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UNA MIRADA CRITICA: LA MEDICINA INTERNA

FRENTE AL COVID-19

Una falencia general de los médicos es
el desconocimiento de la historia de la me-
dicina. Mi maestro, Pedro Lain Entralgo,
quiza la figura mas importante de la his-
toria de la medicina en el siglo XX, decia
que el médico que desconoce la historia no
sabe donde esta parado. En estos dias de
cuarentena, muchos médicos y no médicos
recurren a la lectura de la historia, para sa-
ber cémo eran las epidemias en una época
en que no se contaba con la tecnologia y los
recursos que hoy disponemos, sin embar-
go el eje sigue siendo una medida sanita-
ria que tiene varios miles de afios, anterior
a Hipocrates. Claro que las cuarentenas,
mas alla de que nos permitan ganar tiempo
para re-equipar a los hospitales y elaborar
estrategias de control, tratamiento y pre-
vencion, nos imponen problemas donde la
solucion puede ser una, y dilemas morales
donde hay dos soluciones y ninguna satis-
face, como salvar la vida de un anciano o
dejarlo morir por falta de un respirador, o
privilegiar la economia sobre la salud de-
jando que a unos los mate el hambre en vez
del coronavirus. Las decisiones de vida o
muerte son muy dificiles. Es mucho mas
lo que no sabemos que lo que sabemos del
virus. La pandemia vino a revelar nues-
tra vulnerabilidad e incertidumbre, dando
paso a conjeturas y conclusiones heuris-
ticas. Hoy podemos leer su genoma pero
no alcanzamos a comprender su comporta-
miento, y cuando salgamos del aislamiento
habra otra normalidad. Daria la impresion
de que, por el miedo al contagio, otras pa-
tologias, transmisibles y no transmisibles,
incluso algunas con potencialidad letal,

han quedado suspendidas y esto traera gra-
ves consecuencias. La Organizacidon Mun-
dial de la Salud advirtié que la pandemia
afectard la salud mental futura. La atencion
médica tendrd que adaptarse a las nuevas
circunstancias, donde la virtualidad ha ga-
nado mucho terrero.

Un error muy difundido es creer que
la Medicina Interna nacié en Wiessbaden
(Alemania) en 1882, cuando se hizo alli
el primer congreso. Es un mito. Un colega
espafiol realiz6 un serio y prolijo estudio
histérico que me envio, comprobando que
la Medicina Interna ya se mencionaba en
1719, y el término comenzo6 a utilizarse en
Francia, Espana, Italia y Portugal, junto
con Alemania. Esos textos estaban en latin
y lenguas romances, y habitualmente son
poco consultados en el mundo anglosajon.

Los internistas nos especializamos en la
complejidad clinica, con una clara vision
generalista, y asistimos enfermos adultos
de ambos sexos, pero no pacientes de pe-
diatria, ginecologia ni otras especialidades.
Tenemos un gran entrenamiento en el ma-
nejo de los enfermos internados (a menudo
complejos, en ocasiones graves) ademas
de asistir a los enfermos ambulatorios. La
Medicina Interna es la especialidad de la
pluripatologia clinica, de las patologias de
fronteras (convergencia de patologias de
diferentes especialidades), por ello esta-
mos habituados a tender puentes con otras
especialidades y a situarnos en el cruce de
especialidades. El templo del internista lo
hallamos en el hospital. Todos los inter-
nistas necesitamos una solida formacion
semiologica (imprescindible), adoptar una
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rigurosa metodologia clinica, considerar a
la actualizacion permanente un “impera-
tivo ético” como diria Immanuel Kant, y
somos quienes mejor preparados estamos
para ejercer la medicina holistica o medici-
na antropolégica o medicina de la perso-
na. Por las condiciones, el entrenamiento
y la mirada clinica, el internista lidera el
equipo médico, aceptando la interdiscipli-
nariedad y apuntando a la integracion. Se
trata de un clinico de alto nivel académi-
co que justifica su condicion de consultor,
por eso considero que merece la jerarqui-
zacion y el reconocimiento que se le niega
en ciertos medios.

