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OMIM: UN IMPORTANTE RECURSO ONLINE DE
INFORMACION SOBRE PATOLOGIA GENETICA

Victor McKusick, genetista humano de
John Hopkins University, armo6 con admirable
vision del futuro en 1966 un catalogo de des-
ordenes genéticos en los humanos. En aquel
entonces describié y clasifico 1487 cuadros
hereditarios. Hoy en dia, su creacion llamada
Online Inheritance in Man (OMIM), crecid y
contiene mas de 12.000 enfermedades con base
genética y es de libre acceso en Internet en el
sitio http//www3.ncbi.nlm.nih.gov/Omim.

El catdlogo primariamente fue hecho en
forma escrita con el nombre de Mendelian In-
heritance in Man (MIM). Fue creciendo desde
su primera edicién de un solo volumen, hasta
un largo set de 3 voliimenes en la actualidad.
Los colegas usuarios més regulares prefieren el
OMIM y no el MIM.

Para cada cuadro genético especifico, OMIM
provee al consultante un esquema de informa-
cion, descripto en intervalos regulares. Algunos
esquemas son pequefios (unos pocos kilobytes),
porque la informacion sobre la patologia es esca-
sa. Otros esquemas sobre las enfermedades bien
estudiadas son grandes (mas de 300 kilobytes).

Cada cuadro genético tiene asignado un
numero de seis digitos (que es el nimero de
OMIM exclusivamente), donde el primer digi-
to implica el tipo de herencia. Si delante del
numero encontramos el signo numeral (#), eso
implica que el tipo de herencia esta confirma-
do. Si el signo numeral (#) no estd, la herencia
esta en estudio. Para los interesados, la infor-
macion detallada sobre los nimeros y simbolos
de OMIM se puede obtener en su pagina.

Cada cuadro clinico contiene una lista de
nombres que son sindnimos de la misma pato-
logia, ademas de el o los genes implicados y la
localizacion de estos genes en los cromosomas.

Considero que una de las informaciones
mas importantes esta en el rubro TEXT de cada
cuadro. Este componente provee la historia de-
tallada de la enfermedad, respaldada por una
extensa bibliografia publicada, que a su vez
podemos consultar. Tal vez al principio algu-
nos lectores podran interpretar TEXT como
demasiado técnico o poco util. No obstante,
con el uso continuo del catdlogo y confron-
tando las primeras y las ultimas publicaciones,
podran notar la evoluciéon constante y rapida
de los conocimiento. Se sorprenderan de la ve-
locidad de los cambios en los conceptos en lo
que se refiere a Genética y la Herencia.

OMIM puede ser de gran ayuda tanto para
los colegas especialistas en Genética Humana,
como para los profesionales de otras especia-
lidades médicas. No hace falta tener conoci-
mientos profundos para consultar la database.
La extensa lista de referencias que acompana
cada cuadro, invitard a todo aquel que desea
profundizar sus conocimientos sobre una pato-
logia especifica.

Los segmentos que siguen al TEXT son
EDIT HISTORY y CREATIVE DATE e infor-
man al usuario cuando fue realizada la ultima
actualizacion. En el caso que el gen causante
de la enfermedad ha sido caracterizado, OMIM
contiene la lista de ALLELIC VARIANTS.
Esta lista nos da la informacién sobre las mu-
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taciones y cambios de la estructura del gen en
determinadas patologias.

Con ciertas “llaves” podemos incluir o ex-
cluir determinada informacion sobre el titulo,
texto, referencias, etc. Por ejemplo, si introdu-
cimos la palabra Alzheimer, tendremos 50 Ti-
tulos, y si introducimos la palabra Presenilin
los hallazgos se reduciran a nueve titulos.

OMIM tiene otras importantes informa-
ciones sobre cromosomas, genes, locus, etc. y

posee links hacia un largo numero de sitios de
Internet con potencial interés de sus usuarios.
A su vez hay sitios de 1a World Wide Web, de-
dicados a desordenes especificos, como distro-
fia muscular de Duchenne, que también pueden

ser visitados.

En esta época de novedades moleculares,
cualquier colega interesado en Genética Médi-
ca puede estar familiarizado con OMIM. Intén-
telo. Le sera de gran utilidad.

Dra. Susana B. Turyk
MEDICA GENETISTA
DoCTORA EN MEDICINA
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INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa (EI) sigue sien-
do hoy un gran desafio clinico. A pesar de los
avances en los métodos de imégenes, el diag-
nostico de EI sigue basandose en gran parte en
el criterio médico, en especial sobre la sospe-
cha del cuadro. La Sociedad Argentina de Car-
diologia solicito, a través del Area de Consen-
sos y Normas, la actualizacion del Consenso
de Endocarditis Infecciosa por un grupo de
expertos. El espiritu del documento resultante
es mostrar el panorama actualizado de la EI,
con recomendaciones para optimizar el diag-
nostico y tratamiento, esperando generar una
herramienta 1til para nuestros colegas en esta
compleja enfermedad. Con ese propdsito se
tuvo en cuenta fundamentalmente la experien-
cia obtenida en nuestro pais en los ultimos 20
afos mediante los estudios Endocarditis Infec-
ciosa en la Republica Argentina (EIRA 1y 2),
la informacion cientifica relevante y la opinién
de consenso de otras sociedades.

El grado de recomendacion y nivel de evi-
dencia para las recomendaciones finales se ba-
saron en el reglamento del Area de Normatiza-
cion y Consensos de la SAC:

* Clase I: condiciones para las cuales hay
evidencia y/o acuerdo general en que el tra-
tamiento/procedimiento es beneficioso, util
y eficaz.

* Clase II: evidencia conflictiva y/o diver-
gencia de opinion acerca de la utilidad, efi-
cacia del método, procedimiento y/o trata-
miento.

* Clase Ila: el peso de la evidencia/opinion
esta a favor de la utilidad/eficacia.

e Clase IIb: la utilidad/eficacia esta menos
establecida.
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e Clase III: evidencia o acuerdo general
acerca de que el tratamiento método/proce-
dimiento no es util/eficaz y en algunos ca-
sos puede ser perjudicial.

Con respecto a los niveles de evidencia:

* Nivel de evidencia A: evidencia s6lida, pro-
veniente de estudios clinicos aleatorizados

DIAGNOSTICO Y EVALUACION
- INDICE TEMATICO
* Introduccion
* Epidemiologia
» Fisiopatologia
* C(lasificacion
* Presentacion clinica

* Indicaciones de evaluacion inicial ante la
sospecha de endocarditis infecciosa

* Hemocultivos

» Ecocardiografia y Doppler cardiaco

+ Indicaciones de la ecocardiografia en la EI
+ Criterios diagnosticos

» Complicaciones

» Bibliografia

INTRODUCCION

La endocarditis infecciosa (EI) es una in-
feccion del endocardio predominantemente
valvular, secundaria a la colonizacioén por via
hematégena de microorganismos como bacte-
rias, clamidias, rikettsias, micoplasmas, hon-
gos o virus. Desde su descripcion original en
1852 por William Senhouse Kirkles, la medi-
cina libré una lucha sin cuartel intentando mo-
dificar la historia natural de la EI; la aparicion
de los antibidticos a fines de la década de 1940
redujo la mortalidad que era del 100% a valo-
res entre el 30 y el 40%. Un nuevo aporte sig-
nificativo fue el tratamiento quirdrgico a través
del reemplazo valvular en la etapa aguda de la
EI (1964): este tipo de intervencion redujo la
mortalidad al 25-30%.

o de cohortes con disefio adecuado para
alcanzar conclusiones estadisticamente co-
rrectas y bioldgicamente significativas.

* Nivel de evidencia B: datos procedentes de
un unico ensayo clinico aleatorizado o de
grandes estudios no aleatorizados.

* Nivel de evidencia C: consenso de opinion
de expertos.

Sin embargo, a pesar de los diferentes ade-
lantos para el diagndstico y el tratamiento y
de las distintas conductas de prevencion, la
mortalidad se mantiene elevada y su inciden-
cia no ha cambiado en las tltimas tres décadas.
Esto seguramente se debe a diversos cambios
epidemiologicos, como la mayor edad de los
pacientes; la presencia de gérmenes mas agresi-
vos como agentes etiologicos; la resistencia a los
antibidticos; las formas agudas, nosocomiales y
protésicas, y la asociacion con infeccion por VIH
en drogadictos intravenosos (IVint), etcétera.

La ausencia de ensayos aleatorizados y los
escasos metaanalisis realizados sobre esta enti-
dad hacen que las decisiones por seguir, reco-
mendadas en la Guias y Consensos, estén ba-
sadas en estudios menores, registros y opinion
de expertos (1,2).

La EI es, sin dudas, la enfermedad del cora-
z6n que exige la maxima colaboracion multidis-
ciplinaria dado que convoca a internistas, cardio-
logos, cardiocirujanos, infect6logos, hematolo-
gos, neurdlogos, intensivistas, etc. Esto se debe
en gran parte a la diversidad de su presentacion
clinica, lo que hace inicialmente sospechar una
gama de otras enfermedades clinicas, infeccio-
sas, reumaticas, autoinmunitarias y malignas, y
que muchas veces se pierda la oportunidad de
llegar al diagnostico antes de que aparezcan las
complicaciones. Por este motivo, en las tlltimas
Guias de la Sociedad Europea de Cardiologia,
se insiste en “recomendar encarecidamente la
intervencion rapida de un especialista en cardio-
logia y un especialista en enfermedades infec-
ciosas para guiar el manejo” (1).
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EPIDEMIOLOGIA

Hace afos era una enfermedad que afectaba
principalmente a los adultos con valvulopatia
reumatica, pero actualmente compromete con
mayor frecuencia a pacientes ancianos con
enfermedad valvular previa o con protesis
valvulares sometidos a procedimientos sani-
tarios. Son estos los factores predisponentes
que han tomado relevancia en la actualidad:
valvulas protésicas, esclerosis degenerativa,
uso de drogas IV, mayor uso de procedimien-
tos invasivos (3-5).

Su incidencia sigue siendo baja en la infan-
cia —afecta a pacientes con cardiopatia congé-
nita— y va aumentando con la edad. En nues-
tro pais se encuentra una incidencia trimodal
con un pico a los 25 afios (con predominio de
drogadiccion 1V), otro a los 45 afios (EI tipica
por estreptococos del grupo Viridans) y otro
en mayores de 65 afios (EI del anciano, val-
vulopatias degenerativas, nosocomial) (1). Se
observa en 3-10 casos cada 100.000 personas/
afio y asciende a 14,5 episodios cada 100.000
personas/afio en mayores de 70. La EI ocasiona
1 a 3 de cada 1.000 internaciones. En todas las
series, la proporcion varones:mujeres es 2:1.
Podria estimarse que en la Argentina se produ-
cen aproximadamente entre 700 y 1.700 episo-
dios por afio (6-10).

La mortalidad en los distintos paises varia
entre 15y 35%, y la descripta en nuestro pais
por el estudio EIRA fue del 23,5% (6-7).

FISIOPATOLOGIA

En la patogenia de la EI intervienen, casi
siempre, una lesion cardiaca subyacente, una
fuente de bacteriemia (evento predisponente) y
la virulencia del germen.

La infeccién diseminada por via hematoge-
na, producira sepsis y fendmenos inmunologi-
cos. El dafio endotelial puede ser producido por
flujo sanguineo turbulento, por catéteres, por
inflamacion como en la carditis reumatica, o
cambios degenerativos en los ancianos que se
asocian a inflamacion, microtlceras y micro-
trombos. Al alterarse el endotelio se exponen
proteinas de la matriz extracelular, se produce
factor tisular, aparecen fibrina y plaquetas como

,  Consenso. pag. 49 a pag. 62|

parte del proceso de curacion. Entonces se faci-
lita la adherencia bacteriana y la infeccion.

A pesar de que esta patologia puede presen-
tarse en corazones sin lesiones endocardicas
previas (20 a 25%), la mayoria de las EI se pre-
sentan con lesion cardiaca subyacente previa e
historicamente en un 30% de los casos corres-
ponde a valvulopatia reumatica. El prolapso de
la valvula mitral, sobre todo cuando se asocia a
insuficiencia mitral mas significativa, ocupa el
20 a 29%. Lo siguen las cardiopatias congéni-
tas, las enfermedades valvulares degenerativas,
la presencia de protesis valvulares (bioldgicas
0 mecanicas) y la miocardiopatia hipertrofica
obstructiva. Asimismo puede desarrollarse EI
en valvulas estructuralmente normales (11-13).

En el estudio EIRA-2 realizado en nuestro
medio por la SAC, se encontraron notables di-
ferencias respecto del relevamiento realizado
10 afios antes (Tabla 1) (6,7,10). Actualmente,
los enfermos se presentan con mayor inciden-
cia de cardiopatia previa identificable, protesis
valvulares, valvulopatias degenerativas, mien-
tras se encuentra en retroceso la etiologia reu-
matica (7). Un 11% de los pacientes manifies-
tan antecedentes de EI previa.

Pero ademas del dafio endotelial se requiere
una bacteriemia, como ocurre en infecciones
diversas; en la drogadiccion 1V; en los proce-
dimientos invasivos odontologicos, genitouri-
narios, endovasculares, etc. En ocasiones, el
simple hecho del cepillado de dientes provoca
bacteriemia, aunque de bajo grado y de corta
duracion, pero con su elevada incidencia expli-
ca que muchos de los casos se relacionen con
este origen (13). En un analisis multivariado se
encontrd que en pacientes sin cardiopatia sub-
yacente reconocible, los factores predisponentes
fueron: hemodialisis, infeccion urinaria, droga-
diccion IV y serologia positiva para VIH (7).

La colonizacion del endotelio por los mi-
croorganismos genera un proceso inflamatorio,
al que se suman detritos celulares y material
trombdtico. Este tejido, con escasa vasculari-
zacion, forma vegetaciones que tienden a lo-
calizarse en sitios de mayor presion y mayor
velocidad de flujo o donde se produce lesion
endotelial por el jet. Tienden a producir em-
bolizacion séptica y, consiguientemente, feno-
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menos vasculares. La destruccion valvular y
la formacion de abscesos son la causa de las
principales complicaciones.

