado ante un pa-
ciente con antecedentes oncoldgicos que padezca
una insuficiencia renal aguda; como asi mismo se
sugiere la busqueda de una enfermedad oncologi-
ca de base ante una hiperuricemia de novo.

Palabras clave: Sindrome de lisis tumoral

espontanea. Insuficiencia renal aguda. Hiperu-
ricemia.

ABSTRACT

Tumor lysis syndrome (TLS) comprises
the set of metabolic alterations that arise
secondary to the massive release into the
extracelular space of intracelular substances
from a rapid destruction of tumor cells. The
most common presentation is in relation to
those neoplasias that have a higher celular turn
over, such as hematological malignancies like
Burkitt’s lymphoma, lymphoblastic lymphoma
and acute lymphoblastic leukemia. Although,
it has been described in non-hematological
malignancies such us lung, breast and
other cancers. The characteristics of TLS are
hyperuricemia, hyperkalemia, hyperphosphatemia
and hypocalcemia.

Usually, it is triggerred after oncologic
treatment; so the spontaneous way can be
considered an exceptional situation; in addiction
there are a few cases illustrated in the literature.

The SLTE deserves to be considered when a
patient with oncological antecedents suffers an
acute kindey failure; as well as we suggested the
search for hidden oncologic disease in front of
unknow cause of hyperuricemia.

Keywords: Spontaneuos tumor lysis syndrome.
Acute kidney failure. Hyperuricemia.
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CASO CLINICO

Se presenta un paciente masculino de 44
afios de edad, oriundo de Argentina, residente
de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires. Estu-
dios secundarios incompletos, tabaquista de 10
paquetes/afio, niega consumo de alcohol u otras
sustancias de abuso.

Se distinguen como antecedentes infectolo-
gicos hepatitis B aguda resuelta y sifilis primaria
con tratamiento completo.

En Noviembre de 2016 en contexto de pa-
decer enfermedades marcadoras de SIDA (toxo-
plasmosis cerebral y retinitis por CMV) se obtie-
ne serologia positiva para HIV con recuento de
CD4: 27 células/ml y carga viral de 700 copias/
ml por lo que inicia seguimiento en el Servicio
de Infectologia del Hospital General de Agudos
Parmenio Pifiero de la Ciudad de Buenos Aires,
sin adherencia al tratamiento sugerido.

En Diciembre del mismo afio se realiza diag-
nostico de Linfoma No-Hodgkin (LNH) de alto
grado a partir de la biopsia de una lesion vege-
tante ubicada en el tercio inferior del esofago.
La inmunomarcarcacion arroja los siguientes
resultados:

CD 3 CD43 POSITIVOS
Kl-67 90%

CD 4-5-7-8-20 NEGATIVOS
CITOQUERATINA AE-1 [ AUSENTE
MIELOPEROXIADASA AUSENTE

A fin de estadificar el mismo se lleva a cabo
una puncion biopsia de médula 6sea con hallaz-
gos compatibles con infiltracion linfoide. No se
inicia terapéutica especifica por negativa del pa-
ciente.

En el mes de febrero de 2017 ingresa a guar-
dia externa de nuestro hospital por movimientos
generalizados asociados a relajacion de esfinte-
res y episodio de broncoaspiracion.

A su ingreso se constata paciente con tension
arterial de 90/50 mmHg, taquicardico, taquip-
neico, afebril y saturando 94% al aire ambiente.
Anurico. Piel y mucosas secas. Score de Glas-
gow de 12/15, sin signos meningeos ni foco
neuroldgico, pupilas isocoricas y reactivas a la
luz. Se observa muguet en cavidad orofaringea.
En el laboratorio

Hto: 27% GB: 3.400/mm3 RIN: 1.58 Glu: 105mg/dl
Hg: 9.1g/dl Pq: 54000/mm3 KPTT: 25 Urea: 191mg/dl
Cr: 6.1mg/dl
PT: 5.4g/dl BT: 0.47mg/dl Gpt: 545U/ml CK: 8948 mUl/ml
Alb: 2.7g/dl LDH: 1045U/ml Got: 1281 U/ml
Fal: 192U/dl
Ca: 8.97 mg/dl Na: 142mEq/I ESV: 27mm PH: 7.31
F: 5.8mg/dl K: 6.2mEq/I PCR: 53mg/l HCO3: 9.3mEq/I
CL: 97mEq/I

Electrocardiograma con ritmo regular, si-
nusal, frecuencia cardiaca 125 latidos por minu-
to sin alteraciones relacionas con hipercalemia.

Radiografia de torax de frente sin imagenes
patologicas en parénquima pulmonar.

Estudio tomografico de encéfalo sin contras-
te con linea media centrada, sin signos de san-
grado ni de isquemia agudo, sin lesion ocupante
de espacio.

Se coloca acceso venoso central, obtenién-
dose presion venosa central (PVC) aspirativa.

A partir de los datos recabados se interpreta
el cuadro como sepsis con compromiso renal,
hepatico y hematologico con score de SOFA 6,
secundaria a neumonia de mecanismo aspirativo
por lo cual se realizan cultivos de sangre y se
comienza esquema empirico con piperazilina-
tazobactam; y sindrome convulsivo adosando
terapia anticomisial.

El paciente evoluciona vigil, globalmente
orientado, compensado clinicamente con PVC
de 8 cm, afebril, con buen ritmo diurético y sin
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criterios de dialisis de urgencia. Se objetiva me-
joria de la funcion hepatica y hematoldgica, con
persistencia del fallo renal.

Como parte de estudio del sindrome convul-
sivo se realiza puncion lumbar, obteniéndose
liquido cefalorraquideo sin reaccion inflamato-
ria, tinta china y Ziehl-Neelsen negativos. Se
enviaron muestras para bacteriologia, micologia
y virologia sin rescate microbiologico.

Evoluciona desfavorablemente por lo que se
adiciona trimetroprima-sulfametoxazol por sos-
pecha de Neumonia por PneumocystisJirovecii.

Con el objetivo de identificar la etiologia de
la insuficiencia renal aguda se realiza ecografia
renal: rifiones con ecogenicidad y tamano au-
mentados, orina de 24 horas: clearance calcu-
lado 14 ml/min, microalbuminuria 178 mg/24
horas. Orina completa: fraccion de excrecion de
sodio de 7.8 %y acido urico en sangre: 17 mg/dl.
Hallazgos compatibles con injuria renal secun-
daria a necrosis tubular aguda.

Se efectia video endoscopia alta donde se
observa candidiasis esofagica; por lo que com-
pleta esquema con fluconazol, y se toma nueva
muestra de lesion esofagica. El material remiti-
do no es apto para su analisis por el alto nivel de
Necrosis.

Frente a un paciente con LNH e injuria renal
aguda de causa renal, se considera como factor
desencadenante de la misma la hiperuricemia
en contexto de un sindrome de lisis tumoral es-
pontaneo.

Se optimiza hidratacion parenteral con el ob-
jetivo de alcanzar una diuresis horaria de 100
ml/hora y balance positivo. Se interconsulta con
el Servicio de Nefrologia y se comienza trata-
miento con allopurinol 50 mg cada 6 horas e
infusion de bicarbonato de sodio 150 meq en 24
horas.

Paciente responde de forma adecuada nor-
malizando parametros quimicos. Se decide co-
menzar quimioterapia con ciclofosfamida con
buena tolerancia. Se instaura terapia antirretro-
viral con tenofovir, emtricitabina y efavirenz.

Evoluciona con derrame de tipo exudado
complicado (aspecto xantocromico, glucosa:
60 mg/dl, proteinas totales: 3.6 g/dl, LDH 3690
UI/L, recuento celular: 1350 células x mm?, a

Insuficiencia renal hiperuricémica... pag. 165 a pag. 171

predominio de mononucleares, pH: 7,37). La ci-
tologia del liquido pleural informa histiocitos y
linfocitos con marcadas alteraciones de aspecto
reactivo-inflamatorias, requiriendo colocacion
de tubo de avenamiento pleural por parte del
servicio de Cirugia de Torax.

El paciente evoluciona en mal estado gene-
ral, con pobre respuesta al tratamiento médico
instaurado por enfermedad de base, decidién-
dose de manera interdisciplinaria adecuar el es-
fuerzo terapéutico. El paciente fallece tras inter-
nacion prolongada de 59 dias.

REVISION

El SLT fue descrito por primera vez en el
afio 1929 por Bedrna y Polcak en un paciente
con diagnostico de leucemia cronica tratado con
radioterapia (1); sin embargo no fue reconoci-
do como entidad clinica hasta 1980 a partir del
trabajo publicado por Cohen y colaboradores,
quienes describen dicho sindrome en ocho pa-
cientes con Linfoma tipo Burkitt (2).

Es una emergencia oncohematoldgica pro-
vocada por la liberacion masiva y brusca de pro-
ductos intracelulares (acidos nucleicos, potasio
y fosfatos) hacia la circulacion sistémica, secun-
daria a la destruccion de células tumorales. Se
caracteriza por la presencia de hiperuricemia,
hiperfosfatemia, hiperkalemia e hipocalcemia.
Genera consecuencias potencialmente graves
para la vida que incluyen injuria renal aguda,
convulsiones, arritmias cardiacas y muerte su-
bita (3).

Se han descripto casos secundarios a quimio-
terapia, radioterapia (4, 13,15), corticoterapia
(5-6, 14) e inmunoterapia (7,12,16-17).

El sindrome de lisis tumoral espontanea es
una entidad relativamente poco descripta en la
literatura médica.

En la practica médica se estima que abarcan
el 30% de los casos asociados a tumores de gran
carga tumoral (nivel elevado de Ki-167) (8).

El primer caso se atribuye a Crittenden y Ac-
kerman en 1977, a proposito de un paciente con
carcinoma gastrointestinal diseminado e insufi-
ciencia renal hiperuricémica (9).

En la actualidad se utiliza la clasificacion de
Hande y Garrow, modificada por Cairo y Bishop

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumeN 13 / NOMERO 4 / OcTusre, NoviEmBRE, DICIEMBRE 2017



. Dres. Bajinay Lorena v Cots. ||
I

(10) en 2004, la misma reconoce 2 entidades,
que son el sindrome de lisis tumoral de labo-
ratorio (Tabla 1) y el sindrome de lisis tumoral
clinico (Tabla 2).

Tabla I: Cairo-Bishop definition of laboratory
tumour lysis syndrome

Uric acid X > 476 umol/l or 25% increase
from baseline

Potassium X > 6-0 mmol/l or 25% increase
from baseline

Phosphorous x> 2-1 umol/l (children), x >
1-45 mmol/l (adults) or 25%
increase from baseline

Calcium X < 1-75 mmol/l or 25% decrea-
se from baseline

Modified From Hande and Garrow (1993)

Tabla II: Cairo-Bishop Hande and Garrow (1993)

1 | Creatinine*: x » 1-5 ULN + (age » 12 years or
age adjusted)

2 | Cardiac arrhytmia/sudden death*

3 | Seizure*

Modified From Hande and Garrow (1993)

Se requieren al menos 2 alteraciones de
laboratorio para realizar el diagnostico de la
primera de las entidades; y al menos una ca-
racteristica clinica para el diagnostico de la
segunda.

En un estudio retrospectivo que incluy6 a
102 pacientes con Linfoma No Hodgkin de alto
grado, la incidencia de lisis tumoral reportada
fue del 42% y el espontaneo asociado a mani-
festaciones clinicas fue solamente del 6% (11).

La SLTE habitualmente se manifiesta en pa-
cientes con enfermedad de base avanzada y con
gran carga tumoral (18). El desarrollo de injuria
renal aguda constituye claramente un predictor
de mal pronodstico y muerte (19-21). En una
cohorte de 63 casos con neoplasias hematold-
gicas y lisis tumoral, la tasa de mortalidad a los
6 meses fue del 21% en aquellos pacientes con
funcion renal preservada y del 66% en quienes
desarrollaron compromiso renal (19).

El tratamiento agresivo de la insuficiencia
renal aguda con solucion fisiologica puede res-
taurar ad integrum la funcion renal (22).

El SLTE se asocia a hiperuricemia, pero ra-
ramente a hiperfosfatemia.

Se ha postulado que el fosfato liberado al
plasma es reutilizado para la sintesis de protei-
nas de tumores coincidentemente de alta veloci-
dad de replicacion (23).