No estoy de acuerdo con los que creen
que ser internista es lo mismo que ser clini-
co general, tampoco estoy de acuerdo con
los que hablan de una Medicina Interna
General, ya que la Medicina Interna, es, la
Medicina Interna, y como disciplina esta-
blecida no necesita probar que es una es-
pecialidad. No me parece realista la consi-
deracion que hacen en los Estados Unidos
de los internistas especializados, como los
cardiologos o los gastroenterdlogos. En
mi opinién es un error, mas allad de que
estas especialidades clinicas necesiten de
una base de Medicina Interna (discipli-
na troncal). Muchos internistas dejan la
especialidad para dedicarse full time a la
cardiologia u otra especialidad, abando-
nando su practica, situacion diferente a la
del internista que ademas de ser cardid-
logo ejerce ambas especialidades. En este
tema, como en tantos otros, es importante
tener conceptos claros, porque el concep-
to es una forma del entendimiento y con-
siste en la representacion mental ligada a
una significacion lingliistica.

Las decisiones médicas en la clinica
son individuales, a diferencia de la epide-
miologia, por eso no se rigen por criterios
matematicos o estadisticos. En toda crisis
de salud siempre existe un manejo politico,
es inevitable, como sucede con las guerras,
lo que no deja de ser lamentable. En Es-

pafna el comité de expertos que asesora al
gobierno es “anénimo”, no se conocen los
nombres para evitar presiones y que actuen
con libertad. En los Estados Unidos la acti-
tud ha sido diferente y el comité lo preside
Anthony Fauci.

En todos los campos del saber estan to-
mando conciencia de la necesidad de cam-
bio. La innovacidn a través de una mirada
diferente procura romper paradigmas y la
crisis nos conduce inevitablemente a un
“orden médico” esencialmente diferente.

Ciril Rozman, coautor del célebre Tra-
tado de Medicina Interna (Farreras-Roz-
man), en el prologo a uno de mis libros
dijo: “...no tengo ninguna duda en afir-
mar que nuestra profesion es de tipo vo-
cacional y consiste en anteponer siempre
el bienestar de los pacientes a los propios
intereses. Ello comporta un cierto grado
de abnegacion”. Y afiadia que el interés
economico debe subordinarse al beneficio
de los enfermos.

En medio de la pandemia muchos gru-
pos en todo el planeta estan trabajando
contra reloj para estudiar el comporta-
miento del Covid-19, lograr una vacuna,
ensayar y emplear farmacos ya probados,
sobre todo porque saldremos de la cua-
rentena conviviendo con el coronavirus,
como sucede con tantos otros gérmenes,
bastenos esas “enfermedades biblicas”
para las que aun no tenemos vacunas.
También hay grupos que abordan la pan-
demia desde todos los angulos en busca
de conocimiento, como sucede con Chris-
tian Byk, de la UNESCO de Paris, quien
ya esta elaborando un libro con diferentes
especialistas (interdisciplinario) y que me
ha invitado a escribir un capitulo.

Si algo esta claro es que no podemos
eludir el ensayo-error, lo comprendemos
los que vivimos la practica asistencial, ya
que la medicina es auto-correctiva. Debe-
mos tomar decisiones ya no en medio de la
certidumbre cientifica, sino en un escenario
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de riesgos e incertidumbres, y en situacio-
nes limite. Los campos del saber tendran
que repensarse, incluyendo la medicina en
general y la Medicina Interna en particular.

Desde antes de que comenzara el Siglo
XXI venimos insistiendo en la necesidad
de modificar el perfil del internista acorde
a la época, pero no se puede innovar si no
se cuestiona el statu quo. Es necesario que
en la formacion del internista estén presen-
tes no soélo las patologias del mundo de-
sarrollado que configuran la brecha 90:10
(el 90% de los recursos de la investiga-
cion médica estd destinado a un 10% de la
poblacion mundial), también las enferme-
dades del subdesarrollo, entrelazadas con
las “patologias olvidadas o desatendidas”
(ligadas a la pobreza, el hambre, las en-
fermedades tropicales, las de transmision
hidrica, etc.), carentes de estadisticas fia-
bles, y las “patologias raras” (alrededor de
10.000, en un rango estimativo de 1 caso
cada 15.000 habitantes).

En Educaciéon Médica habra que incor-
porar nuevas competencias y habilidades,
mas allé de las tradicionales tecno-cientifi-
cas que hacen al métier, llamadas ‘“habili-
dades duras” (hard skills). Anadir otras ha-
bilidades, interpersonales, las “habilidades
blandas” (soft skillls): establecer empatia,
inspirar confianza, etc. También las disci-
plinas STEM que agrupan a 4 areas del co-
nocimiento (ciencia, tecnologia, ingenieria
y matematica) y que ocupan un lugar cen-
tral en el sistema educativo internacional.