CLASIFICACION

Segiin su ubicacion y presencia de mate-
rial intracardiaco

— EI de valvula nativa izquierda

* Aguda: cuando el cuadro clinico lleva me-
nos de un mes de evolucion

*» Subaguda: cuando el cuadro clinico lleva
menos de 6 meses de evolucion

* Cronica: los sintomas llevan mas de 6 me-
ses de evolucidn

— EI de valvula protésica (EVP) izquierda:

* EVP temprana: menos de 1 afios tras la
cirugia

* EVP tardia: més de 1 afio tras la cirugia

— EI derecha

— El relacionada con dispositivos

(marcapasos, cardiodesfibriladores)

Tabla 1. Enfermedad cardiaca subyacente en la El en la Repiblica Argentina

EIRA-1 (5) EIRA-2 (7,10)

Ausencia de cardiopatia previa
Prétesis valvulares
Valvulopatia degenerativa
Valvulopatia reumatica
Cardiopatia congénita
Prolapso valvular mitral

Endocarditis previa

Segiin modo de adquisicion
— EI asociada a la asistencia sanitaria

» Nosocomial: la El se desarrolla en un
paciente hospitalizado por mas de 48
horas

* No nosocomial: los signos o sintomas
comienzan antes de las 48 horas
del ingreso (asistencia en casa con
terapia endovenosa (EV), hemodidlisis
0 quimioterapia EV, residente de
geriatrico)

— El adquirida en la comunidad

— EI asociada al uso de drogas IV: esta
forma tiene mayor incidencia en pacientes
con serologia positiva HIV en relacion con
drogadictos con serologia negativa (13,8 vs. 3,3
por cada 1.000 personas/afio) (13,14). El uso
de drogas IV es el factor de riesgo mas comun
para el desarrollo de la EI recurrente de valvula
nativa. La mortalidad de EI en pacientes con
serologia positiva de VIH esta afectada por el
grado de inmunosupresion. Cuanto mas grave
es la inmunosupresion, mayor es la mortalidad.

45% 33,8%
8,5% 12,2%
4,8% 12,4%
13% 5,5%
4,2% 9,5%
9590 8,2%
10,2% 1%

La infeccion por HIV no contraindica
la necesidad de cirugia cardiaca si fuese
requerida. Dos tercios de los pacientes no tiene
enfermedad valvular subyacente y solo el 35%
tiene soplos en la admision. En el 73% de los
casos se afecta la valvula tricuspide solamente
y se encuentran embolias pulmonares sépticas
en el 87% de los casos.

Segiin los resultados microbiolégicos

— EI con hemocultivos positivos: es la
categoria mas importante con el 90% de
los casos. Las bacterias mas frecuentes son:
estreptococos, enterococos (ambos a menudo
sensibles a penicilina G) y estafilococos. En
los ultimos afios el Staphylococcus aureus en
los paises desarrollados es el germen causal
mas frecuente tanto en EI sobre valvula nativa
como sobre valvula protésica (3,7)

* Estafilococos coagulasa-negativos (ECN):
los ECN contintlan siendo uno de los
agentes contaminantes mas frecuentes
de los hemocultivos y su incidencia en
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EI de valvula nativa es mucho menor
que el del resto de los microorganismos
mencionados; no obstante, es necesario
recomendar la identificacion a nivel
de especie y la comparaciéon de los
antibiodticos en las diferentes muestras de
hemocultivos, a fin asegurar que se trata
de idénticos aislamientos. También se
recomienda la identificacion de la especie
Staphylococcus lugdunensis debido a
su mayor virulencia, comparable a la
de S. aureus y a que la interpretacion
de la resistencia a los antibidticos
betalactamicos es diferente de la de las
restantes especies de ECN.

— EI con hemocultivos negativos
* EI debido a tratamiento antibidtico anterior:

Se da en pacientes con fiebre inexplicada
que son tratados antes de realizar hemocultivo
y sin tener en cuenta la posibilidad de EI.

« EI frecuentemente asociada a hemocultivo
negativo

Generalmente provocada por microorganis-
mos nutricionalmente mas exigentes como
el grupo HACEK (Aggregatibacter -ex
Haemophilus, Actinobacilus-, Cardiobacterium,
Eikenella, Kingella), Brucella, variantes nutricio-
nales de estreptococos (VNE) y hongos.

» El asociadaahemocultivos constantemente
negativos

Es causada por microorganismos intra-
celulares como Coxiella burnetii, Bartonella,
Chlamydophila. Corresponde al 5% de los
casos. En la actualidad, los medios comerciales
y los sistemas automatizados para hemocul-
tivos detectan la mayor parte de estos agentes;
sin embargo, otros microorganismos causales
de endocarditis no pueden ser detectados con
este procedimiento (Coxiella, Chlamydophila,
Bartonella). Algunas metodologias adicionales
se recomiendan en esta situacion (1,15):

* Brucella spp: cultivo de sangre (lisis
centrifugacion o hemocultivo automatizado
0 hemocultivo bifasico), serologia, cultivo,
inmunohistologia y PCR de la valvula
extraida
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* Coxiella burnetii: serologia (IGG de fase
1 > 1:800), cultivo, inmunohistologia y
PCR de la vélvula extraida

* Bartonella spp: idem Brucella

* Tropherima whipplei. histologia y PCR de
valvula

* Mpycoplasma spp: inmunohistologia y
PCR de la valvula extraida

* Legionella spp: idem Brucella.

PRESENTACION CLINICA

La forma clinica de presentacion puede ser
aguda y rapidamente progresiva, pero también
puede iniciarse en forma subaguda, con
febricula y sin sintomas especificos.

Los sintomas y signos originados por la EI
son consecuencia de bacteriemia o fungemia,
valvulitis activa, embolia periférica o fenome-
nos inmunologicos y vasculares. En general,
los casos de EI aguda (como en la de droga-
dictos por via IV) se desarrollan muy rapido
como para presentar fenomenos vasculares in-
munolodgicos, que son caracteristicos de la pre-
sentacion subaguda. Las embolias periféricas
aparecen en casos de compromiso izquierdo y
las embolias sépticas pulmonares se observan
en EI derechas.

Los sintomas y signos mas frecuentes son:
— Fiebre, el sintoma mas frecuente (90%)

— Escalofrios

— Pérdida de peso y apetito

— Mialgias, artralgias

— Disnea. Entre el 30 y el 40% se presenta

inicialmente con signos de insuficiencia
cardiaca (IC)

— Cefalea, confusion, déficit neurolédgico,
coma

— Los soplos cardiacos estan presentes en el
85% de las oportunidades

— Pericarditis

— Esplenomegalia

— Rash cutaneo

— Fendmenos vasculares:

* Embolias periféricas
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* Embolias pulmonares

* Aneurismas mic6ticos

* Petequias, hemorragias subconjuntivales
* Hemorragias en astilla (subungueales)

* Manchas de Janeway

— Fenémenos inmunologicos:

* Glomerulonefritis

» Manchas de Roth (hemorragias retinianas)
* Nodulos de Osler.

Laboratorio:

— Hemocultivos positivos en el 90% de los
casos (10-11)

— Leucocitosis

— Anemia

— PCR y eritrosedimentacion elevada

— Microhematuria

— Compromiso de la funcién renal frecuente
—VIH

— Factor reumatoideo.

ECG:

Un trastornos de conduccién nuevo con
prolongacion de PR debe hacer pensar en
abscesos intracardiacos. Pueden aparecer
cambios relacionados con pericarditis o cambios
isquémicos por embolia coronaria.

Rx de torax: son frecuentes la cardiomegalia,
los signos de hipertension venocapilar pulmonar
y signos de embolia pulmonar séptica.

INDICACIONES DE EVALUACION INICIAL
ANTE LA SOSPECHA DE EI

Clase I, nivel de evidencia C

1. Interrogatorio y examen fisico. Criterios
de Duke

2. Laboratorio:
hemograma, eritrosedimentacion, urea y
creatinina, sedimento urinario, serologia
VIH

3. Hemocultivos

4. ECQG inicial

5. Radiografia de torax

6. Ecocardiograma-Doppler transtoracico

7. TC o RMN ante signos y sintomas
neurologicos

8. TC con contraste, RMN o angiografia,
o los tres estudios, ante sospecha de
aneurisma micdtico cerebral

9. TC o RMN ante sospecha de infarto o
absceso esplénico.

10.Punciéon lumbar ante

meningitis

sospecha de

Clase IIa, nivel de evidencia C

1. Laboratorio: factor reumatoide, PCR,
otros examenes.

2. ECG seriado con medicion del PR

3. Aneurismas micoticos cerebrales asinto-
maticos: angiografias seriadas

4. Estudios por imagenes del SNC para
descartar aneurismas micéticos en caso
de requerir cirugia valvular o anticoagu-
lacion o ambas

Clase III, nivel de evidencia C

1. Estudios por imagenes del SNC de rutina
en ausencia de signos o sintomas neuro-
logicos

HEMOCULTIVOS

Recomendaciones para la indicacion, toma
y procesamiento de los hemocultivos en pa-
cientes con sospecha de EI (Clase I, nivel de
evidencia B)

Los hemocultivos constituyen el estudio de
laboratorio mas importante para el diagndstico
de EI de su etiologia y para la indicacién de un
tratamiento antibidtico adecuado.

1. Siempre se deben tomar hemocultivos an-
tes de iniciar el tratamiento antimicrobiano.

2. Tomar 3 muestras. Las muestras arteria-
les no tienen ventajas sobre las venosas.
Si se utilizan sistemas automatizados,
agregar una botella anaerobia.

3. El volumen de sangre recomendado para
el adulto es no menor de 10 mL por bo-
tella de hemocultivo (30 mL por serie de
hemocultivos).

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 14 / NOMERO 2 / ABRIL, MAYo, Junio 2018



4. Es conveniente respetar la relacion vo-
lumen de sangre/volumen del caldo de
cultivo. Para los frascos de los sistemas
convencionales, la relacién Optima es
1:5a1:10.

5. El intervalo en la toma dependera de
la gravedad del cuadro y la urgencia
en el inicio del tratamiento antibidtico
(16,17). Si los hemocultivos resultaran
negativos a las 24 horas, se pueden obte-
ner 3 muestras adicionales. En pacientes
que recibieron antibidticos en las 2 se-
manas previas a la admision, si su condi-
cion clinica es estable, puede demorarse
el inicio del tratamiento antibiotico y
obtener 2-3 hemocultivos por dia cada
2 a 3 dias. Si es posible, utilizar frascos
comerciales con resinas inactivantes de
antibioticos. Estos procedimientos no
han demostrado aumentar el rendimien-
to (1,17).

6. El tiempo de incubaciéon recomenda-
do es 7 dias para los sistemas conven-
cionales. Cuando se utilizaron sistemas
automatizados se ha demostrado que 5
dias fueron suficientes para detectar cre-
cimiento de la mayoria de los microor-
ganismos causales.

7. Si los hemocultivos son negativos des-
pués de las 48 horas de incubacion y el
cuadro clinico es sugestivo de EI, deben
considerarse procedimientos especiales
(en particular si el paciente no recibi6 an-
tibidticos). Prolongar la incubacion 3-4
semanas para reconocer microorganismos
fastidiosos que son de lento crecimiento.
Los microorganismos del grupo HACEK
crecen en los medios de hemocultivos au-
tomatizados dentro de los primeros 5 dias.
La incubacion durante 3-4 semanas de las
botellas automatizadas permitiria enton-
ces detectar el crecimiento de bacterias de
muy lento desarrollo como Bartonella y
algunas especies de Brucella (15).

ECOCARDIOGRAFIA Y DOPPLER CARDIACO

La ecocardiografia Doppler transtoracica
(ETT) y la transesofagica (ETE) son funda-
mentales para el diagndstico de la EI asi como
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para la deteccion de las complicaciones y el
manejo terapéutico (14,18,19).

El elemento cardinal del diagndstico ecogra-
fico es la vegetacion, definida como una masa
movil, solidaria a una valvula del lado expues-
to al jet turbulento (del lado auricular para las
valvulas auriculoventriculares y del lado ven-
tricular para las ventriculoarteriales), proxima a
la linea de cierre valvular, que puede también
ubicarse sobre otras estructuras endocéardicas,
como el borde de una comunicacion interven-
tricular o sobre material protésico intracardiaco
(20). Otros hallazgos ecograficos caracteristicos
son el absceso (imagen perivalvular, ya sea eco-
densa o anecoica segun su estadio) y la nueva
dehiscencia de una proétesis valvular; asimismo
lo son otras complicaciones de la EI como el
pseudoaneurisma, la fistula entre dos cavidades
cardiacas y la perforacion valvular (mas fre-
cuente en la valvula aortica) o la ruptura cordal.
Debe destacarse que el absceso es mas frecuente
que la vegetacion en la EI sobre protesis meca-
nicas, mientras que las bioproétesis y los homoin-
jertos se comportan en forma similar a las val-
vulas nativas, predominando la vegetacion y la
destruccion del tejido valvular.

La ecocardiografia Doppler permite medir
los tamanos de las cavidades cardiacas, evaluar
la funcién de ambos ventriculos, valorar cho-
rros regurgitantes y disfunciones protésicas,
estimar la presion arterial pulmonar y detectar
cortocircuitos intracardiacos (21).

La sensibilidad de la ETT para detectar ve-
getaciones varia entre el 40 y el 65% y la de la
ETE entre el 90 y el 100%. Para los abscesos, la
sensibilidad promedio es de 27% para la ETT
y 87% para la ETE (22-26). Las diferencias
a favor de la ETE son explicables por la ma-
yor proximidad de las estructuras cardiacas al
transductor, la posibilidad de usar mayores fre-
cuencias de emision, la visualizacion habitual-
mente completa de los aparatos valvulares y la
no interposicion de otros tejidos; permite de-
tectar vegetaciones multiples o mas pequeiias
(en vegetaciones de menos de 5 mm, la sensi-
bilidad de la ETT se reduce al 25%), visuali-
zar con mas precision complicaciones de la EI
como abscesos o fistulas y analizar mas ade-
cuadamente las protesis valvulares y las zonas
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cardiacas enmascaradas por su reflectividad y
atenuacion; es el método ideal para la detec-
cion de vegetaciones sobre catéteres electro-
dos o de otro tipo. Su realizacion esta indicada
ante la sospecha de EI en presencia de protesis
valvulares, especialmente si son mecanicas, de
otros dispositivos intracardiacos, en casos de
ETT de mala calidad diagnoéstica o si es nega-
tiva y la sospecha clinica es alta, sobre todo en
un paciente con hemocultivos positivos para
Staphylococcus aureus (27). La ETE no es re-
comendable en pacientes con ETT negativa de
buena calidad y si la presuncion clinica es baja.

En el caso de EI sobre valvulas derechas, la
ventaja de la ETE sobre la ETT no resulta tan
evidente, probablemente porque las vegetacio-
nes son de mayor tamaio, por estar las valvulas
mas proximas a la pared toracica y por la menor
edad promedio de los pacientes que la padecen.