Esta particularidad es relevante como sus-
tento de una sospecha diagnostica precoz.

La injuria renal aguda en un paciente onco-
logico es provocada por multiples mecanismos:
deposito de cristales de 4cido urico en la luz tu-
bular, precipitacion de cristales de fosfato calci-
o, la cristalizacion de la xantina, la infiltracion
tumoral de los rifiones y de las vias urinarias,
la nefrotoxicidad por medicamentos y la sepsis
(24-26).

La injuria renal hiperuricémica ocurre por
cristalizacion intrarrenal y vasoconstriccion
renal, mecanismos oxidativos e inflamatorios
(27-29).

El incremento de la excrecion renal de aci-
do trico satura los mecanismos de eliminacion,
desencadenando obstruccion de la luz tubular y
promueve la infiltracion local por parte de ma-
crofagos y células T (30).

La hiperuricemia induce incremento de la
resistencia de los vasos aferente, con la con-
secuente disminucion de la tasa de filtracion
glomerular (31,32).Asi mismo el acido urico
interviene sobre la autorregulacion a través de
la afectacion directa de las células musculares
lisas, estimulando al sistema renina angiotensi-
na e inhibiendo la produccion de 6xido nitrico
(33,34).

La lisis tumoral es una emergencia oncolo-
gica que puede manifestarse como un sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica, pudiendo
existir falla multiorgéanica (35,36).

En un estudio retrospectivo llevado a cabo
en unidades cerradas en pacientes con diagnds-
tico de sindrome de lisis tumoral se realiz6 diag-
nostico de falla multiorganica en el 61% de los
pacientes (37).

El primer paso en el manejo del sindrome
de lisis tumoral es garantizar una hidratacion
vigorosa y un adecuado ritmo diurético. Infor-
mes recientes sugieren como razonable una hi-
dratacion de 3 litros/m2/dia, con el objetivo de
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mantener una produccion de orina de 100 ml/
m2/hora (3, 38,39).

La alcalinizacion de la orina no se recomien-
da debido a la pobre evidencia sobre su efica-
cia, y al aumento del riesgo de precipitacion de
fosfato calcico, sumado a la disminucién de la
solubilidad de la xantina (40-42).

Los cambios hemodinamicos asociados con
el uso de diuréticos pueden comprometer la fun-
cién renal en esta poblacion por lo que no se re-
comienda su utilizacién de manera rutinaria (43).

El allopurinol previene la formacion de cris-
tales de acido urico mientras que la rasburicasa
metaboliza directamente el urato en un com-
puesto mas soluble (44).

En una revision sistémica publicada recien-
temente en Cochrane, los autores concluyen que
no existe fuerte evidencia sobre los beneficios de
la rasburicasa en lo que respecta a desarrollo de
lisis tumoral, fracaso renal agudo y mortalidad,
en comparacion con el allopurinol. Se observaron
mayores tasas de efectos adversos en aquellos pa-
cientes medicados con rasburicasa (45).
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DISCUSION
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“Era... el dueiio de aquella elocuencia
que cautiva y arrastra a la multitud” (3) (4)

(18).

Hemos analizado desde el punto de vista
historico-médico el caso del paciente Juan
José Castelli; causas desencadenantes, diag-
nostico, evolucién y tratamiento de un tumor
maligno de la cavidad oral que afectd a un
importante personaje de la historia de nuestro
pais.

Esta comunicacion no es estrictamente
histérica, no analizaremos los pensamientos
politicos del siglo, ni las ideas y suefios que
tenia en su cabeza para el futuro. De una vida
azarosa, vivida con pasion en un tiempo tor-
mentoso y fundamental de nuestra historia (3)
4) (7).

Pero si como médicos, con una especiali-
dad acorde a la patologia que lo afecto, tra-
taremos de analizar al hombre y su dolencia
y asi ubicarnos junto al paciente (2) (8) (13)
(21) (22).

Nos estamos refiriendo a Juan José Anto-
nio Castelli Villarino. Tenemos que creer, y
esperamos que asi sea, que nuestro paciente
sea conocido por todos, que interesados en

nuestra historia lo recuerden simplemente por
Castelli: “La Voz de Mayo” (3) (4) (6) (14)
(18) (19) (23), idolatrado como un héroe por
algunos y todo lo contrario por otros que lo
abandonaron en sus peores momentos al final
de su existencia (3) (4).

Conociendo esta patologia, nos imagina-
mos como debe de haber sufrido por su en-
fermedad: fisica, psiquica y moralmente, y
también aquellos que lo rodeaban, aclamado
en un momento e ignorado cuando mas los
necesitd; es asi que lo vemos no como héroe,
sino como un simple ser humano.

Nace en Buenos Aires el 19 de julio de
1764. Sus primeros afios los pas6 en la casona
familiar donde su madre y el padre fueran sus
primeros preceptores, para posteriormente al-
gln maestro completara su educacion junto al
resto de sus hermanos (3) (4).

Para esa época, en la capital virreinal (7)
aparecieron las “Escuelas Confesionales”,
que dependian de las iglesias, no controladas
por la autoridad estatal. Posteriormente en las
diversas comunas en que se dividia el terri-
torio del Virreinato surgieron “Las Escuelas
del Rey” que dependian de éstas y por ultimo
un grupo de “Escuelas Particulares” costea-
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das por los padres de los educandos, con per-
sonal docente y aranceles autorizados por los
cabildos y gobernadores.

La enseflanza consistia en: Doctrina Cris-
tiana, Religion y Catecismo, aprender a leer y
escribir, las cuatro operaciones basicas de la
aritmética y escasamente geometria.

El 3 de noviembre de 1767 se funda el
“Real Colegio de San Carlos”; bajo el go-
bierno del primer americano que llegé a Vi-
rrey, Juan José Vertiz; era una institucion con
un régimen disciplinario de caracter Jesuitico,
pero fue la primera corriente transforma-
dora en la educacion (16). A los 13 afios se
inscribe y cursa la ensefianza media en esa
institucion; cuando cumple su ciclo se trasla-
da a Cordoba para inscribirse en el “Colegio
de Nuestra Sefiora de Montserrat”’; estudia
durante cinco afios, egresa en 1780 luego de
cursar filosofia y teologia para luego seguir
su ensefanza en el Alto Pera, en Charcas, en
esa época llamada la ciudad “La Plata”, hoy
Sucre.

Se inscribe en la “Universidad Mayor,
Real y Pontificia de San Francisco Xavier”
de Chuquisaca para estudiar “Jurispruden-
cia”, su suefio desde su juventud.

En las dos ultimas, la de Cordoba y las del
Alto Peru, ya Castelli habia comenzado las
lecturas de los libros prohibidos en las colo-
nias espafiolas. Como toda la juventud que ha-
bitaba en la América Espaiola, se produjo una
corriente transformadora que se abria lenta y
gradualmente con un sello de vision progre-
sista en todos los ordenes: social, econémico,
politico y cultural (3) (4) (17).

“Se empaparon con los pensadores fran-
ceses, los colectivistas espaiioles y del Ilumi-
nismo.” (3) (4)

Se recibe de Abogado con elevadas notas,
regresando a Buenos Aires en 1778.

Ya para esa época no aceptaba, ni podia
entender, como muchos otros, la matanza
de miles de indigenas y criollos en la insu-
rreccion de Tupac Amaru; entre 1780y 1782

Historia y Medicina: Anélisis... pag. 172 a pag. 178||

que abarco el Virreinato del Peru, llegando
hasta el alto Peru que pertenecia al del Rio
de la Plata, resulé la rebelion social y poli-
tica mds grande en la historia colonial (10)
(11) y el antecedente premonitorio de la re-
volucion del 25 de Mayo del809 en Chuqui-
saca, seguida en la Paz el 16 de Julio y el
ajusticiamiento de Domingo Murillo el 29 de
enero de 1810; extrania mezcla de luchador,
apostol y mdrtir; sus ultimas palabras fue-
ron: “La llama que dejo encendida jamads se
ha de extinguir” (3)(4) (14) (19).

Para ese tiempo Castelli era de fuertes
palabras en las discusiones politicas, en es-
pecial contra la dominacion de Espaiia en
Ameérica; de aguerrido carisma, idealista,
sofiador e impulsivo (3) (4) (18).

En los primeros afios del siglo XIX iban
apareciendo en los circulos ilustrados de la
capital virreinal nubarrones que presagiaban
la revolucion, que a su vez traeria cambios y
grandes decisiones.

;i 25de Mayo de 1810...!! La Revolucion
sofiada y esperada. Se enrola en el partido de
Moreno, cuya base era un jacobinismo na-
cionalista e hispano-americano (3) (4) (15)
(17) (19) (24); fue incondicional su apoyo al
Secretario de la Junta de Mayo, sin dudar en
cumplir 6rdenes para salvar Mayo. Agrelo (1)
traduce el “dictum de Marat”: ;Ay de la re-
volucion que no tenga suficiente valor para
decapitar el simbolo del antiguo régimen...!

La Primera Junta organiza dos expedicio-
nes, una al Alto Peru y la otra al Paraguay;
en la primera se designa a Hipoélito Vieytes
como delegado de la Junta, como Jefe Mili-
tar a Francisco Ortiz de Campos y como vee-
dor a Castelli. Llegaban noticias que se iba
gestando en Cordoba, una contra revolucion
organizada por el ex virrey Liniers; sabiendo
las ordenes, Vieytes y Campos dudan siendo
reemplazados por Castelli quien cumplio asi
ordenes duras e inclementes.

“No le temblo el pulso...al ordenar su
ejecucion” (3) (4) (19)
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El 26 de agosto 1810 en Cabeza de Tigre,
fusila al ex Virrey Santiago de Liniers, al Go-
bernador de Cordoba del Tucuman, Gutiérrez
de la Concha, al Teniente Gobernador Victo-
rio Rodriguez y a los asistentes de estos dos
ultimos. Prosigue al Alto Pert, sufre un en-
contronazo en Cotagaita y triunfa en Suipa-
cha el 7 de noviembre de 1810. Llega asi co-
mandando las tropas hasta Sucre, llevando las
ideas de la revolucion; cumple las 6rdenes de
la junta, fusila a los Jefes Militares Espafioles
y al Gobernador Civil. Pero la suerte cambia,
sufre la derrota de Huaqui el 20 de junio de
1811, y el 26 de agosto, en Quirbe, recibe la
orden de la Junta de Buenos Aires de volver,
con el cese en el cargo y funciones.

La primera Junta se habia dividido en dos
grupos: los seguidores de Saavedra y los de
Moreno; Castelli pertenecia a este ultimo gru-
po (3) (4) (14) (17) (19).

Debemos pensar que ya para ese momento
habria comenzado a sentir los primeros sintomas
de su problema lingual. El tabaco: era conocido
fumador , de cudntos cigarros? no lo podemos
saber, pero en algin momento de distraccion y
cansancio en Potosi, en diciembre de 1810, es-
cribe que se quema la lengua con la lumbre del
cigarro(?)(15) (19) (23) (24). Llega a Buenos Ai-
res acompafiado de Balcarce; el 19 de noviembre
de 1811es detenido en una pequefia escuela; pos-
teriormente se incorpora Bernardo de Monteagu-
do, su secretario y defensor en el proceso (3) (4).
Es juzgado y encarcelado, aunque el juicio nunca
llegaria a su fin; fallece el 12 de octubre de 1812.
Ese mismo dia su defensor expresoé (3) (4):

“Procuro por todos los medios directos e
indirectos propagar el sistema de Igualdad e
Independencia”

Ahora bien, sabemos quién fue y de qué
fallecio: diagndstico macroscopico: Cancer
de Lengua de rapida y torpida evolucion (22
meses), (sobre una lesion pre-neoplasica?,
desconocemos, no figura en la bibliografia
consultada. Trataremos, como médicos del si-
glo XXI, de analizar el caso:

El Céncer de Cabeza y Cuello representa
el 10% de todos los CA del cuerpo humano

(2) (8)(21)(22).

E140% se localiza en la cavidad oral, 25%
en laringe, 15% en faringe, 7% en las glan-
dulas salivales, el 5% y 13% en las restantes
partes. De los que se localizan en la boca, el
25% se desarrolla en la lengua (2) (8).