La Mepicina InTerna FRENTE AL Covip-19 pag. 45 a pag. 47 ||

No se puede ignorar el cambio climatico
por las alteraciones que produce en la sa-
lud humana y del planeta, la genética, la
epigenética, la robdtica, las NBIC (nano-
tecnologia, biotecnologia, informatica y
ciencias cognitivas), entre otras disciplinas
que hacen su aporte. Estudiar coémo incor-
porar la tecnologia que suplanta o mejo-
ra funciones vitales (ciborgs) y como la
globalizacion incide en la epidemiologia
clinica al extremo que ya no hay una clara
separacion entre la patologia rural y la de
la gente de la ciudad. Preguntarnos cual
sera el lugar que ocupard el Big Data en
la nueva forma de obtener evidencia cien-
tifica, como colaborara la “tecnologia wea-
rable” en la practica cotidiana de la espe-
cialidad, qué actitud asumir ante el avance
del Big Pharma, la contaminacién del co-
nocimiento cientifico y la “medicalizacién
de la vida”. Finalmente, qué capacitacion
necesita el internista para participar acti-
vamente de las investigaciones clinicas, ya
sea con farmacos o dispositivos médicos.
La cooperacion internacional debe ser para
beneficio de todos y, recordar lo dicho por
Luis Pasteur: “La ciencia no tiene patria”.

Suelo decirle a mis alumnos y discipu-
los que la mision de la Medicina Interna es
servir a la Humanidad, alli esta su esencia
y sentido (la naturaleza y lo que expresa),
y la piedra de toque es la relacion huma-
nitaria médico-enfermo. La pandemia nos
enfrenta a un futuro impredecible y, la Me-
dicina Interna, en lo que le atane, debera
dar respuestas.

PRrROF. DR. ROBERTO M. CATALDI AMATRIAIN

Secretario General del International College of Internal Medicine

Director de Residencias de Medicina Interna.

Presidente de la Academia Argentina de Etica en Medicina

rcataldi@intramed.net
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PAG |48

SAcrISTAN H E%, GALATIA S 2, CANESTRARI L3

RESUMEN

En los ultimos 25 afos, la estimulacion
cerebral profunda (ECP), ha demostrado
ser efectiva en el manejo de pacientes con
enfermedad de Parkinson (EP) severa con
complicaciones motoras, distonias y tem-
blores refractarios al tratamiento médico.
En forma reciente, diversos desordenes
psiquiatricos a saber: trastornos obsesi-
vo- compulsivos (TOC), el sindrome de
Gilles de la Tourette (ST) y la depresion
mayor han sido pasibles de tratamiento
con ECP. El micro-registro intra-operato-
rio con electrodos (MER), ha establecido
las bases fisioldgicas y fisiopatoldgicas de
estas enfermedades. Esto ltimo ha permi-
tido la estimulacion eléctrica en diferen-
tes targets (blancos o dianas) dentro del
sistema nervioso central (SNC). El cono-
cimiento de las técnicas neurofisiologicas
a tener en cuenta en la programacion del
estimulador implantado, nos permite opti-
mizar la eficacia terapéutica y minimizar
los efectos adversos. El presente trabajo
revisa las indicaciones de la ECP en afec-
ciones neurologicas caracterizadas por mo-
vimientos anormales y una introduccion

SUMMARY

Over the last 25 years, deep brain sti-
mulation (DBS) has become the mayor
growth area for the treatment of patients
with severe Parkinson disease with motor
complications (PD), dystonia and refrac-
tory tremors. More recently, interest has
begun to focus on the clinical application
of DBS to psychiatric disorders, particu-
larly Tourette syndrome (TS), obsessive
compulsive disorders (OCD), and depres-
sion. In this article, we reviewed seminal
and currently ongoing clinical trials that
support our field of knowledge in DBS.
The increasing therapeutic use of DBS has
created opportunities to study the physiolo-
gy and pathophysiology of these diseases,
by allowing intra-cerebral micro electrode
recordings (MER) to be made from patients
and permitting electrical stimulation of va-
rious targets (regions) within the brain to
be undertaken. We review the neurophysio-
logical techniques involved in the process
and the complex issue of programming the
implanted stimulator in order to optimize
therapeutic efficacy and minimize stimula-
tion induced adverse effects. This paper is
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al conocimiento de la ECP en afecciones
neuro-psiquiatricas. Se analizan ensayos
clinicos seminales y actualmente en curso
que fundamentan nuestro campo del saber
en ECP. Este articulo abarca las diversas
técnicas quirdrgicas involucradas en el im-
plante de los electrodos en el cerebro. Se
describe como seleccionar pacientes apro-
piados para ECP y los resultados obtenidos
en pacientes con EP, distonias y temblores
refractarios, asi como en diversas afec-
ciones psiquiatricas como el ST y TOC.
Finalmente, se considera el rol de la ECP
como una nueva indicacion terapéutica en
la depresion mayor refractaria.