La deteccion de vegetaciones es mas com-
plicada en presencia de lesiones anatdmicas
preexistentes como calcificaciones valvulares
extensas o prolapsos. Deben distinguirse de
otras lesiones como valvulas mixomatosas,
cuerdas rotas o redundantes, strands, pannus,
trombos, vegetaciones no infecciosas en el
curso de enfermedades sistémicas como las
colagenopatias o en la endocarditis marantica,
tumores pequefios como el fibroelastoma, ma-
terial de sutura, cuerdas residuales de valvulas
nativas extirpadas, etc. (2). Ante un examen
negativo debe considerarse la posibilidad de
vegetaciones muy pequefias o que todavia no
se han producido. Por ello, si la ETE es negati-
va pero la sospecha de El es alta, debe repetirse
en un lapso de 7 a 10 dias. La misma dificultad
puede ocurrir con los abscesos, sobre todo en
la fase inicial de la EI o en el periodo posqui-
rargico o en presencia de protesis valvulares,
especialmente en posicion mitral.

Deben valorarse las ventajas que brinda la
ETE en el caso de las complicaciones arriba re-
feridas ya que su diagndstico implica, en gran
parte de los casos, su correccidén quirtrgica y
es este examen el que guia la técnica quirargica
y evalta su resultado inmediato cuando se la
emplea en forma intraoperatoria (20).

La especificidad para vegetaciones sobre
valvulas nativas es satisfactoria y equivalente

para ambos métodos: 94% para la ETT y 97%
para la ETE; para los abscesos es mayor al 95%
con las dos técnicas.

La ETE es 1til para poder distinguir la re-
gurgitacion protésica propiamente dicha, casi
siempre presente y leve, de la insuficiencia pa-
ravalvular. El tipo de prétesis y su ubicacion
influyen en la eficacia de la ETE para evaluar-
las completamente: en general, las bioprotesis
y los homoinjertos son mejor analizables que
las valvulas mecanicas y entre estas ultimas
las que mayores dificultades plantean son las
protesis con disco y las de bola, ambas en des-
uso actualmente. En cuanto a la localizacion, la
posicion aortica dificulta mas que la mitral el
examen de cualquier tipo de protesis.

Con referencia a las caracteristicas de la ve-
getacion, se acepta que a mayor tamafio (mas
de 10 mm) y movilidad, mayor es su potencial
emboligeno (28,29). Con respecto al compor-
tamiento evolutivo de las vegetaciones, aque-
llas que aumentan de tamafio o no lo reducen
durante el tratamiento respecto de aquellas que
si lo disminuyen tienen una mayor incidencia
de eventos embdlicos (45% vs. 17%), de reem-
plazo valvular (45% vs. 2%) y de muerte (10%
vs. 0%) (30).

Las endocarditis micoticas destruyen me-
nos el tejido valvular pero tienen mayor inci-
dencia de embolias respecto de las bacterianas.
Para las endocarditis derechas se ha descripto
un aumento de la mortalidad en el caso de las
vegetaciones de mas de 20 mm.

Si bien la indicacion quirtrgica es una de-
cision clinica, hay hallazgos ecocardiograficos
que son habitualmente mandatorios para la toma
de esta decision como, por ejemplo, los absce-
sos periprotésicos y las regurgitaciones graves
mal toleradas, especialmente en el caso de la
valvula mitral cuando esta puede ser reparada.

INDICACIONES DE LA ECOCARDIOGRAFIA EN
LA EI

Ante la presencia de sintomas que ha-
gan sospechar EI, debe realizarse una ETT
(1,2,31,32). Si el resultado es negativo y la
probabilidad clinica es baja, en general no es
necesario proseguir con estudios ecograficos.
En cambio, ante una ETT negativa con alta
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sospecha clinica debe realizarse una ETE.
Este estudio siempre es aconsejable cuando
la ETT es positiva o de mala calidad técnica o
cuando hay valvulas protésicas o dispositivos
intracardiacos. Se recomienda, ante una ETE
inicial negativa, con persistencia del cuadro
clinico, repetirlo en 7-10 dias (2).

La ecocardiografia tridimensional no ha
mostrado brindar un aporte significativo para
el diagnostico de la EI, y que la combinacion
PET/TAC es util en el diagnostico de las EI
protésicas valvulares y en las EI de dispo-
sitivos intracardiacos” (2). Recientemente se
ha comprobado que la tomografia multicorte
puede contribuir con la valoracion de la exten-
sion perivalvular de la EI como lo son los abs-
cesos y pseudoaneurismas (33).

Indicaciones del ecocardiograma y el Doppler
transtoracicos (ETT) en la EI

Clase I

1. Deteccion de vegetaciones en un paciente
con alta sospecha clinica de endocarditis
infecciosa aun con hemocultivos negati-
vos (nivel de evidencia B).

2. Evaluacion de la magnitud de la lesion
valvular, el mecanismo fisiopatologico,
su gravedad hemodinamica y la reper-
cusion ventricular en pacientes con en-
docarditis infecciosa conocida (nivel de
evidencia B).

3. Deteccion y valoracion de complicacio-
nes o anormalidades asociadas en la evo-
lucion de una EI (shunts, perforaciones,
abscesos, etc.) (nivel de evidencia B).

4. Revaluacion en pacientes con endocar-
ditis de alto riesgo (deterioro clinico,
insuficiencia cardiaca, fiebre persistente
o recurrente, germen virulento, lesion
hemodinamicamente grave (nivel de
evidencia C)

5. Bacteriemia repetida con causa conocida
o sin ella en presencia de valvulopatia o
cardiopatia congénita (nivel de eviden-
cia C).

6. Control basal posoperatorio de una repa-
racion quirurgica por endocarditis (nivel
de evidencia C).
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7. Control al finalizar la terapia antibiotica
para evaluacion de morfologia valvular
y funcion cardiaca residuales (nivel de
evidencia C).

Clase Ila

1. Seguimiento de una EI sin complicacio-
nes para detectar nuevas complicaciones
asintomaticas y supervisar el tamafio de
la vegetacion (nivel de evidencia B).

2. Diagnéstico de EI en pacientes con prote-
sis valvulares con fiebre sin bacteriemia
ni la aparicion de nuevo soplo (nivel de
evidencia C).

Indicaciones del ecocardiograma transeso-
fagico (ETE) en la EI

Clase I

1. Valoracion de la gravedad de lesiones
valvulares en pacientes con alta sospe-
cha clinica de EI y ETT normal o no
diagnostica (nivel de evidencia C).

2. Diagnostico de EI en pacientes con en-
fermedad valvular y hemocultivos posi-
tivos con ETT no diagnostica (nivel de
evidencia C).

3. EI complicada o con sospecha de com-
plicacion (absceso, perforacion, shunt,
embolia o0 bloqueo AV) para definir ex-
tension y gravedad si no fue posible con
la ETT o, si esta fue positiva, por la me-
jor sensibilidad y su precision, especial-
mente para el diagndstico de abscesos y
medicion del tamafio de la vegetacion
(nivel de evidencia C).

4. La ETE se recomienda como estudio de
primera linea para el diagnoéstico de EI
protésica y para valorar sus complica-
ciones (nivel de evidencia C).

5. Evaluacion prequirurgica por EI, excepto
que la necesidad de cirugia sea evidente
por ETT o que la realizacién de la ETE
demore la cirugia en casos urgentes (ni-
vel de evidencia C).

6. La ETE intraoperatoria estd recomendada
en pacientes que seran sometidos a cirugia
valvular por EI (nivel de evidencia C).
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2. Si existe sindrome febril con foco conoci-
do y ETT normal (nivel de evidencia C).

7. Se recomienda repetir la ETE/ETT en
7-10 dias en caso de resultado inicial-
mente negativo, si la sospecha de EI

permanece alta (nivel de evidencia B). CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE El

Los Criterios de Duke se basan en resul-
tados clinicos, ecocardiograficos y microbio-
logicos. La sensibilidad y especificidad es de
aproximadamente el 80% (18,19). Resultan
muy utiles en el diagnéstico de la EI de val-
vula nativa izquierda pero no reemplazan el
juicio clinico. Su precision diagnostica decae
en presencia de EI de valvulas derechas, EI de
valvula protésica, EI de marcapasos o CDI y
endocarditis con hemocultivos negativos (2)
(Tablas 2 y 3).

Clase Ila

1. Diagnéstico de EI en pacientes con bac-
teriemia persistente por estafilococos sin
una fuente conocida o con bacteriemia
estafilococica intrahospitalaria (nivel de
evidencia C).

2. Bacteriemia repetida sin causa conocida
con ETT normal (nivel de evidencia C).

Clase 111

1. Como estudio de rutina en EI de valvulas

nativas con ETT técnicamente adecuada
(nivel de evidencia C).

Tabla 2. Definicion de endocarditis infecciosa de acuerdo con los Criterios de Duke modificados (18,19)

Endocarditis infecciosa definitiva
A) Criterios patologicos:
- Microorganismos demostrados por cultivos o examen histologico de una vegetacion, una vegetacion que embolizé, o un
absceso intracardiaco; o
- Lesiones patoldgicas; vegetacion o absceso intracardiaco confirmado por examen histolégico que muestre endocarditis activa
B) Criterios clinicos
— 2 criterios mayores; 0
— 1 criterio mayor y 3 criterios menores; o
- 5 criterios menores
Endocarditis infecciosa posible
— 1 criterio mayor y 1 criterio menor; o
- 3 criterios menores
Endocarditis infecciosa rechazada
- Firme alternativa diagndstica que explique el cuadro; o
- Resolucion del sindrome de El con terapia antibiética por 4 dias; o
- Ausencia de evidencia patolégica de El en cirugia o autopsia, con antibiéticos por 4 dias; o
- No se encuentran criterios para considerar El posible

quierdo, las fistulas cardiacas y las obstruccio-
nes valvulares por destruccion valvular con la
consiguiente regurgitacion aguda. Su presencia
indica requerimiento de cirugia, sobre todo en
presencia de insuficiencia adrtica o mitral gra-
ves. También es aconsejable considerar la ciru-
gia en casos de regurgitacion aortica y mitral

COMPLICACIONES
Insuficiencia cardiaca

La IC es la complicacion mas frecuente y la
indicacion mas comun de cirugia. Aparece en
un 50 a 60% de las EI y cuando esta afectada
mas la valvula aortica que la mitral (34-38).
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Las causas que la provocan suelen ser las
insuficiencias valvulares graves del lado iz-

aguda grave, aun sin IC, pero con signos eco-
graficos de presion de fin de diastole elevada,
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Tabla 3. Definicién de términos usados en los Criterios de Duke modificados para el diagndstico de endo-
carditis infecciosa (18,19)

Criterios mayores

1) Hemocultivo positivo para El:
- Microorganismos tipicos consistentes con El de 2 cultivos separados: Streptococcus grupo viridans (a), Streptococcus bovis (a),
grupo HACEK (b), Staphylococcus aureus; o enterococo adquirido de la comunidad en ausencia de un foco primario; o
- Microorganismos consistentes con El de hemocultivos persistentemente positivos definido como: al menos 2 hemocultivos posi-
tivos de muestras tomadas al menos con 12 horas de separacion; o 3 o la mayoria si son mas de 4 hemocultivos separados (con
primera y Ultima muestra tomada con al menos 1 hora de separacion)
— Hemocultivo simple positivo para Coxiella burnetii o antifase 1 1gG titulo de anticuerpos >1:800

2) Evidencia de compromiso endocardico
— Presencia de nuevo soplo regurgitante; o
—  Ecocardiograma positivo para El (ETE recomendado para pacientes con vélvulas protésicas, considerado al menos “posible EI” por
criterios clinicos, o El complicada [absceso perivalvular]; ETT como primera prueba en otros pacientes) definido como: masa intra-
cardiaca oscilante sobre valvula y aparato subvalvular, en el camino de jets regurgitantes, o sobre material implantado en ausencia
de otra explicacion anatémica alternativa; o absceso; o dehiscencia parcial nueva de valvula protésica; nueva regurgitacién valvu-
lar (empeoramiento o cambio en soplos preexistentes no es suficiente)

Criterios menores

- Predisposicion, condicién cardiaca predisponente o uso de farmacos IV

— Fiebre, temperatura > 38 °C

- Fenomenos vasculares, embolia de arteria mayor, infarto pulmonar séptico, aneurisma micético, hemorragia intracraneal, hemo-
rragia conjuntival y lesiones de Janeway

- Fenoémenos inmunolégicos: glomerulonefritis, nddulos de Osler, manchas de Roth y factor reumatoide

— Evidencia microbiolégica: hemocultivos positivos pero que no retinen lo necesario para criterio mayor, como se menciona antes, o
evidencia seroldgica de infeccion activa con organismos consistentes con El

- Criterio ecocardiografico menor eliminado

a) Streptococcus grupo viridans (o estreptococos orales): incluyen un grupo heterogéneo de especies: S. mitis, S. mutans, S. san-
guinis, S. salivarius y S. anginosus (S. “milleri”).

Streptococcus grupo anginosus se asocia mas con abscesos valvulares y EI de valvula adrtica, aunque es el menos frecuente de los
estreptococos orales en EI.

Las VNE denominadas Ganulicatella y Abiotrophia pueden incluirse dentro del grupo de los estreptococos orales.

Si bien desde un punto de vista taxonoémico el grupo Streptococcus bovis se halla incluido dentro del “grupo viridans”, en la EI
se toma como una entidad separada dada su puerta de entrada diferente (tracto gastrointestinal) y su frecuente asociacion con el
carcinoma del tracto digestivo. En Occidente, la mayor evidencia de EI por Streptococcus grupo bovis se halla asociada con S.
gallolyticus subespecie gallolyticus (Streptococcus bovis biotipo I).

b) Aggregatibacter aphrophilus (Haemphilus aphrophilus y H. paraphrophilus), Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Acti-
nobacillus actinomycetemcomitans); Haemophilus parainfluenzae; Eikenella corrodens, especies de Cardiobacterium y Kingella
kingae son los microorganismos que integran en la actualidad el grupo HACEK.

Son de crecimiento lento, pueden demorar entre 2 y 3 semanas para su aislamiento, aunque —como se ha comentado— los sistemas
de hemocultivos automatizados los detectan dentro de los 5 dias de incubacion.

La mayoria forma parte de la microbiota habitual del tracto respiratorio superior en personas sanas. La presentacion clinica suele
ser subaguda, media de 2-5 meses antes de arribar al diagnodstico, con ausencia de fiebre al momento de este. Es caracteristica la
presencia de vegetaciones extensas y émbolos intravasculares de gran tamafo. Los subcultivos en agar-sangre, agar-chocolate su-
plementado y la incubacion en atmoésfera de 5-10% de CO2 son necesarios para el aislamiento de estas bacterias.

hipertension pulmonar moderada o grave. Es
una indicacion de emergencia en pacientes con
edema agudo de pulmén o shock, y de urgen-
cia, si la IC es menos grave.