La lengua presenta dos porciones: una bu-
cal anterior y horizontal y otra vertical, poste-
rior o faringea; la primera presenta dos caras,
dos bordes, una base y una porciéon movil y
su correspondiente punta; en la parte media
se observa la V lingual, a partir de ahi cambia
el epitelio debido a su origen embrioldgico:
Ectodermo, suelen ser en el caso en que se
desarrolle una atipia mas exofiticos y diferen-
ciados. Los de la parte posterior: Endodermo,
ulcerados e infiltrantes.

La vascularizacion esta dada por la arte-
ria lingual y sus ramas y el drenaje se realiza
por la vena lingual, los linfaticos drenan en
los grupos cervicales bilaterales superiores y
medios (13) (22).

({Qué causas desencadenantes debemos
analizar ?

1°: Las primeras semillas de tabaco y hojas
llegaron a Europa (Espafa) en 1577 bajo el
Reinado de Felipe II; de la peninsula pas6
a Francia por intermedio del embajador en
la corte de Lisboa, Jean Nicot, que ademads
de algunas hojas de tabaco llevo semillas
molidas como “rape”’; hasta ese momento
se lo usaba como medicamento y se po-
pularizé al “curar” a Catalina de Medici,
esposa del Rey de Portugal, Enrique II.
Linneo (1707-1778) en su propuesta Ta-
xondémica, Systema Naturae, las ubica en
el Reino Vegetal y le coloca el nombre de
“Nicotania Tabacum” (12). Esta se exten-
di6 rapidamente en toda Europa, todos los
Borgia de Roma fumaban, inclusive algu-
nas mujeres; hasta en el Vaticano se fumo,
inclusive el Papa Alejandro VI; de ahi pasé
al medio oriente, progreso hacia el este, y
asi es se extiendio6 por todo el mundo.

El tabaco tiene su origen en América, en
especial en la zona de Perti y Ecuador, en-
tre 5.000 a 3.000 afios A.C.; los habitantes
originarios lo usaban para multiples usos.
A los conquistadores les llamo la atencion
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estos hombres “con un tizén en la boca y
echando humo al mismo tiempo”.

Ahora bien, al fumar tabaco, ya sea en
pipa, cigarros y/o cigarrillos, la combus-
tion y degradacion de estas hojas producen
como resultado el 3-4 benzopireno y otros
alcaloides muy adictivos. Estos ocasionan
un dafio genético en el epitelio y mucosas
de las vias aéro-digestivas superiores; se
adhieren a las proteinas basicas del ADN,
modificando el crecimiento y la maduracion
celular; si a esto se agrega una disminucion
de la enzima AAH (aril-hidrocarburo-hi-
droxilasa) se produce un déficit de la hidro-
xilacion de dichas substancias (2) (8).

2°: Beber bebidas alcoholicas, éstas de por si
no son un carcinogeno para las vias aéro-
digestivas superiores pero si facilitan la
absorcion de estas substancias, llegando
a la mutacion del gen p53. Castelli era un
bebedor social: vino Carlon, bebida blan-
ca; en ninguna parte de la bibliografia con-
sultada se expresan cuadros repetidos de
embriaguez. Una vez que todo esto ocurre
en el tiempo, alteracion del contenido ge-
nético y una falla en los mecanismos regu-
ladores, se puede desarrollar una neopla-
sia (2) (8) (21) (22).
Tenemos que saber que el CA

A) En su origen es de una célula, es decir
de origen clonal

B) Los estudios epidemioldgicos indican
que hay un largo periodo de latencia;
si persisten las causas se desarrolla
una neoplasia (2) (8)

Si nosotros ahora pasamos a nuestra histo-
ria, a qué edad comenzaria a fumar la ju-
ventud de ese siglo?; por supuesto cigarros
y algunos en pipa. Estamos hablando de
fines del siglo XVIII y principios del XIX;
calculamos que el rango etario estaria en-
tre los 15 y 18 afios; en el siglo XXI para
ambos sexos es de 13 a 15 afios; ;causas?
Se sienten méas grandes los varones y las
nifias mas sefiorita; se fuman en la actuali-
dad entre 20 y 30 cigarrillos. La cantidad
por dia es menor cuando se trata de ciga-
rros; se juguetea con éste en los dedos por
lo tanto en Castelli calculamos entre 8 y 10

Historia y Medicina: Anélisis... pag. 172 a pag. 178||

por dia. Escribe que en 1810 se quema la
lengua; se le puede echar la culpa a la que-
madura? No podemos saber en qué parte
de la lengua se quemo, pero pensemos:
Castelli era diestro, al cigarro se lo toma
con la mano derecha y se lo lleva a la boca
en la comisura labial derecha. Si fue asi,
esta lesion se localizo en la cara dorsal de
la hemilengua derecha y/o borde de ésta,
por delante de la V lingual.

3°: No podemos saber el estado dental de Juan
José; en las imagenes se lo puede ver con
toda su dentadura, ;Tuvo alguna lesiéon en
la lengua debido al traumatismo continua-
do de los dientes rotos o protesis que irri-
tan y lastiman la mucosa de la lengua?, no
lo sabemos.

4°: debemos agregar una alimentacion no sa-
tisfactoria a lo que se suma la persistencia
de factores irritantes (tabaco-alcohol).

Como resultado, nos da la posibilidad de
poder haber sufrido la presencia de lesiones
pre-neoplasicas: Leucoplasia, Eritropla-
sia, la Hiperplasia Pseudoepiteliomatosa
también llamada Estomatitis Nicotinica y
el Liquen Bucal. (Excluimos la radio epi-
telitis, faltaria aun un siglo) si agregamos
la quemadura = cancer (21) (22).

“En esas noches de insomnio pensaba:
Jqué me pasa?...!!; Ya no hablo como antes,
no me duele, pero si molesta un poco, mal
aliento por supuesto que si..... Yo no he sido
el que escupio con un poco de sangre y pus,
no!!l...ha sido otro.”

Recuerda: “alimentos regulares, agua
de donde saber, alcohol... si como ginebra
o vino Carlon, tabaco si !!! y un dia no re-
cuerdo bien me quemé con el cigarro la len-
gua; pero bueno ya va a pasar...Yo... sue-
fio... como hablaba al pueblo, a los criollos
y a los indigenas, de una forma para que me
entiendan y sigo soitando con la nebulosa,
del dolor y de algo que me administran asi
puedo descansar...” (15) (18) (24)

En nuestra estadistica y en nuestro hospital
un paciente que llega por si solo y/o derivado
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tarda en llegar a la consulta del especialista:

1. 6 a 8 meses si no es visto por un pro-
fesional.

2. 3 a 6 meses si es visto por un médico
y/o odontdlogo que no piensen en un
C.A.

3. 30 a 45 dias con evaluaciéon clinica-
patologica. (Examen Clinico, analisis,
imagenes, patologia.)

No pudimos realizar un imaginario TNM,
desconocemos la descripcidn macroscopica
del tumor, exofitico, con zonas ulceradas?
Donde estaba ubicado, qué tamafio tendria?;
si pensamos que debia de tener un tamafo
considerable, qué le impedia comer so6lido y
deglutir satisfactoriamente; el diagndstico fue
macroscopico: Carcinoma (de células esca-
moso de lengua): infectado, sangrante, hiper-
sialorrea y halitosis. Su afeccion llevaba 22
meses, que es la evolucion de una atipia de
cavidad oral que no realiza un correcto trata-
miento. Un tumor humano de lcm. significa
que ya llevé aproximadamente 30 duplicacio-
nes y si el ciclo celular completo dura apro-
ximadamente 24 hrs. Imaginemos el tamafio
con el tiempo de evolucion, dos y/o tres cm.
0 mas, no lo podemos decir. El 40% de los
carcinomas en este momento diagnosticados
presenta uno o mas adenopatias metastasicas
en la region cervical (2) (8) (13).

Su cuerpo va sufriendo la enfermedad: ca-
quexia, anemia, astenia, anorexia, pérdida de
peso, la piel de color pajizo. No se refieren
adenopatias en cuello. Pero si un dolor persis-
tente que lo hacia cambiar de caracter, inclusi-
ve con sus amigos y familiares directos.

Con todo esto debemos imaginar que es-
tamos ante un T2 (>de 2cm. pero no mas de
4cm.) y/o T3 (4 o > de 4cm.). Adenopatias sa-
télites “N” y Metastasis alejadas “M”: no estan
descriptas. Pero de todas formas estamos ante
un E. II y/o III (2) (8). Para el afio 1812 fuera
un II y/o 11, el pronodstico era mortal 2) (8).

“Yo, Juan José Castelli, he escrito que un
tumor me pudre la lengua.- Y el tumor me
asesina con la perversa lentitud de un verdu-
go de pesadilla” (14)(23)(24).

“En esas noches, en esa misera habita-
cion donde estaba detenido y cursaba su en-
fermedad; con la fiebre que casi siempre lo
acompariaba...sofiaba: Me veo en Charcas
que me rinde pleitesia, Oruro, Cochabamba
y La Paz me aclaman. Y qué decir cuando,
me veia en la escalinata de Kalasasoya en el
Tiahuanaco y desde esa piedra di la libertad
a los indigenas, para volver a la gloria del
Imperio Inca”

“También a la “sociedad”, de Buenos
Ayres;... y qué decir de aquellos que nos go-
biernan?.... Me entendieron? me escucharon
o0 hicieron oidos sordos, o es que viven un si-
glo atras, no sé? el tiempo lo va a decir. Eso
espero por el bien de la revolucion” (15)(24)

En el caso de Castelli desconocemos el ta-
maflo, la localizacion, si habia o no adenopa-
tias en el cuello, pero si sabemos que su esta-
do clinico era deficiente debido a la dificultad
para alimentarse, a la medicacion para calmar
el dolor, a las hemorragias pequefias pero
constantes, a lo que se agregaba la infeccion
del tumor que repercutia en todo su cuerpo; a
todo esto su estado de 4nimo a causa de con-
flictos familiares, la ingratitud de algunos que
se decian amigos y el juicio que soportaba.

Quién fue su médico?, la tnica referen-
cia es que se llamaba el Dr. Cufre (15) (24),
era un conocido de Castelli pues habia sido el
médico de la expedicion al Alto Peru.Todo el
grupo de oficiales conocia y sabia de su ex-
periencia en el tratamiento de las heridas del
combate: “diestro en las exploraciones qui-
rurgicas” y por supuesto como organizador
de sus subalternos, al grupo le habia ensefiado
que los primeros en ser levantados del campo
de batalla eran aquellos que tenian posibilidad
de sobrevivir.

Tenia experiencia en ginecologia y obstetri-
cia, dado que no s6lo eran hombres en la expe-
dicion, estaban las “cuarteleras”, mujeres con
sus hijos que acompafiaban a sus hombres.

Castelli acompafiado de Balcarce llegan a
Buenos Aires el 19 de noviembre de 1811, los
alojan en una escuela-rancho para esperar el
juicio que nunca comenzd. Detenido convivio
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con su enfermedad 303 dias. Fue operado el
18 de septiembre de 1812; agonizd 24 dias,
falleci6 el 12 de octubre de 1812.

Pidi6 un papel; torpemente escribioé horas
antes de su muerte:

“si ves al futuro, dile que no venga” (15)
(23)(24)

De la Bibliografia consultada, hemos com-
pilado un dialogo ficticio entre Castelli y Cufre:

En ese dia de la primavera, la visita del
Dr. Cufre fue mas seria que en otras oportu-
nidades, luego de tratar de entender lo que
Castelli queria expresar dado que el tumor
habia aumentado por la infeccion agregada.
Castelli trataba de expulsar la saliva man-
chada de sangre y pus.

- Dr. Castelli, tendremos que operar, en
otras palabras, sacar la parte de la len-
gua donde asienta el tumor.

- Podré hablar?

- No le puedo contestar

- Cudnto tiempo me queda?
- No sé, solo Dios lo sabe

- Dr., le tengo la maxima confianza, lo
he visto en nuestra excursion al Alto
Peru cuando operaba a los heridos;
pongale fecha, en sus manos estoy.