Infeccion incontrolada

Es la segunda causa mas frecuente de ciru-
gia. La fiebre se controla entre los 5-10 dias de
tratamiento antibidtico por lo que su persisten-

cia puede estar relacionada con terapia ATB in-
adecuada, gérmenes resistentes, vias infectadas,
complicaciones embolicas o reaccion adversa
a los ATB. La cirugia debe tenerse en cuenta
cuando la fiebre y los hemocultivos positivos
persisten por mas de 10 dias, a pesar de los ATB
adecuados y cuando se han excluido abscesos
extracardiacos. El shock séptico es una grave
complicacion que ensombrece el prondstico.
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Asimismo, la cirugia esta indicada con res-
pecto a infecciones provocadas por microor-
ganismos que rara vez pueden ser curados con
ATB; son ejemplo de ello la EI micotica y la
causada por enterococo resistente a vanco-
micina y S. aureus resistente a meticilina (39).

Extension perivalvular

La extension perivalvular con formacion de
abscesos, pseudoaneurismas o fistulas pue-
de ser causa de infeccion incontrolada y de IC.
El absceso es mas comun en valvula adrtica
y muy frecuente en EI valvular protésica. La
formacion de fistulas tiene una frecuencia de
1,6% y es provocada por S. aureus en el 46%
de los casos (40-42).

La extension perivalvular se sospecha ante
fiebre inexplicada o nuevo bloqueo AV. Se re-
comienda cirugia tan pronto como sea posible
ante el aumento del tamafio de la vegetacion, o
la presencia de abscesos, fistula o pseudoaneu-
risma. Solo en caso de pequefio tamafio en los
que la fiebre se controla facilmente con ATB
se puede tratar en forma conservadora con es-
trecho seguimiento clinico y ecocardiografico.

Embolias

Las embolias son una complicacion fre-
cuente de la migracién de vegetaciones. El
riesgo embodlico en general es muy alto, 20-
50%, pero disminuye al 6-20% después de
iniciada la terapia ATB (29,43). El cerebro y
el bazo son las localizaciones mas habituales
en la El izquierda. En la EI derecha y asociada
a marcapasos son frecuentes la embolia y los
abscesos pulmonares.

Las embolias pueden ser asintomaticas en un
20% de los casos. El accidente cerebrovascular
(ACV) es una complicacion grave y se asocia con
alta morbilidad y mortalidad (44). Son también
frecuentes los infartos y abscesos esplénicos.

Los factores de riesgo para embolia inclu-
yen el tamano de la vegetacion (mayor de 10

mm) y la movilidad, la ubicacion en la valvula
mitral (24), el tamafo durante la terapia ATB,
el tipo de microorganismo (estafilococo, Can-
dida, Streptococcus bovis), la embolia previa y
la afeccion multivalvular (45,46).

Complicaciones neurologicas

Aparecen en un 20-40% de los pacientes
con EI y son consecuencia de embolizacion.
Las formas clinicas son ACV isquémico o he-
morragico, AIT, embolia cerebral, meningitis
y encefalopatia toxica. El germen que mas
frecuentemente provoca estas complicaciones
es S. aureus. Luego de un evento neurologico,
la mayoria de los pacientes tiene indicacion
quirurgica, excepto en caso de hemorragia in-
tracraneal en el que el prondstico neurolégico
es peor después de la cirugia, por lo que habria
que posponerla al menos 1 mes.

Aneurismas infecciosos

Son resultado de una embolia séptica a los
vasa vasorum con la posterior propagacion de
la infeccion a través de los vasos intimales. La
ubicacion mas frecuente es intracraneal. Clini-
camente se presentan en forma variable pero, si
hay sintomas, la TC o la RMN son fiables para
el diagnostico, aunque la angiografia es la técni-
ca de referencia. Si se rompen, el pronoéstico es
muy malo. En los de tamafio grande se aconseja
terapia neuroquirtrgica o endovascular (42).

Insuficiencia renal aguda

Es una complicaciéon comin (30%) y de
mal pronoéstico. Entre las posibles causas se
pueden mencionar: infarto renal, toxicidad
ATB, nefrotoxicidad por agentes de contraste,
fallo hemodinamico y glomerulonefritis vascu-
litica. Puede ser necesaria la hemodialisis, pero
a menudo la IR es reversible.
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INFECCIONES RESPIRATORIAS EN EL ADULTO MAYOR

DRr. Romano DanieL*

RESUMEN:

Las infecciones del tracto respiratorio son
procesos muy frecuentes que originan ingresos
hospitalarios en los servicios de neumologia o
medicina interna o bien pueden aparecer en
pacientes ya hospitalizados complicando una
enfermedad previa, lo que provoca un aumen-
to en los indices de mortalidad. Puede tratarse
de cuadros clinicos muy variados, desde un
catarro comun a una neumonia o un absceso
pulmonar, y su prondstico estd en muchas oca-
siones relacionado con las enfermedades de
base que presente el paciente. La mortalidad
de la neumonia grave, de adquisicién comuni-
taria, puede ser del 25% o superior. El propio
hospital produce un riesgo especial para la in-
feccion, que se representa en la infeccion noso-
comial. El incremento del riesgo al aumentar
los dias de estancia hospitalaria se ha puesto
en evidencia, y refuerza el criterio de mantener
en el hospital sélo a aquellos pacientes que lo
necesiten, y durante el minimo tiempo posible.

Palabras Claves: Infeccion - Via aérea su-
perior - Neumonia - Adulto mayor

Infecciones de la via aérea superior

Cualquier lugar de la via aérea puede ser
afectado por la infeccion y, con frecuencia, va-
rios segmentos anatémicos se afectan simulta-
neamente. Cada area comprometida tiene ma-
nifestaciones caracteristicas, que se acompafnan
de un cuadro infeccioso general en grado varia-
ble: fiebre, malestar, cefalea, mialgias, anore-
xia, etc. El compromiso de diferentes regiones
se puede combinar de multiples formas, pero
existen algunas asociaciones mas frecuentes. Si
bien no existe una nomenclatura uniforme para
designarlas, los nombres mas utilizados son:
Resfrio comun. El principal agente causal es
el rinovirus. Comienza generalmente por una

SUMMARY

Respiratory tract infections are very fre-
quent processes that originate hospital admis-
sions in the pulmonology or internal medicine
services or may appear in already hospitalized
patients complicating a previous illness, which
causes an increase in mortality rates. It can be
a very varied clinical picture, from a common
cold to a pneumonia or a pulmonary abscess,
and its prognosis is often related to the un-
derlying diseases that the patient presents. The
mortality of severe pneumonia, of community
acquisition, can be 25% or more. The hospi-
tal itself produces a special risk for infection,
which is represented in nosocomial infection.
The increase of the risk by increasing the days
of hospital stay has been evidenced, and rein-
forces the criterion of keeping only those pa-
tients who need it in the hospital, and for the
minimum possible time.

Keywords: Infections disease -
airway - Pneumonia - Elderly

Upper

sensacion de malestar rinofaringeo, seguido de
coriza serosa y epifora, con leve a moderado
compromiso del estado general. La enferme-
dad es autolimitada y dura generalmente tres
a cuatro dias. No existe un tratamiento espe-
cifico, por lo que solo deben tomarse medidas
sintomaticas como reduccion de la actividad
fisica, régimen liviano, hidratacion abundante
y antitérmica (aspirina o paracetamol). Como
complicaciones se puede observar sinusitis
bacteriana, crisis obstructivas por aumento de
la reactividad bronquial en asmaticos y des-
compensaciones de enfermedades cronicas.

Faringitis. En este caso el compromiso fa-
ringeo toma preeminencia, produciendo gran
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odinofagia y signos inflamatorios regionales.
Puede haber adenopatias submaxilares o cer-
vicales y compromiso del estado general de
intensidad variable. La mayoria de los casos
son de origen viral, pero son frecuentes las fa-
ringitis estreptococicas que son practicamente
indistinguibles desde el punto de vista clinico.

Amigdalitis aguda. Se presenta en forma si-
milar a la anterior, pero el compromiso del esta-
do general, fiebre y la intensidad de los sintomas
son mayores. El examen demuestra generalmente
signos inflamatorios importantes de las amigda-
las, que pueden estar recubiertas por un exudado
fibrinoso o purulento, que debe ser diferenciado
de las pseudomembranas de la difteria faringea.
La mayoria de los casos presenta adenopatias
submaxilares o cervicales sensibles. La etiologia
bacteriana es mas frecuente en estos casos, por lo
que se recomienda utilizar antibioticos.

Laringitis aguda. En estos pacientes los sin-
tomas de compromiso laringeo son importantes,
especialmente la disfonia y la tos irritativa, que
puede ser extremadamente molesta. Suele haber
expectoracion escasa, mucosa o mucopurulen-
ta. Los gérmenes mas frecuentes son los virus,
aunque puede haber infeccion bacteriana secun-
daria. El tratamiento consiste basicamente en
reposo vocal, humidificacion del aire inspirado
y suele ser necesario el uso de antitusigenos y
antiinflamatorios. Ocasionalmente se requiere
antibioticos. Si bien el cuadro es autolimitado,
la falta de tratamiento apropiado puede determi-
nar su prolongacion exagerada.

Sinusitis. El compromiso agudo de las cavida-
des paranasales es frecuentemente una complica-
cion de una rinitis y se manifiesta por la prolonga-
cion de una rinorrea serosa, mucosa o purulenta,
descarga de secrecion por los orificios sinusales,
tos por descarga nasal posterior, opacidad de los
senos en tomografia computada. Puede haber do-
lor local en relacion a los senos maxilares y fron-
tales que aumenta con la obstruccion nasal y con
la presion externa. Su etiologia mas frecuente es
la viral pero suele complicarse con sobreinfec-
cion bacteriana. Por este motivo es que se justifi-
ca su tratamiento con antibioticos.

Gripe. La gripe es una enfermedad viral
altamente contagiosa ocasionada por los virus
Influenza A y B. Desde el siglo XV se han re-
portado epidemias a nivel mundial y se calcula

que en la pandemia de 1918-1919 se produje-
ron 20 millones de muertes en todo el mundo.
Hay 3 tipos antigénicos basicos, A, B y C, que
son determinados por el material nuclear. El vi-
rus influenza A tiene subtipos determinados por
los antigenos de superficie hemaglutinina (H) y
neuraminidasa (N). El virus de la influenza A
causa enfermedad moderada a grave. Infecta a
animales (aves, cerdos) y humanos, afectando
a todos los grupos de edad. El virus influenza B
afecta solo a humanos y causa una enfermedad
mas leve que el tipo A. El virus influenza C
no se ha asociado a epidemias, rara vez causa
enfermedad en humanos.

Se transmite de persona a persona por con-
tacto directo a través de secreciones respirato-
rias producidas al toser o estornudar, o a través
de manos o articulos recientemente contamina-
dos. El periodo de incubacion es generalmente
de dos dias, pero puede variar entre 1 y 5 dias.
El paciente es infectante 24-48 horas antes del
inicio de los sintomas hasta 4-5 dias de enferme-
dad. El periodo puede ser mas largo en inmu-
nocomprometidos. No existe estado de portador.

La gravedad de la enfermedad dependera de
la experiencia inmunologica individual: apro-
ximadamente 50% de las personas infectadas
desarrollard los sintomas clasicos de influen-
za: fiebre alta de inicio subito, con escalofrios,
cefalea, malestar general importante, mialgias
que pueden ser intensas y tos seca. Luego apa-
recen sintomas respiratorios como odinofagia,
congestion nasal y tos intensa. Puede haber in-
feccion y dolor conjuntival, dolor abdominal,
nauseas y vomitos. Los sintomas sistémicos y
la fiebre duran de 2 a 3 dias, rara vez mas de
cinco dias. Las complicaciones mas frecuen-
tes son la neumonia bacteriana secundaria, o
la viral primaria, sindrome de Reye (encefa-
lopatia y compromiso hepdtico graves), mio-
carditis y agravamiento de las enfermedades
respiratorias cronicas. La letalidad reportada
es relativamente baja pero la mortalidad puede
ser alta por la cantidad de personas afectadas.
La mayoria de las muertes ocurre en personas
mayores de 65 afios.

El diagnéstico de influenza se sospecha so-
bre la base de los hallazgos clinicos. El diag-
nostico de influenza en personas con fiebre, tos
y mialgias durante la estacion epidémica tiene
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una sensibilidad cercana al 85%. El diagnosti-
co especifico se basa en el cultivo viral de se-
creciones nasofaringeas obtenido dentro de los
3 dias de iniciada la enfermedad, en técnicas
de deteccion de antigenos o por deteccion de
anticuerpos séricos especificos.

Tratamiento de las infecciones de la via
aérea superior

Antibidticos. La gran mayoria de los episo-
dios de IVAS son virales y autolimitados, du-
rando entre tres y siete dias. Por lo tanto, los an-
tibidticos no tienen ningun efecto sobre sus sin-
tomas y evolucion. Lo racional es manejar estos
medicamentos como un arma de segunda linea
y restringir su indicacion a los cuadros en que
exista una sospecha fundada de complicacion
bacteriana. Si bien los criterios para sospechar
tal complicacién no son muy sensibles y espe-
cificos, se ha demostrado que su consideracion
metddica reduce la sobreindicacion de antibio-
ticos en forma significativa. Es importante ex-
plicar al paciente este aspecto muy claramente
porque la mayoria espera recibir antibiéticos.

Reposo en cama y reducir la actividad fisica.

Es probablemente el tratamiento més eficaz
para disminuir los sintomas generales, cuando
éstos son de una intensidad que lo justifique.
Excepto en las infecciones por influenza A, rara
vez es necesario prolongarlo por mas de tres
dias. Esta medida sirve, ademads, para disminuir
el riesgo de diseminacion de las infecciones vi-
rales al reducir el nimero de contactos.

Antipiréticos. Estos medicamentos son muy
utiles en el alivio de la cefalea y otras formas
de dolor producido por las infecciones respi-
ratorias agudas. No obstante, se ha postulado
que en ancianos favorecerian el desarrollo de
neumonia, ya que disminuirian la migracion de
células sanguineas al pulmoén, entorpeciendo la
limitacion de las infecciones respiratorias. Los
medicamentos mas utilizados son la aspirina,
ibuprofeno y paracetamol.

Antitusigenos. En la mayoria de los casos,
la tos es un reflejo de proteccion para expulsar
secreciones que deben ser eliminadas. Por lo
tanto, los sedantes de la tos s6lo deben ser uti-
lizados cuando la tos no es productiva o tiene
una gran intensidad, interfiriendo con el suefio
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o con las actividades diarias. La droga tipo es
la codeina, pero su uso esta limitado por sus
efectos secundarios en el SNC y tubo digestivo.
Actualmente existen numerosos medicamentos
antitusigenos no narcoticos con escasos efec-
tos secundarios. Por otra parte, es conveniente
considerar que se puede obtener alivio razo-
nable de la tos con medidas no farmacologi-
cas, como caramelos, miel y jugos citricos, las
que pueden reemplazar a los medicamentos en
casos en que éstos no se justifiquen. Ademas,
puede obtenerse alivio manteniendo las secre-
ciones fluidas mediante una buena hidratacion.

Simpaticomiméticos. El uso local de simpa-
ticomiméticos y otros vasoconstrictores puede
ser util para disminuir la congestion de la mu-
cosa nasal que se observa en algunas [IVAS y en
las afecciones alérgicas. Debe tenerse presente
que puede producirse congestion de rebote al
cesar el efecto de la droga y que su uso prolon-
gado puede causar rinitis cronica. En algunos
casos de bronquitis aguda que se acompafia de
obstruccion bronquial pueden ser utiles los ae-
rosoles beta-adrenérgicos.

Anticolinérgicos. Su uso local es capaz de
producir algtn alivio de los sintomas debido a
una disminucion de la secrecion, especialmen-
te nasal, en inflamaciones de origen infeccioso
o alérgico. Es conveniente tener presente que el
uso sistémico de estas drogas ha sido asociado
a un espesamiento de las secreciones traqueo-
bronquiales, que dificulta su eliminacion.

Antihistaminicos. Aun cuando este tipo de
drogas forma parte de numerosos preparados
comerciales para el resfrio, su utilidad es esca-
sa 'y probablemente derivada de su débil accion
anticolinérgica.

Expectorantes. Existen numerosas prepara-
ciones que contienen farmacos que tendrian la
capacidad de fluidificar el mucus y facilitar su
expectoracion. La evaluacion de la eficacia de
estos medicamentos es dificil, por lo que exis-
te controversia respecto de su utilidad. En la
enorme mayoria de los casos de IVAS no se
justifica su uso.

Lavado de manos frecuente de enfermo y
contactos: aunque no es propiamente una tera-
pia, esta medida es la mas util para reducir la
diseminacion.
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Tratamiento de la Influenza

Los pacientes sin factores de riesgo espe-
ciales se tratan ordinariamente con medidas
generales tales como régimen liviano, hidrata-
cion abundante, medidas antitérmicas, absten-
cion de fumar, lavado de manos y mantencion
de un ambiente no contaminado y una tempe-
ratura media.

Actualmente los antivirales recomendados
para el manejo de la infeccion por el virus de
la influenza son los inhibidores de la neurami-
nidasa (oseltamivir, zanamivir) que son activos
contra la influenza A y B. Cuando se adminis-
tran dentro de las 48 horas de iniciada la enfer-
medad disminuye la gravedad y duracion de los
signos y los sintomas. El tratamiento con medi-
camentos antivirales esta indicado en personas
con riesgo de enfermedad grave o complicada
por su edad o por enfermedades concomitan-
tes. El tratamiento debe iniciarse precozmente
después del inicio de los sintomas.

Las acciones preventivas incluyen evitar el
contacto con personas enfermas, y las aglomera-
ciones en tiempo de epidemia, lavado de manos
frecuente; vacunacion de personas pertenecien-
tes a grupos de riesgo, vigilancia epidemioldgica
de casos y tratamiento profilactico de contactos.

La principal medida preventiva es la vacu-
nacion que se realiza anualmente en los adultos
mayores de 65 afios, en los portadores de enfer-
medades cronicas de cualquier edad (enferme-
dades cardiovasculares, respiratorias, hema-
tologicas, renal y hepatica crénicas, diabetes
mellitus) y pacientes inmunocomprometidos,
en las embarazadas durante el segundo o tercer
trimestre de embarazo, en sujetos instituciona-
lizados (internados, escuelas, asilos, carceles)
y trabajadores de la salud. La eficacia de la va-
cuna antigripal en adultos sanos fluctiia entre
70-90% y en ancianos entre 30-50%. Los es-
tudios de costo-efectividad han confirmado la
eficacia de la vacuna antiinfluenza en reducir
la morbimortalidad asociada a la epidemia de
influenza, y la disminucion de los gastos de salud
involucrados en el manejo de los enfermos. Ade-
mas, los estudios clinicos han confirmado que la
vacunacion reduce el riesgo de neumonia, la hos-
pitalizacion y muerte de la poblacion senil.

Producido un caso debe considerarse la si-
tuacion de los contactos, en los cuales se re-

comienda el uso profilactico de oseltamivir y
zanamivir en las siguientes situaciones:

a) Como complemento de la vacunacion
tardia de personas en alto riesgo, durante
las dos semanas que toma el desarrollo
de anticuerpos.

b) En personas no vacunadas contra la in-
fluenza, para disminuir la transmision de
la infeccion.

¢) Personas inmunocomprometidas que
pueden tener pobre respuesta de anti-
cuerpos a la vacuna.

d) Personas con riesgo elevado y en quienes
esta contraindicada la vacuna de influenza
(alergia al huevo). Los medicamentos anti-
virales son efectivos en 70-90% de los ca-
sos en prevenir la enfermedad, la dosis para
profilaxis es la misma que para tratamiento.

Infecciones de la via aérea inferior
Bronquitis aguda.

La bronquitis aguda es la inflamacion agu-
da del arbol traqueo bronquial, con infiltracion
linfocitaria y denudacion del epitelio, general-
mente causada por virus respiratorios o bien por
otros agentes como la Bordetella Pertussis, el
Mycoplasma pneumoniae y la Chlamydia pneu-
moniae. Clinicamente se manifiesta por tos de
iniciacion aguda con o sin expectoracion muco-
sa o purulenta, rinorrea, congestion nasal, disfo-
nia, odinofagia, fiebre y malestar generalmente
moderados. En un 40% de los casos se produce
hiper-reactividad bronquial transitoria (6 a 8 se-
manas) con signos obstructivos leves. Conviene
destacar que todas estas alteraciones son inespe-
cificas y pueden encontrarse en varias otras en-
fermedades. La tos es el elemento constante de
la bronquitis aguda y su duracion mas frecuen-
te es de 2 a 3 semanas, aunque ocasionalmente
puede prolongarse mas tiempo. Si bien puede
presentarse como unico sintoma, lo usual es que
se acompaiie de una o mas de las manifestacio-
nes anteriormente mencionadas. La prolonga-
cion de la tos mas alla de la primera semana no
indica persistencia de la actividad viral, sino que
corresponde al tiempo que demora la restitucion
del epitelio bronquial afectado.

El diagnodstico basicamente es clinico, sin
embargo en los ancianos, siempre realizaremos
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una radiografia de torax a los fines de descartar
una neumonia.

El examen fisico toracico puede ser nega-
tivo, pero es frecuente la presencia de roncus
diseminados con escasas crepitaciones gruesas
dispersas en algunos casos. Si estas tltimas son
abundantes o focalizadas debe considerarse la
posibilidad de neumonia, teniendo presente
que su ausencia no la excluye. En los casos
en que la bronquitis produce hiperreactividad
bronquial pueden auscultarse sibilancias, plan-
teandose el diagndstico diferencial con asma.

En la gran mayoria de los casos no son ne-
cesarios examenes auxiliares ya que una anam-
nesis y examenes fisicos adecuados dan sufi-
ciente seguridad, con lo que su indicacion se
reduce a la exclusion de complicaciones u otras
alternativas diagnosticas.

Es corriente que ante un cuadro de tos aguda
se haga casi automaticamnete el diagnodstico de
bronquitis aguda y, como ésta es tan frecuente,
el diagnostico resulta acertado muchas veces.
Sin embargo, esta conducta significa que otras
causas menos frecuentes, pero mas graves o de
diferente tratamiento, no reciban debida con-
sideracion. Aunque el diagnostico de bronqui-
tis aguda parezca obvio, la verdad es que se
cuenta sélo con el diagnostico sintomatico de
tos aguda, lo que obliga a preguntarse sistema-
ticamente si no existe otra posibilidad . Entre
¢éstas cabe destacar Neumonia, especialmente
en personas de edad o en condiciones generales
deficientes. La fiebre sobre 38°, frecuencia res-
piratoria sobre 24/min, taquicardia sobre 100 o
signos focales en el examen fisico son elemen-
tos sospechosos. Dado que el prondstico de la
neumonia es mejor mientras mas temprano se
Inicie su tratamiento antibidtico, esta alterna-
tiva debe descartarse al inicio de la tos aguda.

TRATAMIENTO:

El tratamiento de la bronquitis aguda es
sintomatico y se realiza con antitusivos y ago-
nistas beta en caso de que el paciente presente
broncoespasmos, la utilizacion de antibidticos
no modifica la duracién de la tos ni disminu-
ye la severidad de complicaciones bacterianas
subyacentes.

| Infecciones respiratorias en el adulto mayor pag. 63 a pag.68 |

Neumonia aguda de la comunidad.

La neumonia constituye la sexta causa de
muerte en el mundo y la primera causa de muerte
por infeccion en la poblacion general. En los an-
cianos tiene una mayor incidencia y un pronosti-
co mas sombrio que en la poblacion general.

Esta enfermedad es una infeccion aguda del
parénquima pulmonar que se presenta con signo
— sintomatologia de infeccion respiratoria baja,
asociada a cambios radioldgicos producto de la
infeccion. Desde el punto epidemioldgico, es un
serio problema en geriatria, ya que tiene una in-
cidencia de 50 veces mayor en pacientes de mas
de 75 afios que en jovenes de hasta 20 afios. La
mortalidad en la poblacion anciana es del 18%,
tasa que se eleva al 30% en pacientes hospitali-
zados; cabe destacar que el 90% de las muertes
por neumonia se registra en pacientes ancianos.

Los agentes etiologicos mas frecuentes son
el Neumococo, el cual causa entre el 40 y el
60% de las neumonias en ancianos; el Hae-
mophilus Influenzae y el Stafilococo aureus
causan entre el 10 y el 20% de las neumonias,
sobre todo en pacientes portadores de EPOC;
los bacilos gran negativos son responsables del
3% del desarrollo de la enfermedad en gerontes
con antecedentes de problemas cardiovascula-
res o bien de ancianos que residen en geriatri-
cos; la Pseudomona suele verse en ancianos
portadores de enfermedad pulmonar estructu-
ral que utilizan corticoides; la neumonia pro-
vocada por agentes atipicos es muy infrecuente
en ancianos y los gérmenes involucrados son
el Mycoplasma y la Chlamydia pneumoniae,
en tanto que las infecciones virales son quienes
causan el 10% de las neumonias.

Clinicamente se presenta de manera abrup-
ta con escaloftrios, fiebre, dolor pleuritico y tos
productiva con expectoracion mucupurulenta.
Al examen fisico se constata un aumento de
la frecuencia respiratoria, hipomotilidad del
hemitorax afectado, reduccion del murmullo
vesicular y rales crepitantes. La neumonia ati-
pica se caracteriza por sintomas generales, con
pocos signos semioldgicos positivos y con di-
sociacion clinico radioldgico.

En los ancianos la presentacion de esta afec-
cion puede diferir de la forma clasica de la neumo-
nia, por lo tanto este grupo etario podria presen-
tarse de otra manera, sobre todo aquellos ancianos
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con deterioro cognitivo cronico, postrados, desnu-
tridos, institucionalizados; pueden no tener fiebre,
no tener tos, en cambio a veces se presentan con
cuadros confusionales agudos, negativismo a la in-
gesta, menor movilidad, caidas frecuentes; pueden
presentar aumento de la frecuencia respiratoria y
éste es el signo que adquiere mayor relevancia en
este grupo, sobre todo en pacientes que presentan
una frecuencia respiratoria por encima de los 25
ciclos por minuto, lo cual tiene una especificidad
del 95% para el diagnostico de neumonia.

El diagnostico de esta enfermedad se basa
en los datos clinicos descriptos y la realizacion
de una radiografia de torax a los fines de hacer
diagndstico diferencial con la bronquitis aguda
y también poder documentar la extension topo-
grafica de la afeccidon y determinar la presencia
subyacente de derrame pleural.

A los fines de implementar el tratamiento
antibiotico correctamente dirigido se puede
realizar una toma de esputo para su cultivo y
de esta forma poder aislar el agente causal.

TRATAMIENTO

En todo paciente que se diagnostique una
neumonia aguda de la comunidad, es funda-
mental considerar su riesgo potencial, y deci-
dir si el tratamiento a implementar sera llevado
a cabo en forma ambulatoria o bien se debera
hospitalizar al enfermo. Los elementos a con-
siderar a tal fin seran la edad, su estado de sa-
lud previo, conocer las comorbilidades, (can-
cer, insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca,
hepatopatias cronicas, diabetes, alcoholismo,
enfermedades respiratorias, estado nutricional
y enfermedades neurologicas), también habra
que tener en cuenta su estado funcional (pos-
tracion, alteraciones de la deglucion y activi-
dades de la vida diaria); los datos semiologi-
cos, radioldgicos y el laboratorio que actiien
como indicadores de gravedad, taquipnea, ta-

REFERENCIA BIBLIOGRAFICA:

e Geriatria desde el principio, Juan Macias Nufiez , Ed.
Glosa, Barcelona 2002.

e Biology of aging: observations and principies. 2™ Ed.
Sunderland, Mass: Sinauer Associates, ¢1998

quicardia, hipotension, sindrome confusional,
insuficiencia renal, rapida progresion, derrame
pleural, leucocitosis, leucopenia, estado acido-
base); y demas situaciones como el entorno de
cuidado u otros problemas sociales.

El mejor tratamiento antimicrobiano sera el
que cure mas rapido al enfermo y pueda reinte-
grarlo a su vida habitual; en los mayores de 65
afios que estan ambulatorios, el principal agen-
te etiologico es el neumococo; de todos modos
siempre eligiremos antibioticos de un espectro
mas grande y que traten de incluir al Haemo-
philus Influenzae, Satafilococo Aureus, y Baci-
los Gram negativos entéricos. En estos casos se
utiliza un antibidtico Beta Lactamico asociado
a un inhibidor de la Beta Lactamasa como la
amoxicilina con acido — clavulanico; también
se puede usar la ceftriaxona y en pacientes
alérgicos las quinolonas. Por lo general los pa-
cientes con neumonias leves a moderadas con
siete dias de tratamiento logran curarse.

Si en cambio el paciente es hospitalizado, no
solo utilizaremos antibidticos para tratarlo, sino
que deberemos tener en cuenta su estado de hi-
dratacion, confeccionar un buen soporte nutricio-
nal y asistirlo con oxigenoterapia permanente.