Historia y Medicina: Andlisis... pag. 172 a pag. 178||

El dia elegido llegé

- Tomese un buen trago (vino Carlon)
haga un buche y luego trate de tragarlo

Posteriormente se le colocé la esponja
soporifera de Hipocrates (9) de opio a lo
que se agreg6 belefio y mandragora. A pe-
sar de todo esto, Castelli llego a ver el bri-
llo del bisturi, sentia el ruido de los instru-
mentos médicos; las voces entre Cufre y su
ayudante, en posicion semi sentado; lo ata-
ron convenientemente, abrié la boca y con
algo le impidieron que la cerrara. Traté de
expresar: “Dr. saque todo lo que pueda”;
sintié6 como Cufre la tomaba entre sus ma-
nos, sintio el frio del instrumento y luego
un dolor que le llegé al alma.

Desconocemos como controlaron la he-
morragia,.... tuvo un tormentoso y doloro-
so post-operatorio...

Fallece el lunes 12 de octubre del afio del
Senor de 1812.

“El 12 de octubre de 1812, la revolucion
se quedo muda”.

Eduardo Galeano.
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INCONTINENCIA URINARIA

DR. CarnELLI Luis MARIA*

RESUMEN

Se denomina incontinencia urinaria a la
pérdida involuntaria de orina que en las perso-
nas adultas mayores puede llegar a constituir
un problema potencialmente mortal dado que
las consecuencias de este trastorno incluyen
deterioro funcional significativo, deterioro de
la calidad de vida, debilidad, ingresos en resi-
dencias y muerte.

Palabras clave: Incontinencia - Urinaria -
Adulto mayor

En el afio 2002 en un consenso de la Inter-
national Continence Society se establecid que
los sintomas del tracto urinario inferior son de
dos grupos: los miccionales y los llamados de
la fase de llenado, siendo la incontinencia uri-
naria propios de esta fase comentada y que trae
como consecuencia cualquier pérdida involun-
taria de orina que suponga un problema social
o higiénico.

La prevalencia de esta problematica se cal-
cula que es de alrededor del 15% de los adul-
tos mayores relativamente sanos, y el 65% de
aquellos ancianos débiles, siendo la prevalen-
cia menor en los varones viejos (7 a 15%) que
en las mujeres viejas (15 a 30%).

Existe una mayor relacion entre inconti-
nencia urinaria y mortalidad en varones que en
mujeres.

Estas cifras probablemente subestiman la
prevalencia real por diversas razones como ser:
la vergiienza del paciente, bajas tasas de detec-
cion clinica y desconocimiento de las opciones
terapéuticamente efectivas.

Por otra parte, en general las diferencias de
anatomia en género resultan en fisiopatologia
distinta de este trastorno.

ABSTRACT

Urinary incontinence is the involuntary loss
older adults of urine that in can be a life-theat-
ening problem since the consequence of this
disorder include significance functional im-
pairement, detriment to quality of life, weak-
ness, income in residence and death.

Keywords: Urinary - Incontinence - Elderly

En las mujeres predomina la incontinencia
urinaria de esfuerzo (hipermovilidad y defi-
ciencia del esfinter intrinseco) y la urgencia
(hiperactividad del musculo pubovesical).

En el varén predominan la incontinencia
por rebosamiento y la de urgencia.

Las mujeres rara vez presentan incontinen-
cia por rebosamiento a menos que haya cierto
grado de déficit neurologico (alteracion de la
médula espinal o neuropatia diabética).

Los varones no tienen incontinencia de es-
fuerzo sin antecedentes de operacion pélvica o
de la prostata.

Teniendo en cuenta la evolucion, algunos au-
tores dividen a la incontinencia urinaria en dos
tipos: Transitoria y Permanente. La primera se
presenta en algo mas del 30% de los ancianos
que viven en la comunidad y en la mitad de quie-
nes se hospitalizan por enfermedades agudas. Se
da en patologias extraurinarias, ya sean médicas,
quirtirgicas o por farmacos y generalmente cede
cuando se controla el trastorno de base.

La forma Permanente generalmente es cro-
nica, no se relaciona con enfermedades agudas,
requiere investigacion y puede ser reversible
con diagnostico y tratamiento adecuado.

Ex Presidente de SMIBA
e-mail: Imacarnelli@hotmail.com
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Pueden coexistir la incontinencia por rebo-
samiento y la de urgencia.

Desde el punto de vista econémico, esta pa-
tologia consume un considerable volumen de
recursos, por las complicaciones en si como
pérdida del salario, mas la mala calidad de
vida, depresion y pérdida de la autoestima.

Fisiopatologia

Una clasificacion urodindmica minuciosa
de todas las propiedades de la parte baja de las
vias urinarias (elasticidad de la vejiga durante el
llenado, presencia o ausencia de contracciones
del musculo pubovesical, presencia o ausencia
de obstruccion en la salida vesical, y longitud
funcional uretral) no predicen continencia.

El funcionamiento integrado y adecuado
de muchos sistemas corporales participa para
conservar la continencia, y la incontinencia a
menudo acompaiia a la debilidad fisica.

Los sintomas pueden variar desde una fuga
leve de orina hasta la salida abundante e incon-
trolable de ésta.

El afectado tiene la necesidad imperiosa y
repentina de orinar pero es incapaz de retener
la orina en la llamada incontinencia urinaria
de urgencia.

Dentro de los cinco grandes grupos en que
se puede encasillar la incontinencia urinaria
nos encontramos en primer lugar con aquel
que se debe a la llamada vejiga hiperactiva que
representa del 40 al 70% de todos los casos y
que se debe a contracciones involuntarias del
musculo detrusor y se presenta en la clinica con
la urgencia para orinar por parte del enfermo,
con una frecuencia aumentada de las micciones
y nicturia.

Cabe acotar que la hiperactividad del de-
trusor puede presentarse con funcion con-
tractil preservada o sin ella, llamandose a
esta ultima situacion Hiperactividad del De-
trusor con contractilidad comprometida y es
la forma mas comun de la HD en el viejo. El
mecanismo invocado para explicar esta acti-
vidad anémala de la vejiga es por un lado el
colinérgico y se debe al estimulo de la acetil-
colina sobre los receptores muscarinicos de
la vejiga.

Se cita como otro posible mecanismo la ac-
cion del trifosfato de adenosina que provoca la
contraccion del 6érgano, mecanismo éste llama-
do purinérgico.

Posiblemente otro de los mecanismos plan-
teados sea la accion de la acetilcolina local en el
epitelio conformando una accién paracrina so-
bre la musculatura vesical y, como se compren-
dera, no constituye un mecanismo neurogeno.

En otras ocasiones se produce la incapaci-
dad de contener la orina frente a un esfuerzo
o ejercicio fisico o al estornudar o reir, y su
aparicion en estas circunstancias constituye la
llamada de esfuerzo.

En la llamada forma clinica mixta es por hi-
peractividad del musculo detrusor y trastornos
en los mecanismos esfinterianos.

Por rebosamiento es la que se da lugar cuan-
do la vejiga distendida por obstruccion que im-
pide el vaciamiento y es la segunda causa mas
comun en los ancianos varones.

En este caso puede ser de origen neurolo-
gico en pacientes con accidentes cerebrovas-
culares, enfermedad de Parkinson, esclerosis
multiple o lesiones medulares, impactacion fe-
cal, estrechez uretral, y al respecto no debemos
olvidar que la distencion de la porcion distal
del colon con las heces afecta la funcion de la
vejiga, siendo el tratamiento del estrefiimiento
grave una reduccién de la incontinencia urina-
ria en algunos casos.

Por otro lado debemos tener muy presente
la medicacion que recibe el paciente, aunque
en los hombres la hipertrofia prostatica es la
causa mas habitual asi como en las mujeres lo
es la presencia de masas pélvicas, como mio-
mas uterinos o cistoceles.

Finalmente como forma clinica esta la si-
cogena por estimulos externos que afectan los
sentidos o en fobias y manias.

El 60% de los enfermos presenta cuadros
de tipo depresivo, especialmente cuando los
episodios se presentan de manera imprevisible
trayendo como consecuencia el aislamiento so-
cial del paciente asi como sufrir mortificacion
y sentimientos de vergiienza, pérdida de la au-
toconfianza y baja autoestima.

Asi también, este estado de cosas interfiere
con la actividad sexual del individuo aunque
esta demostrado que hay una asociacién inde-
pendiente entre la disfuncion sexual y la incon-
tinencia urinaria en los ancianos.

En las mujeres se ha observado un aumento
muy importante de la produccion de caidas y
fracturas consiguientes y los autores sostienen
que entre el 20% y el 40% de las mujeres con
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incontinencia urinaria se caera en los 12 meses
siguientes, y de este porcentaje un 10% sufrira
araiz de la caida una fractura de fémur.

Las mujeres posmenopausicas mas jovenes
tienen mas probabilidades de presentar incon-
tinencia por estrés, en tanto las de mas de 75
afios de edad padecen incontinencia por ur-
gencia, estando relacionada la primera con la
laxitud de los musculos del piso de la pelvis,
debilidad de la salida de la vejiga, o debilidad
del esfinter uretral.

Pero lo mas dramatico de la situacion de
esta patologia, es que aparte de diferentes
complicaciones se da el aumento de la aso-
ciacion incontinencia urinaria y aumento de la
mortalidad entre aquellos que la presentan.

La incontinencia funcional hace referencia
a la determinada por imposibilidad de concu-
rrir de forma inmediata al bafio por barreras
del entorno o por razones de limitaciones fi-
sicas fundamentalmente por patologia siconeu-
rologica.

CONSIDERACIONES CLINICAS

La exploracidon clinica completa deberia
dar informacion preliminar sobre los volime-
nes residuales posmiccionales y la competen-
cia del esfinter uretral.

Los profesionales deben conocer las indi-
caciones especificas que instan a la derivacion
al especialista para evaluacion urologica.

En este sentido es mandatorio cuando el
paciente presente incontinencia urinaria por
retencion atribuible a uropatia obstructiva, he-
maturia, enfermedad prostatica, cirugia pélvi-
ca reciente, infecciones recurrentes de las vias
urinarias e incontinencia de esfuerzo.

El clinico debe hacer un estudio semiologi-
co detallado orientado a descubrir este aspec-
to patologico porque pocos pacientes ofrecen
informacion fehaciente sobre la presencia de
incontinencia urinaria y es asi que la presenta-
cion del anciano con este problema es retarda-
day esperan hacer la consulta hasta cuando los
sintomas son graves.

La exploracion fisica debe incluir una in-
dagacion completa neurologica, abdominal,
urogenital, pélvica y rectal.

El médico debe preguntar en los pacientes
de este grupo etario sobre el volumen de orina
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perdido, la fuerza de chorro de orina, en qué
posicion del cuerpo es mas probable que se
produzca la pérdida de orina, la cantidad de
compresas utilizadas y la incontinencia fecal
asociada.

Al examen clinico riguroso se agregaran
pruebas como ser diario sobre las micciones,
prueba de la tos, analisis de orina, volumen
residual posterior a la miccion uroflujometria,
compartiendo estos datos con la opinidon del
médico urdlogo.

Se debe indagar en el paciente la presencia
de diabetes mellitus, hipercalcemia, deterioro
cognitivo, discapacidad funcional o percep-
cion sensitiva alterada.

La historia farmacologica es también muy
importante dado que este grupo etario gene-
ralmente recibe variedad de medicaciones, y
algunas de ellas, como ser diuréticos, antico-
linérgicos, narcoticos, sedantes e hipnoticos
pueden tener un papel muy importante en el
desarrollo de la incontinencia urinaria, a través
de estos ultimos, de mecanismos de alteracion
del estado de conciencia configurando una in-
continencia funcional.

Se debe efectuar la medicion de los vola-
menes vesicales residuales con una ecografia
urologica, especialmente para el diagnostico
clinico de una incontinencia por rebosamiento
atribuible a una obstruccion vesical de salida,
evitando en el méximo posible la colocacion
de una sonda para evitar las infecciones uri-
narias, tan propensos estos pacientes a tener-
las, y asi determinar qué volimenes mayores a
150 ml indican en un adulto mayor un vaciado
inadecuado y por encima de 200 ml indican
retencion urinaria.

ACTITUD TERAPEUTICA EN GENERAL

Desde la perspectiva de un enfoque fisio-
patologico las conductas en general seran lle-
vadas adelante con adaptaciones a la situacion
clinica planteada.