Existe un grupo de pacientes que suele res-
ponder en forma mas lenta al tratamiento esta-
blecido, éstos presentan fiebre persistente, pro-
duccion de esputo y / o disnea que a veces se
prolongan hasta los 30 dias; esta circunstancia
se relaciona basicamente con comorbilidades o
preexistencias patologicas y también en pacien-
tes mayores de 65 afios; el grupo que més lento
resuelve el cuadro respiratorio es el de pacien-
tes internados sobre el de los enfermos que son
tratados en forma ambulatoria. De todas mane-
ras ante cuadros de lenta resolucion siempre en
primera instancia se debera reevaluar el diag-
noéstico, el tratamiento instaurado y la posible
resistencia al tratamiento que recibe el paciente.

e Salud del anciano, Profam, 2003
e Farreras, Rozman - Medicina Interna 17* Edicion, 2012.

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 14 / NOMERO 2 / ABRIL, MAYo, Junio 2018



| CARTA DE LECTORES ‘l
T

VIRUS EMERGENTES Y POSIBLES ESTRATEGIAS DE
INTERVENCION EN PAISES LATINOAMERICANOS
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Estimado Sr. Director:

Revisando un poco la historia del pasado siglo y afios recientes podemos observar las
consecuencias que ha traido la propagacion de un nuevo virus, la aparicion de una nueva cepa
o simplemente la migracion de su agente etioldgico, asi por ejemplo vemos cémo la gripe
espafiola produjo entre 20 y 40 millones de muertes hace cien afios', la aparicion del virus de
la inmunodeficiencia adquirida (VIH) durante la década de 1980 en los Estados Unidos o el
brote de la influenza AHINT en México en el 2009 Cabe mencionar que avances cientifi-
cos como la mejora de los tratamientos contra el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA) vy la potenciacion de agentes inmunosupresores para pacientes trasplantados ha traido
la aparicion de virus no conocidos tales como el virus JC, agente causal de la leuco-encefalo-
patia multifocal progresiva (LMP) y el virus BK, asociado a cistitis hemorragica y nefropatia
intersticial (NIVBK) °.

Si en paises desarrollados la aparicion de un nuevo virus o mutacion no conocida de una
cepa representa un problema sanitario de mucha preocupacion, en paises en vias de desarrollo
esto podria representar una catastrofe por varios motivos, como el limitado presupuesto en
salud publica por parte de los gobiernos, el poco desarrollo de tecnologias para una rapida
identificacion de los casos, el frecuente hacinamiento poblacional y el hecho que varios de
estos paises se ubican en climas tropicales facilitando el desarrollo de vectores como los ar-
tropodos.

La region de latinoamérica se ha visto afectada por la adaptacion de vectores como el
Aedes aegypti y Aedes albopictus (tigre asiatico), lo que ha permitido epidemias recurrentes
de dengue y mas recientemente de Chikungunya, una arbovirosis que puede provocar dolor
articular crénico en los meses posteriores al desarrollo de los sintomas y Zika; este ultimo
desde el brote de 2014 esta en estudio debido a miles de casos de microcefalia y otras altera-
ciones neurologicas’®, nuevos virus como la fiebre de Mayaro y el Usuto deben estar en la mira
de la sanidad publica ante la aparicion de probables epidemias.

1Especialista en Medicina Interna y Nefrologia, Servicio

de Nefrologia, Hospital Escuela Universitario, Tegucigalpa,

Honduras.

Coordinacién de Investigacion, Postgrado Medicina Inter-

na, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad Nacional

Auténoma de Honduras, Tegucigalpa, Honduras.

2Postgrado de Medicina Interna, Facultad de Ciencias Mé-

dicas, Universidad Nacional Auténoma de Honduras, Tegu-

cigalpa, Honduras

E-mail: daniel200706@hotmail.com Fecha de recepcién: 24 de septiembre de 2017
Fecha de aceptacion: 20 de octubre de 2017
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Lejos de este panorama aparecen otras virosis poco mencionadas o en aparente control
tales con el Hantavirus, una enfermedad transmitida por roedores (Olygoryzomys longicauda-
tus) que puede causar falla ventilatoria e insuficiencia renal®, la encefalitis equina venezolana,
el virus del Machupo y el virus del Nilo oriental, que desde finales del milenio pasado se sabe
que circula en el continente .

La aparicion de nuevas enfermedades no es un fenomeno inusual en este mundo cada vez
mas globalizado, esto por diversos motivos tales como un mayor transito de una region a otra
debido al avance de los medios de transporte, como el sindrome respiratorio agudo severo
(SARS) en 2003, 1a adaptacion de un vector a un clima inusual, como el Aedes aegypti, vector
de multiples arbovirosis, incluso el calentamiento global, al afectar diversos ecosistemas.

Entre las diferentes estrategias que se podrian emplear para el control de estos virus figu-
ran: intervenciones para el control del vector, como su eliminacién en estado adulto o larvario,
aislamiento de personas infectadas como las empleadas durante la epidemia de ébola en 2014;
si bien adaptando esté al contexto de la pobreza de recursos es muy dificil en algunos paises, en
un plano quizas mas complicado, costoso y prolongado esta la produccion de nuevas vacunas,
las que han sido incorporadas recientemente para la prevencion del virus del dengue. A pesar
de la alta tecnologia que es necesaria para su creacion, la estrategia vacunal ha demostrado ser
la mas eficaz, de esta manera la vacuna contra la varicela permiti6 declarar la erradicacion de
la viruela en 1978; como contraste en afios recientes se ha creado una campaiia anti-vacunal
principalmente en paises con recursos ’, esto ha llevado al aumento de enfermedades como el
sarampion en paises europeos, recientemente se ha informado la importacion de un caso de la
enfermedad proveniente de Alemania hacia Guatemala.

Si bien ninguna estrategia garantiza el control definitivo de alguna enfermedad, la utiliza-
cion de diversos mecanismos para evitar su contagio, (especialmente en el caso particular de
los virus que poseen una capacidad de diseminacion bastante mayor a enfermedades bacteria-
nas, micdticas o parasitarias), y un adecuado plan de emergencias pueden limitar una eventual
epidemia.
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emergentes y virus hepatotropos. Enferm Infecc
Microbiol Clin. 2016; 34 (8): 508-15.
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SMI
BA

IMPORTANTES PREMIOS Y
EN TRABAJOS CIENTIFICOS

Jornadas de
MEDICINA INTERNA
SMIBA 2018

IV JORNADAS RIOPLATENSES
DE MEDICINA INTERNA.

Il JORNADAS SOLAT
ARGENTINA.

| JORNADAS SMIBA
PARA LA COMUNIDAD.

PROGRAMA DE ACTIVIDADES

Lugar: Sede Auditorio de la Asociacion Médica Argentina
Av. Santa Fe 1171, Ciudad Autonoma de Buenos Aires

Fecha: 23 al 25 de Septiembre Jornadas de

Participan: Sociedad Latinoamericana de Medicina Interna (SOLAMI).

Sociedad de Medicina Interna de Uruguay.

Sociedad Latinoamericana de Ateroesclerosis(SOLAT)

DOMINGO 23 DE SEPTIEMBRE

9.30 hs. Acreditaciones
10 a 18 hs. Exposicion de trabajos cientificos

LUNES 24 DE SEPTIEMBRE

8.30 hs. Acreditaciones.

Salon Mariano Castex
92a10.30 hs.

Mesa sobre “Neumonologia para el Clinico”.

Presidente de Mesa: Dr. Jorge Giannattasio
Coordinadora: Dra. Maria Salomé Pilheu

10.30 a 11 hs. INTERVALO

11a12.30 hs.

Mesa sobre “Las consultas en el consultorio”.

Presidente de Mesa: Dr. Florencio Olmos

Coordinador: Dr. Carlos Tajer

Salon Primer Piso

12.30 a 13.30 hs.

Teleconferencia ACP.
Disertante: Dra. Ana Maria Lépez.

Salén Mariano Castex

13.30 a 15 hs.

Mesa sobre “Neurologia para el clinico®.
Presidente de Mesa: Dra. Graciela Fernandez.
Coordinador; Dr. Martin Nogués.

Consultorio externo y deterioro cognitivo.

Dr. Ricardo Allegri. )

El temblor en la consulta. Dr. Angel Cammarota.
Parestesias y dolor muscular.

Dr. Martin Nogués.

15 a2 15.30 hs. INTERVALO



Salén Mariano Castex

15.30 a 17 hs.
Mesa sobre “Diabetes para el clinico”.
Presidente de Mesa: Dra. Maria Inés Vazquez.
Coordinador: Dr. Félix Puchulu.
Seguimiento de la diabetes en el consultorio.
Dr. Félix Puchulu
Riesgo cardiovascular en la persona con diabe-
tes. Dra. Paola Finochieto
Tratamiento de la hiperglucemia en la interna-
cion. Dr. Federico Reissig

Salon Primer Piso
17.30 a 18.30 hs.
Conferencia sobre “Sindrome retroviral agudo.
Impacto en la epidemia del SIDA”.
Dr. Eduardo Gotuzzo.
Presidente de Mesa: Dr. Daniel Stamboulian.
Coordinadora: Dra. Ana Matilde Israel.

MARTES 25 DE SEPTIEMBRE

Salén Mariano Castex
9a11hs.
Mesa Hospital de Clinicas.
Presidente de Mesa: Dr. Jorge Castagnino
Coordinador: Dr. Daniel Stecher.

Salén Entrepiso
9a11hs.
Curso de RCP | Para la comunidad.
Presidente de Mesa: Dr. Daniel Romano.

11 a 11.30 hs. INTERVALO

Salén Mariano Castex

11.30 a 13.30 hs. Mesa “SOLAM/”.
Presidente de Mesa: Dr. Rodolfo Bado
Coordinadora: Dra. Viviana Falasco (Argentina).
Update en infeccidén urinaria Dr. Aland Bisso
(Pert)
Manejo clinico de la migrafia en la mujer emba-
razada. Dra. Teresita Araujo (Paraguay)
Valoracion de la queja cognitiva.
Dr. Mario Llorens (Uruguay)
Cuando anticoagular en forma indefinida.
Dra. Maritza Duran (Venezuela)

Salén Entrepiso
11.30 a 13.30 hs.
Curso de RCP |l para la comunidad.
Presidente de Mesa: Dr. Daniel Romano.

13.30 a 14.30 hs. INTERVALO

Salén Mariano Castex

14.30 a 16.30 hs.
Mesa “Jornadas Rioplatenses de Medicina Inter-
na”. Sociedad de Medicina Interna de Uruguay.
Presidente de Mesa: Dra. Margarita Gaset
Coordinadores: Dr. Mario Llorens (Uruguay),
Dra. Silvia Falasco (SMIBA) y Dr. Luis Camera
(SAM)
Hipertension arterial. Resistencia o pseudore-
sistencia? Enfoque préactico. Dra. Paola Sposito
(Uruguay)
Porque no bajo de peso? Dr. Gustavo Bruno
(Uruguay)
Dislipemia, lo viejo, lo nuevo lo practico.
Dra. Andrea Vaucher (Uruguay)
Nutricién y riesgo cardiovascular. Dra. Valentina
Mas (Uruguay)

16.30 a 17 hs. INTERVALO

Salén Mariano Castex

17 a 18 hs.
Conferencia sobre:
“La TBC: Avances en el diagndstico y tratamien-
to de TBC y de TBC MDR".
Dr. Eduardo Gotuzzo.
Presidente de Mesa: Dr. Joaquin Mercado

18 a 20 hs. MESA “SOLAT". )
Presidente de Mesa: Dr. Miguel Angel Falasco
(Argentina)
Coordinador: Dr. Roberto Reussi (Argentina)
Sistema endocrino difuso y desarrollo de en-
fermedad ateroesclerosa. Dr. Manlio Blanco
(México).
Tratamiento antiinflamatorio de la ateroesclero-
sis. Dr. Jorge Solano Lopez (Paraguay).
Estatinas para todo? Dr. Samuel Cérdova Roca
(Bolivia).
Colesterol HDL y su importancia clinica.
Dr. Ivan Dario Sierra (Colombia).

Salén Primer Piso
18 a 20 hs.
Charlas para la Comunidad.
Presidente de Mesa: Dr. Hugo Sprinsky.
Entrega de premios. Cierre Jornadas.
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL SINDROME/ENFERMEDAD DE CUSHING

Descartar aporte
exoégeno de
glucocorticoides

Signos/sintomas
hipercortisolismo

|

Uno de los siguientes criterios

* Cortisol libre urinario de 24 hs > 2-
3 veces valor superior de referencia
(2 0 3 muestras)

* Cortisol en saliva a las 23 pm >
0.144 ug/dl (2 o 3 muestras)

* Cortisol a las 8 am tras prueba de
supresién nocturna con 1 mg oral
dexametasona > 1.8 ug/dl

v

ACTH
plasmatica

—

< 5 pg/ml (suprimida)

Independiente

v

Ade

hiperplasia micro o

noma, carcinoma,

macronodular
suprarrenal

v

TC o RM adrenal

—

v

Entre 5-20
pg/mi

> 20 pg/ml (normal o

Dependiente

elevada)

v

Tumor hipofisario o
secrecién ectdpica de

ACTH

v

Prueba de supresién nocturna
con 8 mg de dexametasona
(PSD) y/o prueba de
estimulacién con CRH (PE CRH)

v

v

RM
hipofisis

Enfermedad
de Cushing

v

50% del basal

Ausencia de imagen

> 20-50%

PSD cae cortisol
por debajo del

PE CRH % cortisol

Negativas

v

Secrecién
ectdpica

v

v

Cateterismo selectivo ambos
senos petrosos inferiores

Ca. pulmon cel. pequeias,
tumores neuroenddcrinos
carcinoma medular de

tiroides, feocromocitoma

TC- RM- PET-
Gammagrafia con
octreotide
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL SINDROME/ENFERMEDAD DE CUSHING

El hipercortisolismo enddégeno es una situacion poco frecuente pero con una elevada morbi-
mortalidad, tienen un riesgo cardiovascular 5 veces mayor que el de la poblacion sin sindrome de
Cushing. 80- 85 % de los casos corresponden a adenomas hipofisarios (Enfermedad de Cushing).
El cuadro clinico es muy proteiforme. Existen formas leves de dificil diagnostico expresadas
como “sindrome de Cushing subclinico”. Entre los hallazgos mas caracteristicos destacan la obe-
sidad centripeta, rubicundez facial, hirsutismo, HTA, debilidad muscular proximal, trastornos
menstruales, intolerancia a la glucosa-diabetes, estrias violaceas mayor a 1 cm de diametro, osteo-
porosis, alteraciones psiquicas. Se observa hiperpigmentacion en el Cushing ACTH dependiente.

Tener en cuenta que la secrecion de cortisol puede ser ciclica. La determinacion del cortisol
en saliva a la medianoche es sencillo, repetible y muy fiable para poner en evidencia la pérdida
del ritmo circadiano. Su determinacién en plasma a la medianoche requiere de la internacion del
paciente. Hay fdrmacos que interfieren con el diagndstico del sindrome de Cushing (aceleran o
alteran el metabolismo de la dexametasona, otros pueden elevar la globulina transportadora de
esteroides).