Asi por ejemplo, en la incontinencia por
rebosamiento, la terapia primaria sera el ali-
vio de la obstruccion donde se reunen tera-
pias farmacologicas como ser la administra-
cion de finasterida, a veces combinado con
bloqueantes beta y la reseccion del obstacu-
lo de la via urinaria cuando el problema es
prostatico.
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Se suprimiran los medicamentos que pudie-
ren estar jugando un papel en el desencadena-
miento del trastorno.

Para el caso de la incontinencia llamada de
urgencia se utilizaran los anticolinérgicos, oxi-
butarina y tolterodina, y las técnicas de adies-
tramiento de la vejiga.

En aquellos casos de incontinencia de es-
fuerzo, especialmente después de la prostatec-
tomia, el tratamiento de biorretroalimentacion
puede ser una solucion feliz.

En las incontinencias funcionales seran los
encargados los cuidadores de estos pacientes
de producir en los pacientes micciones moti-
vadas a través de intervenciones conductuales.

TRATAMIENTO NO INVASIVO

Frente a esta problematica médica el enfo-
que terapéutico de primera linea en todos los
casos deberia ser el no farmacolégico.

En pacientes dependientes o con deterioro
cognitivo debe plantearse la presencia de un
cuidador que sera el encargado de aplicar un
protocolo sobre hébitos higiénicos asi como la
de aplicar una estrategia para provocar la mic-
cion con intervalos regulares.

En caso de no resultar esta conducta existe
la opcion de la utilizacion de farmacos con los
cuidados correspondientes a su uso ya que pue-
den tener efectos adversos de modo especial en
esta poblacion vulnerable; eventualmente si
no resultare este accionar recurrir entonces a
los métodos invasivos.

En primer lugar debemos adaptar las me-
didas no farmacologicas a cada enfermo en
particular de acuerdo al tipo de incontinencia
urinaria que presenta.

En aquellos pacientes mentalmente compe-
tentes cabe el uso de terapia de bioretroalimen-
tacion, donde la provocacion regular de la mic-
cion acaba siendo un hébito y evita la pérdida
involuntaria de orina, con un entrenamiento
que puede, en los enfermos con incontinencia
urinaria, relacionar la miccidn con actividades
especificas, como comer, beber o producirse
justo antes de salir.

En el caso de enfermos con trastornos cog-
nitivos dependeran de un protocolo de habitos
higiénicos instrumentados por un cuidador
designado que establecera la oportunidad pe-

riddica de acompanar al paciente al bafio para
realizar una miccion.

Esta actitud por parte del cuidador es espe-
cialmente indicada en aquellos enfermos con
trastornos cognitivos graves.

Este plan de accion no soélo es aplicable en
los casos de hiperactividad de la vejiga sino
también en los casos de la forma clinica de in-
continencia urinaria de tipo funcional.

En aquellos enfermos con las formas de in-
continencia de esfuerzo o incontinencia mixta
se pueden llevar adelante ejercicios de rehabi-
litacion centrados en los musculos pélvicos y la
terapia de biorretroalimentacion donde puede
observarse con estas medidas la reduccion de
los episodios de pérdida involuntaria.

Este ultimo procedimiento, asi como las
técnicas de los ejercicios de los musculos pél-
vicos pueden ser muy utiles, en particular y de
manera fundamental si se cuenta con la actua-
cion de un terapeuta capacitado y entusiasta.

Llevados al tratamiento farmacologico de-
bemos en primer lugar tener presente que la
contraccion del musculo detrusor depende de
la accion de la acetilcolina sobre los receptores
muscarinicos vesicales.

Existen cinco tipos de dichos receptores.
Los subtipos M1, M4 y M5 predominan en el
sistema nervioso central, mientras que los re-
ceptores M2 y M3 predominan en el musculo
liso. Estos ultimos son los principales recepto-
res colinérgicos en la vejiga.

Los receptores M3 median la contraccion
directa del muasculo detrusor, mientras que los
M2 parecen desempefiar un papel en la inhibi-
cion de la relajacion vesical y en la modulacion
de la contraccion vesical en patologias como
una denervacion o en una enfermedad de la
médula espinal.

Estos farmacos son especialmente utiles en
el tratamiento de la vejiga hiperactiva.

Con todos ellos hay que tener presente la
posible aparicion de efectos adversos como ser
delirio, deterioro cognitivo, hipotension ortos-
tatica, caidas y arritmias cardiacas que obligan
a extremar los cuidados del uso de estas sustan-
cias en el paciente adulto mayor.

Los dos antimuscarinicos mas utilizados en
particular en la vejiga hiperactiva son la oxi-
butinina y la tolterodina que selectivamente
actfian sobre los subtipos M1,M2 y M3 de los
receptores.
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Los anticolinérgicos son los farmacos de
primera linea y en el caso de la oxibutinina la
dosis eficaz demostrada en estudios clinicos es
de 2.5 a 5 mg. tres veces por dia, aunque algu-
nos pacientes se benefician con dosis mucho
mas bajas.

La tolterodina tiene una mayor selectividad
por la vejiga que otros farmacos, siendo su do-
sis diaria entre 1 a 2 mg. con la particularidad
de poder causar menos sequedad de boca que
la oxibutinina.

Si bien mejoran al paciente son para sopesar
sus efectos secundarios anticolinérgicos y en el
caso de la oxibutinina la posibilidad de trastor-
nos neurologicos serios.

De ahi que seria preferible optar, en prin-
cipio, por la tolterodina que carece de efectos
secundarios sobre el sistema nervioso central,
salvo casos aislados, y tiene a igualdad de efi-
cacia terapéutica y mas selectiva sobre los re-
ceptores en este caso M2 y M3.

Existen otros inhibidores selectivos pero los
efectos secundarios, en particular en el adulto
mayor, desaconsejan su uso.

A diferencia de estas aminas terciarias lipo-
filicas, esta el trospio que es una amina cuater-
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naria que al no atravesar la barrera hematoen-
cefalica reduce en grado sumo efectos adver-
sos sobre el sistema nervioso central.

Si bien su uso en Europa es frecuente, se
necesita una mayor evaluacion en relacion a su
utilizacidon en adultos mayores debilitados.

TRATAMIENTO INVASIVO

Otras formas de encarar el problema, en
especial cuando las formulaciones previas no
han dado el resultado deseado y que ya son re-
sorte del urélogo a quien se habra derivado al
paciente, son por ejemplo las inyecciones de
colageno en el esfinter peri uretral y los pesa-
rios vaginales.

La neuromodulacion sacra que comporta
la implantacion quirurgica de un marcapasos
vesical, asi como la la insercion de un anillo
suburetral de proleno que es una técnica relati-
vamente nueva.

Repetimos, estos procedimientos, como al-
gun otro, son de exclusividad del médico uro-
logo consultado frente al fracaso al tratamiento
no invasivo.
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ia-July 16 2012
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DE POLIURIA

Poliuria

(volumen urinario > 3 1/24 hs)

'

Acuosa

v

Osmp < 150 mOsm/kg

'

v

.

Osmoatica

v

Osmp > 300 mOsm/kg

v

v

Polidipsia 1° Diabetes Electrolitos No electrolitos 1
¢ Insipida ¢ ¢ ¢
otros
Expansion de ¢ ¢ COsH otros Glucosa
volumen Central Nefro- ¢
Hiponatremia génica v
dilucional ¢ DM
: : ¢ CINa Urea
Diuresis ¢
muy alta, Diuresis ¢
comienzo moderada, phu< Diuresis
brusco comienzo 7 postobstructiva
JL variable ¢ IRC
i = Estados
Prueba de de'shldratfa\.aon Insuficiencia catabdlicos
con vasopresina positiva suprarrenal Alimentacidn
Hipoaldoste- rica en proteinas
Prueba de deshidratacion ronismo
—® | con vasopresina negativa IRC
Nefritis
perdedora sal
Diuréticos

DM: diabetes mellitus; IRC: insuficiencia renal crénica; W: urinaria
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE POLIURIA

El volumen urinario debera cuantificarse en dos dias diferentes para objetivar la poliuria. La po-
lidipsia primaria puede corresponder a una causa psicogena (potomania) o mas raramente a un
trastorno primario de la sed (polidipsia primaria dipsogénica) como se ve en la neurosarcoidosis
hipotalamica. A diferencia de la diabetes insipida aqui la poliuria y polidipsia predominan du-
rante el dia. La prueba de deshidratacién con vasopresina permite diferenciar la diabetes insipida
central, la nefrogénica y la polidipsia 1° (se mantiene al paciente sin ingesta de agua con control
del peso, TA, pulso, diuresis, osmolalidad plasmatica y urinaria horaria, al alcanzar un plateau en
la osmolaridad urinaria se administran 10 ug de desmopresina intranasal o 5 U de vasopresina
acuosa subcutdnea observandose un incremento de la osmolaridad urinaria solo en la diabetes
insipida central). Se complementara el estudio de esta ultima con RNM cerebral (entre las causas
estan los tumores 1°y 2° de la region hipotalamo hipofisaria, traumatismo craneoencefalico, post
quirargico, enfermedades granulomatosas, etc). Son algunas etiologias de la diabetes insipida ne-
frogénica farmacos como el litio, la anfotericina B, la hipercalcemia, hipokaliemia, sindrome de
Sjogren, etc. En la poliuria osmoética por pérdida de bicarbonato éste es secundario a un exceso
de aporte exdgeno, trastornos del tiubulo proximal, vomitos, uso de inhibidores de la anhidrasa
carbonica. Otros electrolitos responsables de poliuria corresponden al calcio, potasio. El aporte
excesivo de glucosa ev asi como también el manitol y los contrastes radiologicos pueden provocar
una poliuria osmdtica.

El alcohol y la cafeina producen poliuria.
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PROGRAMA DE EVALUACION

EL PROGRAMA DE EVALUACION COMPRENDE UNA SERIE DE 30 PREGUNTAS SOBRE LOS
ARTICULOS PUBLICADOS EN CADA NUMERO DE LA REVISTA.

CADA PREGUNTA TIENE 3 RESPUESTAS POSIBLES, SIGUIENDO EL SISTEMA DE OPCIONES
MULTIPLES O DE V-F.

POR CADA NUMERO SE OTORGARAN CREDITOS PROPORCIONALES AL NUMERO DE RES-
PUESTAS APROBADAS, QUE LE PERMITIRA OBTENER PUNTAJE PARA LA RECERTIFICACION
EN LA ESPECIALIDAD O SERVIRA COMO ANTECEDENTE DE SU FORMACION PROFESIONAL
EN MEDICINA INTERNA.

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar O
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N° 4 VOLUMEN 13 SERA EL 31/03/2018.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE
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EL SINDROME DE LISIS TUMORAL SE CARACTERIZA
POR

EL SINDROME DE LISIS TUMORAL ESPONTANEO

Es CIERTO SOBRE EL SINDROME DE LISIS TUMO-
RAL ESPONTANEO

EL Acipo ORrICO

EN EL TRATAMIENTO DEL SINDROME DE LISIS
TUMORAL SE RECOMIENDA

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES
SoBRE SLT

EL SLT SE PRESENTA CLINICAMENTE CON

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE SLT

CUAL ES LA LOCALIZACION MAS FRECUENTE DE
LOS CANCERES DE CABEZA Y CUELLO?