Existen otras situaciones de hipercortisolismo “no sindrome de Cushing”: obesidad moérbida,
alcoholismo crénico, sindrome de ovario poliquistico androgénico, diabetes descontrolada, em-
barazo, depresion, desnutricidon, anorexia nerviosa, stress fisico, entrenamiento de alto rendimien-
to, uso de anticonceptivos.

La Sociedad Europea de Endocrin6logos Clinicos en colaboracion con la red Europea para el
estudio de Tumores adrenales en su guia de 2016 recomiendan: si cortisol plasmatico tras PSD (a
las 23 hs dar 1 mg de dexametasona via oral) presenta valores comprendidos entre 1.8 y 5 ug/dl
debera asociarse a ésta la positividad de alguna de las otras pruebas de tamizaje, ya sea CLU en
orina de 24 hs o cortisol en saliva a la medianoche.

BIBLIOGRAFIA

1. Clinical Practice Guideline. Management of adrenal incidentalomas: 3. Gutiérrez Restrepo J, Latorre Sierra G, Campuzano Maya G. Sindrome
European Society of Endocrinology Clinical Practice Guideline in co- de Cushing. Medicina y Laboratorio 2009; 15: 411- 430
llaboration with the European Network for the Study of Adrenal Tu- 4. Lynn Loriaux D. Diagnostico del Sindrome de Cushing. N Engl J Med
mors. 2016 European Society of Endocrinology 2017;376:1451-9

2. Hazbum W. Abordaje del paciente con hipercortisolismo. Revista Co-
lombiana de Endocrinologia, Diabetes y Metabolismo 2017; 34

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / VOLUMEN 14 / NGMERO 2 / ABRIL, MAYO, JuNiO 2018



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°® 2 VOLUMEN 14 SERA EL 30/06/2018.

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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La El

CUAL ES LA LOCALIZACION MAS FRECUENTE DE
LAS VEGETACIONES?

Es ciERTO SOBRE LA El EN PACIENTES CON
HIV

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES
AFIRMACIONES SOBRE El

CUAL DE LOS SIGUIENTES ES EL SIGNO/SINTOMA
MAS FRECUENTES DE LA El

EL ANEURISMA MICOTICO

SENALE LA OPCION FALSA EN RELACION A LOS
FENOMENOS INMUNOLOGICOS EN LA El

RECOMENDACION DE LOS HEMOCULTIVOS PARA
EL DIAGNOSTICO DE El

CUAL DE LAS SIGUIENTES BACTERIAS ES DE MUY
LENTO CRECIMIENTO?

EN cUAL SITUACION cLiNicA EL ETE NO SUPERA
EN VENTAJAS AL ETT EN EL DIAGNGSTICO DE EI?

Requiere siempre una lesion cardiaca subyacente

Es mas frecuente en ancianos con enfermedad valvular
sometidos a procedimientos sanitarios

La carditis reumatica es la etiologia mas frecuente
Sitios de menor presion y menor velocidad de flujo

Sitios de mayor presion y menor velocidad de flujo o
donde se produce lesion endotelial por el jet

Sitios de mayor presion y mayor velocidad de flujo

La localizacién mas frecuente es en la valvula pulmonar

Presentan embolias sépticas pulmonares en el 87%
de los casos

2/3 de los pacientes tienen lesion valvular subyacente

La El nosocomial se adquiere dentro de las 48 hs. de la
internacion

Las El por microorganismos intracelulares suelen dar
hemocultivos negativos

Los gérmenes mds comunes son estreptococos, entero-
cocos y estafilococos

Fiebre
Soplo cardiaco
Esplenomegalia

Es secundario a embolizacion séptica en los vasa
vasorum

Es una infeccion flngica
AyB
Son frecuentes de observar en las formas subagudas

y no en las agudas

Pueden presentarse como nédulos de Osler y las
manchas de Roth
Las manchas de Janeway son frecuentes

Tomar 3 muestras de 10 ml con intervalo de 8 hs

El intervalo en la toma dependera de la gravedad del
cuadro y de la urgencia en el inicio del tratamiento ATB

Se recomienda incubar la muestra 3 dias
Bartonella
Actinobacilus

Eikenella

El en prétesis valvulares
Deteccion de insuficiencia paravalvular

El sobre valvulas derechas
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CUAL ES LA COMPLICACION MAS FRECUENTE DE
LA EI?

SEGUN LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DUKE,
NO ES UN CRITERIO MENOR

QUE HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS SON
MANDATARIOS DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

Es CIERTO SOBRE LAS EMBOLIAS EN LA El

INDICARIA CIRUGIA EN UNA El, EXCEPTO EN

SENALE LA AFIRMACION CORRECTA SOBRE El

EL POTENCIAL EMBOLIGENO DE UNA VEGETACION
ESTA RELACIONADO CON

LA COMPLICACION CON ABSCESO PERIVALVULAR

SENALE LA OPCION INCORRECTA SOBRE LA
COMPLICACION DE LA El con IC

Las IVAS EN EL ADULTO MAYOR
GENERALMENTE SON SECUNDARIAS A

IRA

Insuficiencia cardiaca

Embolias

Temperatura mayor a 38°C

Presencia de nuevo soplo regurgitante
Fenémenos vasculares e inmunoldgicos

Abscesos periprotésicos

Regurgitaciones valvulares graves mal toleradas
clinicamente

AyB
Son asintomaticas en el 50% de los casos

ACV e infartos esplénicos son frecuentes en El derechas

Ninguna es correcta

Persistencia de fiebre y HC positivos por méas de 5
dias con ATB adecuados

El por enterococo resistente a vancomicina
Regurgitacion aodrtica y mitral aguda grave
El cuadro clinico menor a 6 meses define las formas

cronicas de la enfermedad

La complicacion mas frecuente es la destruccion val-
vular y la formacién de abscesos

La negatividad de los hemocultivos descarta la El

Tamafio y movilidad

Germen, mayor para las micéticas
AyB

Es mas frecuente en El de valvula nativa

Es mas frecuente en El de valvula mitral

Es mas frecuente en El de valvula protésica y localiza-
cion adrtica

Aparece en un 50% de los casos cuando esta mas
afectada la valvula mitral que la adrtica

Es la indicacion mas comin de cirugia
AyB

Infecciones virales

Infecciones bacterianas

Ninguna es correcta
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ES CIERTO SOBRE LA INFLUENZA

LA NEUMONIA EN EL ANCIANO

EN UN ANCIANO INSTITUCIONALIZADO EL
ESQUEMA ATB EMPIRICO DE UNA NEUMONIA
DEBE CUBRIR

NO ES UNA CARACTERISTICA FENOTIPICA DEL
SINDROME DE CUSHING

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE “CUSHING”

ES FALSO SOBRE LA SECRECION ECTOPICA DE
ACTH

Es cierTo

EN UN PACIENTE CON SOSPECHA CLINICA DE
“CUSHING” ENDOGENO INICIARIA EL ESTUDIO
SOLICITANDO

CUAL ES LA CAUSA MAS FRECUENTE DE HIPER-
CORTISOLISMO?

ES UNA CAUSA DE HIPERCORTISOLISMO “NO
CUSHING”

Los mayores de 65 afios deben recibir la vacuna anti-
gripal

Los inhibidores de la neuraminidasa son activos contra
la influenza Ay B

AyB
Es poco prevalente

Su principal agente etiol6gico es el Haemophilus
Influenzae

Puede presentarse sin fiebre con cuadro confusional
agudo, taquipnea, negativismo a la ingesta

Mycoplasma pneumoniae
BGN

AyB

Obesidad periférica

HTA

Hirsutismo

Laé).ruebp con mayor sensibilidad y especificidad para
el diagnéstico de hipercortisolismo es la prueba de
supresion nocturna con 1 mg de DXM

El adenoma suprarrenal es la etiologia mas frecuente

Presenta hiperpigmentacion cutanea el Cushing ACTH
dependiente

El carcinoma de cel. pequefas pulmonar es una
etiologia posible

La prueba de supresion nocturna con 8 mg de DXM
desciende el cortisol plasmatico en un 50%

La gammagrafia con octeotride es (til para el diagnds-
tico de los tumores neuroendocrinos

La secrecion de cortisol en el sindrome de Cushing
puede ser ciclica

El hipercortisolismo suprarrenal cursa con ACTH > 15
pg/ml

Estrias violaceas abdominales < a 1 cm de diametro
son sugestivas de Cushing

CLU, cortisol saliva 23 hs, PSD, ACTH

CLU, cortisol saliva 23 hs, PSD

Cortisol plasmatico, ACTH

Administracion exdgena de glucocorticoides
Tumor hipofisario secretor de ACTH

Adenoma suprarrenal

Anorexia nerviosa
Entrenamiento fisico de alto rendimiento

AyB
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DOBLE AQUI

ENVIE ESTAS RESPUESTAS Y DATOS PERSONALES

NOMBRES Y APELLIDO MATRICULA s ESPECIALIDAD
DIRECCION
LocALIDAD CcP Doc. IDENT.

OBSERVACIONES

DE DE 2018

SM SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES FIRMA
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RESPUESTAS POSTALES PAGADAS

FRANQUEO SERA PAGADO
POR EL DESTINATARIO

SOCIEDAD DE MEDICINA
SMI INTERNA DE BUENOS AIRES
BA APARTADO ESPECIAL N2 104
C.P. 1000 - BUENOS AIRES




»|nstrucciones 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 0 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:

EpiToRIAL (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 CI-
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 - DIScusion). 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

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-
C0S) 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 NUMERO 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-

VERTICALES.

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS
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 TAMARNO 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, ASI
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/0O 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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Abril.  Modulo de Diagnostico por Imagenes. Coordinadora: Dra. Patricia Carrascosa.
5/4: Incidentalomas en abdomen: un hallazgo inesperado. Dr. Javier Vallejos
12/4: Chequeo predeportivo. Rol de la tomografia computada y resonancia magnética cardiaca.
Dra. Patricia Carrascosa.
19/4: Aporte de la resonancia magnética en el CA de recto. Dr. Ezequiel Salas
26/4:Consolidacion pulmonar: diagndsticos diferenciales en tomografia computada. Dr. Carlos Capunay
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Mayo. Madulo Medicina Critica. Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
3/5: Delirio en Unidad de terapia Intensiva. Cémo controlarlo? Dr. Ignacio Previgliano
10/5: Hiperglucemia del paciente internado. Es de mal pronéstico? Dr. Florencio Olmos
17/5: Tromboembolismo de Pulmén. Hay algo nuevo para hacer? Dr. Hugo Sprinsky
24/5:Estado Acido Base. Saber interpretarlo. Dr. Martin Deheza
31/5: Insuficiencia Cardiaca. Manejo clinico. Dr. Alfredo Hirschson

Junio. Modulo de Gastroenterologia. Coordinadora: Dra. Carolina Bolino.
7/6: Enfermedad por RGE y sus complicaciones: esofagitis y E. Barrett. Dra. Mercedes Rebay
14/6: Enfermedad Ulcero Péptica y H. Pylori. Dr. Mauricio Fuster
21/6: Rastreo de CCR y vigilancia de Pélipos. Dr. Patricio Scheridan
28/6:Sindrome del Intestino Irritable. Dra. Romina Carpineta

Julio. Modulo de Cardiologia. Coordinadora: Laura Vitagliano
5/7: Estatinas en prevencion secundaria. Dra. Laura Vitagliano
12/7: Hipertension pulmonar. Dra. Mirta Diez
19/7: Algoritmo de las palpitaciones - qué hacer con las extrasistoles. Dr. Gaston Albina y equipo
26/7:Depresion y enfermedad cardiovascular. Dr. Cerezo / Dr. Vicario

Agosto. Modulo de Hematologia. Coordinador: Dr. Vicente Vazquez
2/8: PTT-SUH y SUH atipico. Dr. Vicente Vazquez
9/8: Hemofilias adquiridas. Dr. Vicente Vazquez
16/8: Mieloma Mdiltiple. Dr. Vicente Vazquez
23/8:Trastornos hematoldgicos en HIV. Dra. Ximena Fernandez
30/8:Citopenias inmunes.

Septiembre. Médulo de Clinica Médica. Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
6/9: De la responsabilidad profesional a la seguridad del paciente. Dr. Fabian Vitola
13/9: Manejo de la anemia en el pre-operatorio. Dra. Silvia Falasco
20/9:Fondo de ojo en Medicina Interna. Dra. Teresa de Luca
27/9:Riesgo cardiovascular en enfermedades reumaticas. Dra. Viviana Falasco

Octubre.Méodulo de Neurologia. Coordinador: Dr. Alfredo Thomson
4 [10: ACV. Dr. Francisco Klein, Dr. Claverie
11/10: Demencia. Dr. Santiago O’Neill, Dr. Galeno Rojas
18/10: Epilepsias. Dra. Calle, Dr. Alfredo Thomson
25/10: Parkinson. Dr. Gonzalo Gomez Arévalo, Dr. Oscar Gershanik

Noviembre. Modulo de Neumonologia. Coordinador: Dr. Ricardo del Olmo
1/11: Pruebas funcionales pulmonares. Dr. Ricardo del Olmo
8/11: Sindrome de apnea — Hipopneas Obstructivas del suefio. Dra. Patricia Maggio
15/11: EPOC. Dr. Ricardo del Olmo
22/11: Enfermedades Pulmonares Difusas Intersticiales (EPID). Dr. Martin Fernandez
29/11: Asma. Dr. Ricardo del Olmo
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» Curso Bienal Superior de Post Grado
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Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu y Dr. Miguel Angel Falasco