LOS TUMORES DE LA PARTE POSTERIOR DE LA
LENGUA SON EN GENERAL:

Hiperuricemia, hiperfosfatemia, hiperkalemia e hipocal-
cemia

Hiperuricemia, hiperfosfatemia, hipokalemia e hipercal-
cemia

Hiperuricemia, hiperfosfatemia, hiperkalemia e hipercal-
cemia

Es muy frecuente después de los 50 afos

Se observa asociado a tumores con gran carga
tumoral

Ninguna es correcta

La hiperuricemia es frecuente

La hiperfosfatemia es rara

AyB

Estimula al sistema renina — angiotensina
Estimula la produccion de 6xido nitrico

Ninguna es correcta

Abundante hidratacion
Alcalinizacion de la orina
Administracion de diuréticos

Puede manifestarse como sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica

Es frecuente en neoplasias hematoldgicas

Puede ser secundario al tratamiento con radioterapia
Insuficiencia renal aguda

Arritmias

AyB

La lisis tumoral es una emergencia oncoldgica

Allopurinol y rasburicasa son efectivos en el trata-
miento de la hiperuricemia

La hipercalcemia es el principal determinante del
cuadro clinico

Laringe
Cavidad oral

Faringe

Exofiticos
Infiltrantes

AyB
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SENALE LA OPCION FALSA SOBRE FACTORES QUE
PREDISPONEN AL CANCER DE LENGUA

LA ReLACION ENTRE U Y MORTALIDAD ES

EN LAS MUJERES QUE TIPO DE |U PREDOMINA

QUE PORCENTAJE DE PACIENTES CON IU PRE-
SENTA DEPRESION

QUE TIPO DE RECEPTORES MUSCARINICOS PRE-
DOMINAN EN LA VEJIGA

DE ACUERDO AL VOLUMEN VESICAL RESIDUAL
CUANDO ES DE RETENCION

CUANTOS TIPOS DE RECEPTORES MUSCARINICOS
VESICALES CONOCE

QUE DOSIS MEDIA DE OXIBUTININA SE UTILIZA
EN LA |U CORRIENTEMENTE

EN RELACION A LA OXIBUTININA QUE TIPO
DE SELECTIVIDAD SOBRE LOS RECEPTORES
VESICALES TIENE A TOLTERODINA

LA OXIBUTININA PUEDE TENER EFECTOS ADVER-
SOS SERIOS SOBRE

Dieta rica en grasas
Tabaco y alcohol
Liquen bucal
Mayor en varones
Mayor en mujeres
Identica en ambos casos
Esfuerzo

Urgencia

Ambas

30%

60%

90%

M1y Mg
M2 y M3
M1y Mg
Mayor a 150 cc.
Mayor a 200 cc.

Mayor a 300 cc

cinco

seis

ocho

0,5 a 1 mg.
2,5 a 5 mg.
6 a8 mg
Igual
Mayor

Menor

El tubo digestivo
La tiroides

El SNC
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A Ejercicios musculares
EN LOS CASOS DE INCONTINENCIA DE ESFUERZO
POST PROSTATECTOMIA CUAL PUEDE SER UNA B ITECEEIVIES GRS
SOLLAIRLT (At (L [ARRIEEA LA C La biorretroalimentacion
A La Osmy es > 300 mOsm/kg
EN LA POLIURIA ACUOSA
B La Osmy es < 150 mOsm/kg
C Hay expansion de volumen con hipernatremia dilucional
A Diabetes insipida central
LA PRUEBA DE DESHIDRATACION CON VASOPRE-
SINA ES POSITIVA EN B Diabetes insipida nefrogénica
C Polidipsia primaria
A La Osmy es < 300 mOsm/kg
EN LA POLIURIA OSMOTICA . . o
B El hiperaldosteronismo es causa electrolitica de
poliuria
c Ninguna es correcta
A Hiperglucemia
NO ES UNA CAUSA DE POLIURIA OSMOTICA NO
ELECTROLITICA B Diabetes mellitus
C Nefritis perdedora de sal
A El alcohol es causa de poliuria
SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
B El manitol y los contrastes radiolégicos son causas de
NES SOBRE POLIURIA poliuria osmética electrolitica
C La anfotericina B provoca diabetes insipida central
A Acuosa
LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL ES CAUSA DE
POLIURIA B Osmatica electrolitica
C Osmética no electrolitica
A Es una causa psicogena de poliuria
LA POLIDIPSIA PRIMARIA DIPSOGENICA
B Se observa en la neurosarcoidosis hipotalamica
C AyB
A Es una poliuria acuosa
ES CIERTO SOBRE LA POLIURIA EN EL SINDROME
DE SJOGREN B Es secundaria a una diabetes insipida nefrogénica
C AyB
A 10 ug de desmopresina intranasal
EN LA PRUEBA DE DESHIDRATACION CON VASO-
PRESINA SE UTILIZA B 50 U de vasopresina acuosa subcutanea
C 10 ug de desmopresina IM
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B B B B B B B B B B
C C C c C C C C C C

11 12 13 14 15 16 17 18 19 20
A A A A A A A A A A
B B B B B B B B B B
C C C C C C C C c c
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

1. LOS TRABAJOS DEBERAN SER ENVIADOS A LA
SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE Bs. As.
(REVISTA). LIBERTAD 1067, PISO 2 (1012).
Bs. As. ARGENTINA.

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-
DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD
DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-
RECCION Y TELEFONO. ASIMISMO S| HUBIERE
INFORMACION SOBRE LA IDENTIFICACION DE UN
PACIENTE Y/O FOTOGRAFIAS QUE REVELARAN LA
MISMA SE REQUERIRA EL CONSENTIMIENTO ES-
CRITO DEL MISMO.

3. EL TRABAJO DEBE SER INEDITO, ESCRITO EN
CASTELLANO, A DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TA-
MANO CARTA O A4, CON MARGENES DE AL ME-
NOS 2.5 CM. TODAS LAS HOJAS SE NUMERA-
RAN EN EL ANGULO SUPERIOR DERECHO. SE EN-
TREGARA ORIGINAL Y UNA COPIA. EL ENVIO DE
UNA coplA EN CD o DVD ESPECIFICANDO
NOMBRE DEL ARCHIVO, FORMATO, HARDWARE Y
SOFTWARE UTILIZADO, ACELERARA LA PROGRA-
MACION DEL TRABAJO YA ACEPTADO.

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITE A
UN PROFESIONAL): EXTENSION MAXIMA: 3 PAGI-
NAS.

TRABAJOS DE INVESTIGACION Y EXPERIEN-
CIAS CLINICAS: EXTENSION MAXIMA: 15 PAGI-
NAS. SE ADMITIRAN HASTA 6 FIGURAS ENTRE
FOTOGRAFIAS Y GRAFICAS Y 6 TABLAS.

ARTICULOS DE REVISION: EXTENSION MAXI-
MA: 12 PAGINAS, HASTA 4 FIGURAS Y 4 TA-
BLAS CON NO MAS DE 15 CITAS BIBLIOGRAFI-
CAS.

Caso CLINICO: EXTENSION MAXIMA: 8 PAGI-
NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.

CARTAS DE LECTORES: EXTENSION MAXIMA:
3 PAGINAS, 1 TABLA O FIGURA Y HASTA 6 Cl-
TAS BIBLIOGRAFICAS.

5. EL ORDEN DE CADA TRABAJO SERA EL SI-
GUIENTE (CADA SECCION DEBE COMENZAR EN
UNA NUEVA PAGINA):

A) PAGINA DEL TITULO

TITULO DEL ARTICULO, CONCISO PERO IN-
FORMATIVO SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLI-
CACION.

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E
INSTITUCION A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER
ATRIBUIDO.

NOMBRE Y DIRECCION DEL AUTOR CON
QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HU-
BO).

LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS
AUTORES FIGURARAN CON EL MAYOR TITULO
ACADEMICO AL PIE DE LA PAGINA.

B) RESUMEN

DEBE HACER REFERENCIA AL PROPOSITO DEL
ESTUDIO O INVESTIGACION, MATERIAL Y METODO
UTILIZADO, RESULTADOS OBTENIDOS Y PRINCI-
PALES CONCLUSIONES.

EN CASTELLANO E INGLES, DE NO MAS DE 150
PALABRAS PARA LOS RESUMENES NO ESTRUCTU-
RADOS Y DE NO MAS DE 250 PARA LOS ES-
TRUCTURADOS. A CONTINUACION 3 A 10 PALA-
BRAS CLAVES PARA LA BUSQUEDA DEL ARTICU-
LO.

©) LoS TRABAJOS DE INVESTIGACION Y LAS Ex-
PERIENCIAS CLINICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-
CIONES (INTRODUCCION -MATERIAL Y METODO
— RESULTADOS - DIScuUSION). OTROS TIPOS DE
ARTICULOS, cOMO LOS “CAsos CLiNicos” Y
“ARTICULOS DE REVISION” PUEDEN ACOMO-
DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN
APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCION:

EXPONGA EL PROPOSITO DEL ARTICULO Y RESU-
MA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OBSERVA-
CION.

MATERIAL Y METODO:

DESCRIBA CLARAMENTE LA SELECCION DE LOS
SUJETOS QUE HA OBSERVADO O CON QUIENES

A

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE
LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).
IDENTIFIQUE LOS METODOS, APARATOS (CON EL
NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCION EN-
TRE PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-
DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-
TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.
CUANDO UTILICE METODOS BIEN ESTABLECIDOS
DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADISTI-
COS) NOMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-
RENCIAS; CUANDO ESTOS HAYAN SIDO PUBLICA-
DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE
UNA BREVE DESCRIPCION DE LOS MISMOS. SI
LOS METODOS SON NUEVOS O APLICO MODIFI-
CACIONES A METODOS ESTABLECIDOS, DESCRI-
BALOS CON PRECISION, JUSTIFIQUE SU EMPLEO
Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.
CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-
NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS
ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ETICAS
DEL COMITE DE EXPERIMENTACION HUMANA DE
LA INSTITUCION DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-
TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACION DE
HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-
SION TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-
YENDO LOS NOMBRES GENERICOS, DOSIS Y VIAS
DE ADMINISTRACION. NO USE LOS NOMBRES DE
PACIENTES, INICIALES O NUMERO DE REGISTRO
DEL HOSPITAL.
INCLUYA EL NOMERO DE OBSERVACIONES Y EL
SIGNIFICADO ESTADISTICO DE LOS HALLAZGOS
CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANALI-
SIS ESTADISTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMA-
TICAS.

RESULTADOS:
PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LO-
GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.
NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS
QUE ESTAN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,
PONGA ENFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-
SERVACIONES IMPORTANTES.

Discusion:
ENFATICE LOS ASPECTOS NUEVOS E IMPORTAN-
TES DEL ESTUDIO Y LAS CONCLUSIONES QUE



SURGEN DE EL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-
TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN
DISCUSION LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS

Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-
NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-
CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS
DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE
NO ESTEN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS
HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-
JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS
HIPOTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-
RE QUE SON SOLO HIPOTESIS. LAS RECOMEN-
DACIONES, SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-
SE.

AGRADECIMIENTOS:
AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E
INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-
NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.
D) BIBLIOGRAFIA
LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONARSE
EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR
PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-
LES ARABIGOS COLOCADOS ENTRE PARENTESIS
AL FINAL DE LA FRASE O PARRAFO EN QUE SE
LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-
DAS UNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-
YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN
LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-
RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-
RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS
POR UNA REVISTA, PERO AUN EN TRAMITE DE
PUBLICACION, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A
CONTINUACION DEL NOMBRE DE LA REVISTA
“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A
PUBLICACION, PERO TODAVIA NO ACEPTADOS
OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-
TO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSERVACIO-
NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-
SE ENTRE LAS REFERENCIAS.
SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTICULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-
CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-
YUSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES
CUANDO SEAN 6 O MENOS, SI SON 7 O MAS,
COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET
AL”.
A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL AR-
TicuLo. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-
RECIO (ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS)
ANO DE PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA:
PAGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-
BRE DEL O LOS AUTORES EN MAYUSCULAS. Ti-
TULO DEL LIBRO. EDICION. CIUDAD Y PAIS: CA-
SA EDITORA; ANO DE PUBLICACION. SI ES CAPI-
TULO DE UN LIBRO: AUTORES. TITULO DEL CA-
PITULO. “EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL
LIBRO). PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO.

IMATERIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICU-
LOS EN REVISTAS INDICANDO LA DIRECCION DEL
CORREO ELECTRONICO DE PROCEDENCIA DEL
TRABAJO.

LOS AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-
TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL [LUSTRATIVO

TABLAS: PRESENTE CADA TABLA EN HOJAS
APARTE, SEPARANDO SUS LINEAS CON DOBLE
ESPACIO. NUMERE LAS TABLAS EN ORDEN CON-
SECUTIVO Y ASIGNELES UN TITULO QUE EXPLI-
QUE SU CONTENIDO (TITULO DE LA TABLA).
SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCABEZA-
MIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE CON Li-
NEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS ENCABE-
ZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS TITULOS
GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS DEBEN
SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR LINEAS
CUANDO SE REQUIERAN NOTAS
ACLARATORIAS, AGREGUELAS AL PIE DE LA TA-
BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS

VERTICALES.

LAS ABREVIATURAS NO ESTANDAR. CITE CADA
TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCION
EN EL TEXTO DE TRABAJO.

FIGURAS: DENOMINE “FIGURA” A CUAL-
QUIER ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJs:
GRAFICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRA-
MAS, ECOGRAFIAS, ETC.). LOS GRAFICOS DEBEN
SER DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EM-
PLEANDO UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADE-
CUADO. ENVIE LAS FOTOGRAFIAS EN BLANCO Y
NEGRO, EN TAMANO 9 X 12 CM. LAS LETRAS,
NUMEROS, FLECHAS O SIMBOLOS DEBEN VERSE
CLAROS Y NITIDOS EN LA FOTOGRAFIA Y DEBEN
TENER UN TAMANO SUFICIENTE COMO PARA SE-
GUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA SE
REDUZCA DE TAMANO EN LA PUBLICACION. Sus
TITULOS Y LEYENDAS NO DEBEN APARECER EN
LA FOTOGRAFIA, SINO QUE SE INCLUIRAN EN
HOJA APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA
IMPRENTA. AL DORSO DE CADA FOTOGRAFIA DE-
BE ANOTARSE CON LAPIZ DE CARBON O EN UNA
ETIQUETA PEGADA, EL NUMERO DE LA FIGURA,

EL NOMBRE DEL AUTOR PRINCIPAL Y UNA FLE-
CHA INDICANDO SU ORIENTACION ESPACIAL. LOS
SIMBOLOS, FLECHAS O LETRAS EMPLEADAS EN
LAS FOTOGRAFIAS DE PREPARACIONES MICROS-
COPICAS DEBEN TENER TAMANO Y CONTRASTE
SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE DE SU ENTOR-
NO, INDICANDO METODOS DE TINCION EMPLEA-
DOS Y AMPLIACION REALIZADA. CITE CADA Fi-
GURA EN EL TEXTO, EN ORDEN CONSECUTIVO.
S| UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PU-
BLICADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OB-
TENGA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDI-
TOR ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRA-
BAJO. ENVIE LAS FIGURAS PROTEGIDAS EN UN
SOBRE GRUESO DE TAMANO APROPIADO.

LAS FOTOGRAFIAS DE PACIENTES DEBEN CUBRIR
PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER SU
ANONIMATO.

7. LA DIRECCION DE LA REVISTA SE RESERVA
EL DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, AS[
COMO DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICA-
LES QUE NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEP-
TUAL DEL ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NE-
CESARIO.

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA
INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-
BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS
Y/O AFIRMACIONES MANIFESTADAS POR LOS AU-
TORES DE SUS TRABAJOS.

LAS PRESENTES NORMAS ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
IMANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS
(57A. EDICION-1997-).

TRANSMISION DE LOS DERECHOS DE AUTOR
SE INCLUIRA CON EL MANUSCRITO UNA CARTA
FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CONTE-
NIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “ EL/LOS ABA-
JO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS DERE-
CHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA PRO-
PIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO PARA
PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA VALIDEZ
EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA PUBLI-
CADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA REPRO-
DUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN LA RE-
VISTA SIN AUTORIZACION
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Sociedad de Mediciba Interna de Buenos Aires

Libertad 1173 PB “C" (1012) - Ciudad de Buenos Aires - Repiiblica Argentina
Telefax: (54-11) 4815-0312 (54-11) 4811-8050

email: medicina@smiba.org.ar - http:/fwww.smiba.org.ar/

lalleres DE MEDICINA INTERNA 2017

COORDINADORAS:
Dra. Viviana Falasco
Dra. Graciela Nora Fermndndez

Capacidad 15 médicos

Dias y horarios: jueves de 18.30 a 20 hs. Inicia: el 6 de abril de 2017
Arancel por modulo $ 1300 (no socios) Socios: sin cargo

Se otorgan 30 créditos por Modulo para la Recertificacion.

Abril: Médulo de Medicina Critica. Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
6/4 Manejo clinico de los desérdenes electroliticos. Coordinador: Dr. Martin Deheza
20/4 Manejo de las primeras horas del ACV. Coordinador: Dr. Ignacio Previgliano
27/o4  Fibrilacién Auricular. Qué hay de nuevo? Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
Mayo: Moédulo de Hepatologia. Coordinador: Dr. Jorge Daruich
4/5 Evaluacion del paciente con Hipertransaminasemia. Dra. Melina Ferreiro
Complicaciones de la cirrosis: Sindrome ascitico edematoso y encefalopatia hepatica. Dr. Matias Bori
11/s5 Enfermedad Hepatica grasa alcohdélica y no alcohdlica. Diagnéstico y manejo. Dra. Andrea Curia
Manejo nutricional del paciente con enfermedad hepatica. Lic. Sara Schaab
18/5 Lesiones ocupantes de espacio: criterios de benignidad y de malignidad.
Diagnostico y manejo. Hepatitis virales B y C. Avances terapéuticos
Dra. Florencia Yamasato — Dr. Jorge Daruich
Junio: Moédulo de Endocrinologia. Coordinadora: Dra. Susana Belli
Julio: Moédulo de Toxicologia. Coordinador: Dr. Carlos Damin
Agosto: Reumatologia. Coordinadora: Dra. Marta Mamani
3/8 Artritis Reumatoidea. Dr. Guillermo Bennasar. Concepto de Fibromialgia. Dr Guillermo Bennasar.
10/8 Sindrome de Sjogren Primario. Dra. Anastasia Secco.
17/8 Miopatias Inflamatorias. Dr. Félix Romanini.
Lumbalgia Inflamatoria. Dr. Félix Romanini.
24/(8 Fendmeno de Raynaud. Dra, Marta N. Mamani.
Esclerosis Sistémica Progresiva. Dra. Marta N. Mamani.
Septiembre: Moédulo de Oncologia. Coordinador: Dr. Mario Bruno
7/9 Pro y Contra de los nuevos tratamientos Biologicos. Dr. Ermesto Gil Deza
149 Aspectos psicologicos del paciente con cancer. Dr. Roberto Sivak
219 Posibilidades terapéuticas de los cuidados paliativos. Dr. Jorge Dureaume
28/9 Qué hay de nuevo en prevencion y diagnostico oportuno. Dr. Mario Bruno
Octubre: Modulo de Clinica Médica: Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
5/10 Hemocromatosis, una enfermedad hereditaria de importancia entre los clinicos. Dra. Susana Turyk
12/10 HTA en el Adulto Mayor. Dra. Silvia Falasco
19/10 Tromboembolismo venoso de la prevencion a los tromboliticos. Dr. Enrique M. Baldessari
26/10 Melanoma. Dra. Rosana Lago
Noviembre Modulo de Infectologia. Coordinador: Dr. Tomas Orduna
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»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA
» Curso Bienal Superior de Post Grado

ComITE DE DOCENCIA Director: Dr. Roberto Reussi - Subdirector: Dr. Jorge Mercado - Secretario: Dr. Rodolfo Bado
Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu y Dr. Miguel Angel Falasco

PROGRAMA 2017 (Julio - Noviembre)

JULIO

4lo7 17 hs Estomatologia Dr. Marcos Ratinoff

=

4lo7 18 hs Hepatologia. Interpretacion del hepatograma normal y patolégico. Hepatitis | Dr. Marcelo Silva

virales: A; B.

=

11/o7 |17 hs Estomatologia Dr. Marcos Ratinoff

=

11/07 18 hs Hepatitis virales: C, D. Conductas al 2zo17. Vacunas. Tratamiento. Hepatitis | Dr. Marcelo Silva

Al y medicamentosas.

=

20 hs | REUNION CIENTIFICA INSTITUTO FLENI Dr. Néstor Wainsztein
18/o7 |17 hs Enfoque clinico del dolor lumbar Dr. Pablo Marino
18/o7 |18 hs Higado graso no alcohélico. Fibrosis. Cirrosis. Higado, alcohol y drogas. Dr. Marcelo Silva

Insuficiencia Hepdtica. Sindrome hepatorrenal. Sindrome ascitico
edematoso. PBE. Tumores hepaticos. Trasplante hepatico.

25fo7 |17 hs Ecografia como método de diagnéstico en patologia del higado, Dra. Mariana Kucharczyk
ecodoppler color hepética y fibroscan

25f07 |18 hs Colestasis e HTP. CBP. Enf. hereditarias, metabélicas e infiltrativas del Dr. Marcelo Silva
higado. Pélipos v litiasis vesicular

25/o7 | 20 hs | Examen del Mddulo de Hepatologia, Estomatologia, Dolor lumbar.
Analisis y comentario al finalizar el examen

AGOSTO

1/08 17 hs: | Toxicologfa. Intoxicacién por alcohol, mondxido de carbono. Sobredosis Dr. Julio Garay

1/08 18 hs Cuidados Paliativos. Objetivos y lineas estratégicas de actuacion. Dr. Jorge Dureaume
Tratamiento del Dolor Oncoldgico. Cuidados domiciliarios
8/o8 17 hs Pandemia del tabaquismo. Dra. Maria Salomé Pilheu
8/08 18 hs Cuidados Paliativos Dr. Jorge Dureaume
20 hs REUNION CIENTIFICA HTAL. SANTOJANNI Dr. José Daher
15/08 |17 hs | Toxicologia. Los sindromes toxicolégicos. Dr. Julio Garay
15/08 |18 hs | Farmacologia. Pérdida de eficacia de los farmacos. Dr. Roberto Diez

Farmaco dependencia. Farmacogenética.
Efectos adversos e Interacciones medicamentosas

=

22/08 |17 hs | Intoxicaciones por cocaina, anfetaminas, marihuana, paco, otros. Dr. Julio Garay

22f/08 |18 hs Salud Mental. Nociones de enfermedades psiquiatricas. Desordenes somatoformes. | Dr. Enrique Ortiz Fragola

El paciente suicida. Principales sindromes.

=

29/08 |17 hs Sindromes vertiginosos. Dr. Lorenzo Parrefio

29/08 | 18 hs: | Psicofarmacologia. Sindrome de excitacion psicomotriz. Antidepresivos y antipsicoticos. | Dr. Enrique Ortiz Fragola

30/08 | 20 hs | Examen del Mddulo de Farmacologia, Atencién Primaria, Tabaquismo y Salud Mental. Anélisis y
comentario al finalizar el examen

SETIEMBRE

5/og 17 hs Diagnéstico por Imagenes. Imagenes en prevencion primaria. TAC de térax | Dr. Salvador Merola
de baja radiacién en el diagndstico del cancer de pulmoén. Valor de la
endoscopia en el diagndstico precoz del cdncer del tubo digestivo. Bioética

/oo 18 hs | Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabian Vitolo
12/o9 |17 hs Interacciones medicamentosas. Casos interactivos. Dr. Jorge Mercado
12/o9 |18 hs | Geriatria. Biologia del envejecimiento. Estatus cognitivo. Entorno familiar. | Dr. Luis Camera y

Sincope. Prevencion de caidas. Manejo de medicacién. Incont. urinaria Dr. Manuel Klein

20 hs | REUNION CIENTIFICA CLINICA MODELO DE MORON Dr. Alberto Tursi
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Andlisis y comentario al finalizar el examen.

19/09 | 17 hs Genética. Principios basicos. Anormalidades cromosémicas. Sind. de Dra. Susana Turyk
Down. Conceptos de dominancia y recesivo. Regulacion de genes.

19/09 | 18 hs Geriatria. Alt. hidroelectroliticas. Artrosis. Sexualidad. Manejo del paciente | Dr. Luis Cdmera y
inmovilizado. Prevencién y curacién de escaras. Patologia CV Dr. Manuel Klein

26/o9 | 17 hs | Genética. Epidemiologia. Diagnostico de las enfermedades genéticas a través del | Dra. Susana Turyk
analisis del ADN.Genética y cancer. Oncogenes. Mutagénesis y carcinogénesis.

26/og | 18 hs | Vacunas en el adulto y Medicina del Viajero Dr. Daniel Stamboulian

26/09 | 20 hs Examen del Mddulo de Toxicologia, Genética, Geriatria y Vacunas del adulto.

OCTUBRE

Congreso de Medicina Interna

3/10 17 hs Conceptos en Bioestadistica. Interpretacion de los tests diagndsticos. Dr. Carlos Tajer
Sensibilidad y especificidad. Ejemplos clinicos.

3/10 17,30 hs | Diabetes. Clasificacion, diagndstico. Monitoreo. Fisiopatologia. DBT del Dr. Félix Puchulu
embarazo. LATS.