PROGRAMA 2018

ABRIL
3/4 17 hs Palabras de Bienvenida. Dr. Rodolfo Bado
Caracteristicas del curso.
Guias para la presentacion de trabajos cientificos y monografias.
Breve historia de la Medicina Interna y de la Sociedad de Medicina | Dr. Federico Marongiu
Interna de Bs. As.
3/4 17.30 hs | Preguntas introductorias. M6dulo de Cardiologia. Dr. Miguel Falasco
3/4 18 hs Cardiopatia isquémica. Dr. Carlos Tajer
Infarto agudo de Miocardio.
Infarto con onda Q. Técnicas de reperfusion.
Infarto sin onda Q. Conducta diferencial.
Complicaciones del Infarto. Terapia antiagregante.
Las primeras horas del infarto. Conducta al alta.
10/4 17 hs Electrocardiografia Cardiopatia isquémica. Dr. Jorge Gonzalez
Sobrecarga sistélica y diastélica. Zuelgaray
Pericarditis. La miocardiopatias
10/4 18 hs Insuficiencia cardiaca. Sistdlica y diastélica. Terapéutica Dr. Carlos Tajer
farmacoldgica y no farmacoldgica.
Las miocardiopatias hipertréficas, restrictivas y obstructivas.
20 hs Ateneo clinico: casos cardioldgicos Dr. José Millei
17/4 17 hs Electrocardiografia: Arritmias rapidas Dr. Jorge Gonzalez
Fibrilacion Auricular, (taquicardias supraventriculares?) TKSV y Zuelgaray
(taquicardias ventriculares?) TKV Diagnéstico diferencial
17/4 18 hs Taquiarritmias: Fibrilacion auricular: diagnéstico, terapéutica. Dr. Carlos Tajer
Modos de anticoagulacion. Otras taquicardias.
Bradiarritmias. Diagnéstico y terapéutica. Marcapasos.
24/4 17 hs Electrocardiografia. Arritmias lentas. Casos clinicos. Dr. Jorge Gonzalez
Zuelgaray
24/4 18 hs Hipertension arterial.Objetivos del tratamiento. Dr. Alberto Villamil
JNC 8 vs SPRINT. Drogas antihipertensivas.
A quién tratar y con qué tratar?
. MAYO
8/s 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE CARDIOLOGIA Dr. Jorge Mercado
Comentario del examen
8/5 17.30 hs Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Nefrologia. Dr. Jorge Mercado
8/5 18 hs El laboratorio en el estudio de la funci6n renal. Dr. Carlos Diaz
La insuficiencia renal aguda. Diagndstico.
Causas pre, intra y post renales. Conductas.
Nefropatias toxicas. Tumores del rifion.
Tumores de vejiga. Tratamientos.
15/5 17 hs Imagenes en el estudio de las enfermedades renales. La Pielografia. Dr. Salvador Merola
15/5 18 hs Insuficiencia renal cronica. Dr. Carlos Diaz
Métodos de reemplazo renal. Hiperparatiroidismo secundario.
Conducta. Hemodialisis y Dialisis peritoneal. Complicaciones.
22/5 17 hs Iméagenes en el estudio de las enfermedades renales. Dr. Salvador Merola
La ecografia. Estudio de las litiasis renales.
22/5 18 hs Litiasis renal. Tipos de calculos. Dr. Carlos Diaz
Conducta de estudio y tratamiento. Malformaciones renales.
Quistes y poliquistosis renal.Nefropatias intersticiales.
29/5 17 hs La TAC en el estudio de la patologia renal. Angiotomografia. Dr. Salvador Merola
Insuficiencia renal por contraste yodado.
Los tumores renales desde la imagen. La RNM en el estudio del
rinon. Cuando y por qué. Angioresonancia.
29/5 18 hs Sindrome nefrético y nefritico. Causas mas comunes. Dr. Carlos Diaz
Las Glomerulopatias primarias y secundarias.
La glomerulopatia diabética. Dr. Antonio Vilches
JUNIO
5/6 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE NEFROLOGIA Dr. Jorge Mercado
Preguntas introductorias al Mddulo de Oncologia.
5/6 18 hs Introduccién a la Oncologia clinica. Dr. Mario Bruno
Cancer de pancreas. Cancer colorrectal. Dr. Carlos Araujo
12/6 17 hs Imégenes en Oncologia Dr. Salvador Merola
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12/6 18 hs Cancer ginecolégico. Cancer de mama. Cancer de cuello uterino. Dr. Mario Bruno

19/6 17hs Imagenes en Oncologia Dr. Salvador Merola

19/6 18 hs Cancer asociado al tabaco. Cancer del aparato respiratorio. Dr. Mario Bruno
Tumores de pulmén. Cancer de préstata.

26/6 17 hs Imégenes en Oncologia. Dr. Salvador Merola

26/6 18 hs Melanoma. Céancer de ovario. Dr. Mario Bruno

JULIO

3/7 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE ONCOLOGIA Dr. Jorge Mercado
Casos clinicos interactivos introductorios al Mddulo de
Hematologia.

3/7 18 hs Generalidades y el Laboratorio en la Hematologia. Dr. Gustavo Chiappe
Anemias 1era parte: Ferropénica y de las enfermedades crdnicas.

10/7 17 hs Imagenes en Hemato Oncologia. Imdgenes del mieloma. Dr. Salvador Merola
Centellograma 6seo. PET, fundamentos e indicaciones.

10/7 18 hs Anemias macrociticas. Anemias hemoliticas. Dr. Gustavo Chiappe
Anemias por fallo medular.

17/7 17 hs Imagenes y casos clinicos de las enfermedades del sistema Dr. Salvador Merola
leucocitario y de las Gamapatias.

17/7 18 hs Enfermedades del sistema leucocitario. Leucemias agudas y crdnicas. Dr Gustavo Chiappe
Clasificacion de los linfomas. Gamapatias monoclonales.

24/7 17 hs Imagenes en la Urgencia. Como estudia una apendicitis aguda? Dr. Salvador Merola
El abdomen agudo a través de las imagenes. Iméagenes de
Insuficiencia cardiaca. TEP.

24/7 18 hs Desdrdenes plaquetarios. Trastornos de la coagulacion: Trombosis Dr. Gustavo Chiappe
y hemorragias. CID. Antiacoagulantes clasicos. Los nuevos
anticoagulantes. Indicaciones y controversia.

31/7 17 hs Medicina Transfusional. ¢{Cudndo transfundir? Conducta restrictiva Dr. Gustavo Chiappe
vs convencional. Reacciones adversas. Patologia de la transfusion
Discrasias sanguineas. Sindromes trombofilicos en el embarazo y
en Clinica Médica.

AGOSTO

7/8 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE HEMATOLOGIA. Casos clinicos Dr. Jorge Mercado
interactivos introductorios al Modulo de Urgencias en Medicina.

7/8 18 hs Urgencias neuroldgicas: Conceptos de monitoreo neurolégico. Dr. Florencio Olmos
Reacciones alérgicas y anafilaxia. Traumatismo de craneo.
El accidente cerebrovascular una emergencia de minutos. Dr. Joaquin Mercado
Trauma medular: conducta. Dr. Ignacio Previgliano
Manejo de la PIC: cuando, cdmo, a quién?

14/8 17 hs Abdomen agudo. Dr. Miguel A Falasco

14/8 18 hs Urgencias cardiolégicas: El infarto de miocardio en la guardia. Dr. Florencio Olmos
Edema agudo de pulmén: novedades en el diagndstico y la Dr. Joaquin Mercado
terapéutica. Arritmias malignas.
Otras urgencias cardioldgicas. Taponamiento cardiaco y parada cardiaca.

21/8 17 hs Disorexias. Dra. Silvia Falasco

21/8 18 hs Urgencias metabélicas: El coma hipoglucémico. Conducta. El coma Dr. Florencio Olmos
hiperglucémico. Emergencias vasculares en el paciente diabético. Dr. Joaquin Mercado
El abdomen agudo diabético. Dr. Félix Puchulu

28/8 17 hs Conceptos de administracién de recursos en salud. Dr. Miguel A Falasco
De qué enfermamos y morimos los argentinos? Estadisticas y
planes de salud. Salud Publica.

28/8 18 hs Urgencias infectolégicas. Dr. Florencio Olmos
El laboratorio en las enfermedades inmunes. Dr. Joaquin Mercado

SETIEMBRE

4/9 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE URGENCIAS Dr. Jorge Mercado
Casos clinicos introductorios al médulo de Inmunologia.

419 18 hs Dermatologia para el clinico. Las enfermedades inflamatorias de Dra. Rosana Lagos
la piel. Farmacodermias exantemaéticas. Stevens Johnson y Lyell
Fisiologia. Fisiopatologia de la Inmunidad. Dr. Rodolfo Maino

19 hs Conceptos de inmunologia clinica.

11/9 17 hs Dermatologia para el clinico: Dra. Rosana Lagos
Enfermedades infecciosas de la piel. Micosis y parasitosis mas
comunes. Conducta. Enfermedades bacterianas y virales. Diagnéstico
diferencial.

11/9 18 hs Inmunodeficiencias primarias y secundarias. Dr. Rodolfo Maino

18/9 17 hs JORNADAS DE MEDICINA INTERNA “PREPARACION DEL CENTENARIO | Dr. Florencio Olmos
DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES”
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25/09 | 17 hs Dermatologia para el clinico: Dra. Rosana Lagos
Los tumores de la piel. Basocelular. Espinocelular.
El lunar que preocupa. El melanoma. Conductas.

25/9 18 hs Concepto de las terapias bioldgicas. Dr. Francisco Paulin
Los anticuerpos monoclonales en Medicina Interna. Utilidad
diagnostica y terapéutica.

OCTUBRE
2/10 17,30 hs | EXAMEN DE INMUNOLOGIA Y DERMATOLOGIA Dr. Jorge Mercado
Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Endocrinologia.
2/10 18 hs Introduccion a la endocrinologia. Dr. Oscar Levalle

Enfermedades del sistema.
Hipotdlamo Adenohipofisario
16/10 17 hs Imagenes en endocrinologia. D
Estudio de la tiroides.

La ecografia. La PAAF. Estudio radioisotdpicos TAC y RNM.

16/10 18 hs Patologia asociada a las glandulas paratiroides. Dr.
Metabolismo fosfocalcico- Raquitismo. Osteomalacia. Osteoporosis.

23/10 17 hs Iméagenes suprarrenales. D
Incidentaloma. Valor en Medicina del siglo XXI.

. Salvador Merola

=

Oscar Levalle

=

. Salvador Merola

=

23/10 18 hs Enfermedades de las suprarrenales. Dr. Oscar Levalle
Sindromes cushingoides y Enfermedad de Addison.

30/10 17 hs Tumores gonadales Imagenes primitivas y metastasicas de los Dr. Salvador Merola
tumores gonadales.

18 hs El ovario poliquistico y el sindrome metabdlico. Dr. Oscar Levalle
La menopausia y la andropausia.

A quién ofrecer terapia hormonal sustitutiva?

=

NOVIEMBRE
1/11 17 hs EXAMEN DEL MODULO DE ENDOCRINOLOGIA Dr. Jorge Mercado
1/11 17.30 hs | Preguntas introductorias al médulo de Neumonologia. Dr. Jorge Mercado
1/11 18 hs Asma bronquial y EPOC. Dr. Daniel Perez Chada
Conductas diferenciadas. Dra. Salomé Pilheu
8/11 17 hs Imégenes en patologia pulmonar. Dr. Salvador Merola

Medios de diagndstico y exploracion:
desde la Radiografia simple hasta la TAC de 520 detectores:
Tumores de pulmén. Enfermedades intersticiales e inflamatorias

del pulmén.

8/11 18 hs Patologia intersticial del pulmén. Métodos de diagnéstico de Dra. Salomé Pilheu
las enfermedades respiratorias: Espirometria, test de la marcha,
Difusién.

15/11 17hs Clasificacion, diagnéstico y tratamiento. Dr. Salvador Merola

Imégenes de la circulacion pulmonar.
Estudio del TEP.

15/11 18 hs Patologia asociada a la circulacién pulmonar. Dra. Salomé Pilheu
La hipertension pulmonar 1ria. y 2ria. TEP y TVP dos caras de la
misma moneda.

Manejo de los nuevos anticoagulantes frente al TEP.

22/11 17 hs TBK Imagenes desde la Rx simple y la descentrada de vértice Dr. Salvador Merola
hasta las imagenes actuales.
22/11 18 hs TBK en la actualidad. Dr. Eduardo Abatte

Cifras y distribucion en Argentina.
La TBK resistente y multiresistente.
Conducta. Nuevas drogas.

29/11 17 hs Enfermedades de la pleura y el mediastino. Dr. Salvador Merola
29/11 18 hs Enfermedades de la pleura, mediastino, el diafragma. Dra. Salomé Pilheu
Vasculitis y expresiones de las enfermedades del coldgeno en el
pulmén
20 hs EXAMEN DEL MODULO DE NEUMONOLOGIA Dr. Jorge Mercado
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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 inscripcién: 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: “SOC/EDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” SERA OTORGADO ANUALMENTE AL ME/OR
TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA PRESENTADO EN LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES EN EL

TRANSCURSO DEL PERIODO.

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

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 segiin 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 ONLINE

Curso de Patologia Ambulatoria del Adulto Mayor
Coordinador: Dr. Luis Maria Carnelli.

Directores: Dr. Daniel Romano y Daniel Carnelli.
Metodologia: Curso bianual, compuesto de 18 mddulos
mensuales en total los cuales seran publicados a través de
la pagina web de SMIBA, 9 durante cada afio.

Otorga: 15 puntos para la recertificacion por cada modulo
aprobado.

Carga horaria: 270 horas.

Curso de Manejo del Paciente Ambulatorio
Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Silvia Falasco
y Dra. Maria Inés Vazquez.

Esta organizado en cuatro modulos, que se desarrollaran
enel transcurso de dos afios.

Cada moddulo se extiende a lo largo de cuatro meses y en
cada mes se desarrollaran dos temas del programa (con
actualizacion de temas ya abordados y la incorporacion de
nuevas tematicas)

Este curso otorga un total de 240 horas (60 horas por mo-
dulo), que equivalen a 400 créditos para la certificacion de
la especialidad.

Curso de Cuidados Paliativos para el internista

Coordinadoras: Dra. Margarita Gaset, Dra. Cinthia
Carrizo y Dra. Jaqueline Cimmerman

Orientado a médicos internistas, oncologos, geria-
tras, paliativistas, cirujanos. Otras especialidades
relacionadas

Inicio: 2 de mayo de 2018

Finaliza: 30 de noviembre de 2018

Modalidad ON LINE

Formato: médulos mensuales con material cienti-
fico informatizado, con recursos visuales y video.
Examen tipo choice al finalizar cada modulo. Total
de 7 médulos.

Es requisito la aprobacion de todos los modulos
para finalizar el curso.

Carga horaria total: 250 horas

Colaboradores docentes del area de Cuidados Palia-

tivos, Psicologia, Farmacologia, Medicina Interna,

Geriatria, Enfermeria, Terapistas Ocupacionales.

Programa

* Generalidades de paliativos

» Dolor: tipos, fisiopatologia, dolor oncoldgico

+ Tratamiento de dolor: Aines y adyuvantes

+ Tratamiento de dolor II: opioides manejo de do-
lor

« Sintomas prevalentes: respiratorios, gastrointes-
tinales, SCA

* Emergencias en cuidados paliativos

» Abordaje psicologico. Manejo de informacion.
Malas noticias

* Sedacion paliativa

Curso Presencial

Curso Presencial de Trastornos del equilibrio acido-base
Coordina Dra. Viviana Falasco
Metodolgia Quincenal con evaluacion final
Mayo: Miércoles 10 y 24
Junio: Miércoles 7y 21
Horario 18 hs, a 19 hs.
Lugar: Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. Libertador 1173 - PB C.
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