10/10 17 hs Conceptos en Bioestadistica. Dr. Carlos Tajer

10/10 18 hs Diabetes. Guias‘de Tratamiento DBT tipo 2. Complicaciones de la DBT 2. Dr. Félix Puchulu

20 hs REUNION CIENTIFICA HTAL. HOUSSAY Dra. Silvia Campolongo

17/10 17 hs Andlisis de los Estudios clinicos a la luz de la medicina basada en la evidencia | Dr. Hugo Catalano

17/10 18 hs Tratamiento de la DBT tipo 1.Insulinas Dr. Félix Puchulu
Manejo de la hiperglucemia en la internacion.

24/10 17 hs: | Efectos adversos de las drogas de uso diario Dr. Jorge Mercado

24/10 18 hs | Urgencias en Diabetes. Hiperglucemia. Coma Cetoacidético. Coma Dr. Félix Puchulu
hiperosmolar no cetoaciddtico.Trastornos hidroelectroliticos.

31/10 17 hs Salud pdblica. De qué enfermamos y morimos los argentinos? Datos Dr. Cristian Cangenova
epidemioldgicos. Toxicologia

31/10 18 hs Diabetes. Hipoglucemia como factor de riesgo cardiovascular. Dr. Félix Puchulu
Tratamiento integral de los otros factores de riesgo cardiovascular.
Deteccién precoz y manejo de la nefropatia. Casos clinicos

31/10 20 hs Examen del Modulo de Bioestadistica y Diabetes. Andlisis y comentario al finalizar el examen.

NOVIEMBRE

7/11 al 10/11

14/11

17 hs

SIDA. Patogenia y epidemiologia de la infeccién por VIH.

Dr. Héctor Pérez

14/11

18 hs

20 hs

Infectologia. Infecciones bacterianas: NAC, Intra-hospitalaria y asociada al
respirador. DD con neumonias atipicas. Meningitis bacteriana. DD de las
meningitis. Infecciones por Estafilococo MRSA dentro y fuera del hospital.
Infecciones por anaerobios. Fiebre de origen desconocido.

Endocarditis infecciosa en valvula artificial y nativa. El paciente neutropénico
febril. Infecciones urinarias: en la hipertrofia prostatica benigna, durante el
embarazo, en la vejez, en el paciente hospitalizado con sonda vesical.
REUNION CIENTIFICA HTAL. DE CLINICAS

Dr. Daniel Stamboulian

Dr. Félix Puchulu

21/11

17 hs

SIDA. Enfermedades marcadoras. Prevencion en VIH/SIDA. Diagndstico y
tratamiento. Normas de Bioseguridad.

Dr. Héctor Pérez

21/11

18 hs

Infectologia. Infecciones virales: Citomegalovirus,

Epstein Barr, Varicela Zoster, retrovirus.

Influenza: valor de la vacuna y de los antivirales.

Antibidticos: Profilaxis antibidtica. Uso racional de antibidticos.
Prevencion de infecciones. Infecciones hospitalarias. Factores de riesgo.
Prevencion primaria y secundaria. Normas de Bioseguridad.

Dr. Daniel Stamboulian

28/11

17hs

SIDA. Drogas, resorte del especialista. Complicaciones y efectos adversos,
resorte del clinico.

Dr. Héctor Pérez

=

28/11

18 hs

Infecciones por Parasitos, Helmintos y Hongos
Botulismo. Tétanos.

Dr. Jorge San Juan

28/11

20 hs

Examen del Mddulo de Infecciosas.
Analisis y comentario al finalizar el examen

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLumeN 13 / NOMERO 4 / Octuere, Noviemsre, DICIEMBRE 2017

PAG | 197



PAG |198

MODULOS DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA
CURSO DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA MODULADO POR ESPECIALIDADES DIRIGIDOS A MEDICOS GENERALES,
INTERNISTAS Y ESPECIALISTAS EN CLINICA MEDICA QUE DESEEN ACTUALIZARSE EN LOS DIFERENTES TEMAS DE
LA MEDICINA INTERNA
Lugar: Sede de la Asociacion Médica Argentina. Avda. Santa Fe 1171 - (1012) Buenos Aires
Horario: Las clases se dictaran los dias martes de 18 a 20.30 hs.
Informes e inscripcion: Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

Inicio: 4 de Abril de 2017 Aranceles: Socios SMIBA $ 1100 - No socios $ 1500, por médulo

» Premio

“SocIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” Creado el 14 de marzo de 1947

EL PREMIO: “SOciepAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES™ SERA OTORGADO ANUALMENTE AL MEIOR
TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA PRESENTADO EN LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES EN £L

TRANSCURSO DEL PERIODO.

Acreditacion de Residencias: SMIBA forma
parte del Registro Unico de Entidades
Evaluadoras del Ministerio de Salud de la
Nacién

Recertificacion. El programa de Recertificacion
de SMIBA esta previsto para todos los espe-
cialistas en Medicina Interna del pais. El
Comité estd integrado por Ex Presidentes,

Miembros Honorarios Nacionales y Miembros
Beneméritos designados por la Comision
Directiva de SMIBA. La Recertificacion sera
extendida seg(n categorias por un periodo de
5 anos.

Reuniones Cientificas. El segundo martes de
cada mes en la Asociacion Médica Argentina a
las 20:00 hs.

CURSOS ON LINE

Introduccion a la Etica en la Investigacién Clinica
Director: Dr. Jorge H. Giannattasio. Coordinador:
Dr. Daniel Zarraga

Duracion: Abril a Diciembre 2017 con examen final.
Modalidad: Evaluacion Final en Diciembre

Otorga: 100 Puntos para la recertificacion

Dolor para el Médico Clinico

Director: Dr. R. H. Wortley. Coordinadora:

Dra. M. Salomé Pilheu / Dr. S. Guaycochea.

Duracion: Abril a Diciembre 2017 con examen final.
Modalidad: 8 modulos mensuales con clases, casos clinicos
y bibliografia actualizada. Examen final.

Carga horaria: 100 hs.

Otorga: Puntos para la recertificacion.

Manejo del Paciente Ambulatorio

Directores: Dra. Falasco Silvia, Dra. Vazquez Maria Inés,
Dra. Gaset Margarita

Duracién: 2 afios.

Modalidad: 4 mddulos. Cada modulo se extiende a lo
largo de cuatro meses y en cada mes se desarrollaran dos
temas del programa con una evaluacion de opeion multiple
para cada tema. El alumno puede incorporarse en forma

indistinta en el comienzo de cualquiera de los meses,
aunque no sea el inicio del médulo.

Otorga: curso completo 400 créditos para la recertificacion (la
aprobacion parcial de los modulos da créditos proporcionales).

Patologia Ambulatoria del Adulto Mayor

Directores: Dr. Daniel N Romano, Dr. Luis M Carnelli.
Coordinador: Dr. Daniel Carnelli

Metodologia: Curso bianual, compuesto por 18 maodulos
mensuales en total los cuales serdn publicados a través de
la pagina web de SMIBA, 9 durante cada afio lectivo.
Evaluacion al final de cada modulo

Otorga 15 puntos para la recertificacion por cada modulo
aprobado.

Carga Horaria: 270 horas

Neurologia para Clinicos

Directores: Dr. Calandri, Ismael Luis y Dr. Mercado,
Joaquin Alfredo

Modalidad: Curso bianual dedicado a formar al médico
clinico en la patologia neurologica en todas las instancias
de su accionar médico. Al final de cada afio habra un
examen multiple choice

Otorga: Puntos para la recertificacion.

Todos los cursos dan Becas para médicos en formacion. Para inscribirse a cualquiera de nuestros cursos deberan ingresar
a nuestra pagina web: www.smiba.org.ar. La inscripcion estd abierta para Socios y no Socios de SMIBA

Cursos Presenciales

Curso Presencial de Trastornos del equilibrio dcido-base
Coordinadora: Dra, Viviana Falasco

Metodologia: Quincenal con evaluacion final

Mayo: Miércoles 10y 24

Junio: Miéreoles 7y 21

Horario: 18hs a 19hs

Lugar: Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. Libertad 1173.
PB C.

Curso Depresion en atencion primaria y sus principales comor-
bilidades con enfermedades clinicas 2017

Coordinador: Prof. Dr. Alvano Sebastian A.

Dirigido a: Medicina Interna y Cardiologia, Endocrinologos,
Nutricionistas, Medicina del dolor, Oncologos, v Geriatras.
Metodologia: Quincenal

Mayo: Miércoles 3 / 17/ 31 - Junio: Miércoles 14 / 28

Horario: 18hs a 19hs

Lugar: Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. Libertad 1173. PB C.
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REVISTA DE MEDICINA INTERNA
TRABAJOS PUBLICADOS EN EL VOLUMEN 13, 2017

N2

N23

EDITORIAL
El lugar del internista
Dra. Margarita Gaset

TRABAJO DE REVISION

Paralisis Peri6dica Familiar Hipopotasémica.
A prop6ésito de 3 casos

Prof. Dr. Cataldi Amatriain Roberto M.

CONSENSO
Factores Prondsticos y Predictivos en Cancer de Mama
Temprano. Consenso Nacional Inter-sociedades

TRABAJO DE INVESTIGACION

Relacién entre sobrepeso y obesidad en el pri-
mer trimestre del embarazo y el desarrollo de
diabetes gestacional

Dra. Inza Sofia

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL
ADULTO MAYOR

Hiperplasia Benigna de Prostata (HBP)

Dr. Carnelli Luis Maria

ALGORITMOS DIAGNGSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo Diagnéstico de la Insuficiencia Cardia-
ca no Aguda

Dra. Falasco Silvia I.

N2

EDITORIAL
El médico internista. De la magia a la ciencia
Dra. Ana Matilde Israel

TRABAJO DE INVESTIGACION

Sindrome de Burnout: Prevalencia en Médicos
del Hospital de Agudos Pedro Fiorito de Ave-
llaneda, Pcia. de Bs.As.

Dres. Ferrando Gabriela S., Mufioz Paula M., So-
farelli Maria F., Rogosinski Paola O., Quaglia Jo-
nathan E., Montecinos Ferndndez Mayra, Carrizo
Nivello Emeli A.

CONSENSO
Consenso para el diagnéstico y tratamiento del Sin-
cope. Sociedad Argentina de Cardiologia (12 parte)

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL
ADULTO MAYOR

Enfermedad cerebrovascular en el Adulto Mayor
Dr. Romano Daniel

ALGORITMOS DIAGNGSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo Terapéutico de la Insuficiencia Cardia-
ca Cronica

Dra. Falasco Silvia I.

EDITORIAL
Promoviendo el orgullo de ser internista
Prof. Dra. Viviana Falasco

TRABAJO DE REVISION

Estudio de resistencia al tratamiento con Piperaci-
lina Tazobactam en infecciones intrahospitalarias
Dres. Grigeria Nadia Lorena y Bertola Octavio

CONSENSO

Consenso para el diagnéstico y tratamiento del
Sincope. Sociedad Argentina de Cardiologia (22
parte)

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL
ADULTO MAYOR

Hipertension en el adulto mayor

Dr. Carnelli Daniel

ALGORITMOS DIAGNGSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo Diagndstico y Terapéutico de la Peri-
tonitis bacteriana espontanea (PBE)

Dra. Falasco Silvia .

N2 4

EDITORIAL
Corazén y cerebro: Envejeciendo juntos
Dr. Jorge Mercado

CASO CLINICO

Insuficiencia renal hiperuricémica. Presentacién
del Sindrome de Lisis Tumoral Espontaneo
Dres. Bajinay Lorena, Figueiras Vanina, Gervasoni
Sebastian, Martiarena Ailén, Dosso Maria de los
Angeles, Sarmiento Melody, Basile Claudio, Ga-
set Margarita

HISTORIA Y MEDICINA

Historia y medicina: andlisis del paciente Juan
José Castelli

Dres. De Gracia Alejandro, Cortés Alejandra, Lucen-
tini Maximiliano, Furnari Bruno, Guardo Antonio .

TEMAS DE PATOLOGIA AMBULATORIA DEL
ADULTO MAYOR

Incontinencia Urinaria

Dr. Carnelli Luis Maria

ALGORITMOS DIAGNGSTICOS Y/O TERAPEUTICOS
Algoritmo Diagnostico de Poliuria
Dra. Falasco Silvia I.
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