Palabras clave: ECP, Parkinson, disto-
nia, temblor, TOC, Tourette, depresion.

Introduccion

En 1987, A.L. Benabid interviene qui-
rargicamente un paciente con dolor cro-
nico portador de un temblor. Nota que el
temblor cede al realizar el test de estimula-
cion de alta frecuencia en el tdlamo contra-
lateral y decide estimular a dicho paciente
en forma cronica. Esto Gltimo da lugar al
nacimiento de la estimulacion cerebral pro-
funda (ECP) como una instancia de trata-
miento de las afecciones neurologicas [1].
A partir de los trabajos de Mahlon DeLong
y Crossman, el nucleo subtaldmico de Luys
(STN) ha demostrado tener un rol crucial
en la neuromodulacién de los movimientos
anormales, abriendo asi nuevos horizontes
para la ECP. A partir de 1993, la ECP del
STN se transforma en un procedimiento
neuroquirurgico estandar en el tratamien-
to de pacientes con EP. Al presente mas de
100.000 pacientes han sido implantados
con dispositivos de ECP, utilizando diver-
sos tipos de electrodos en diferentes targets
destinados a paliar los sintomas de diversas
afecciones neuroldgicas [2].

ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA EN LA PRACTICA CLiNICA. Pag. 48 a pag. 66 |

intended to provide an overview of the use
of DBS for movement disorders and provi-
de an introduction to the developing area
of DBS for psychiatric diseases and covers
the varying surgical techniques involved in
implanting electrodes into various deep nu-
clei within the brain. This paper describes
how to select appropriate patients for DBS
and the results of DBS treatment for PD,
dystonia and refractory tremors, as well as
psychiatric conditions like TS and OCD;
finally, we consider the future of DBS in
patients with refractory mayor depression

Keywords: DBS, Parkinson, dystonia,
tremor, OCD, Tourette, depression.

Generalidades

La ECP anivel de los ntcleos de la base
modifica los circuitos neuronales cortico-
estrio-palido-talamo-corticales y produce
cambios dentro de la conectividad a dicho
nivel [3]. Los beneficios clinicos de la ECP
se logran a través del efecto de un campo
eléctrico generado localmente que modifi-
ca la neurotransmision sindptica, aunque
no seria el Uinico mecanismo de accién y
en consecuencia deben considerarse otros
factores (quimicos, fisiologicos y/o vas-
culares) [4]. En modelos animales de ECP
se ha demostrado un incremento en la con-
centracion de glutamato, GABA, adenosi-
na 'y dopamina a nivel extra-celular [5]. La
ECP consiste en el implante de un electro-
do cuadripolar (cuatro contactos) u octopo-
lar (ocho contactos) en un target definido y
predeterminado, a través de la colocacion
previa de un marco estereotactico (fig 1).
La activacion del contacto mejor ubicado
dentro o en vecindad al target, modifica el
circuito neuronal local. El electrodo se co-
necta a un neuro-estimulador (bateria) ubi-
cado en el tejido celular subcutaneo bajo
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la clavicula, o en otra region elegida (pa-
red abdominal) mediante un cable conec-
tor. Tres semanas posteriores al implante,
se procede al encendido y programacion
del neuro-estimulador por telemetria o
bluetooth, acorde a los parametros de es-
timulacion obtenidos durante la cirugia
(frecuencia, ancho de pulso y voltaje de la
corriente). Existen diferentes pardmetros
de estimulacion para cada target, acorde
a la respuesta clinica inicial y la posterior
evolucion del paciente, constituyendo en
consecuencia una instancia dinamica. En
consecuencia, los pacientes deben ser re-
programados con frecuencia hasta obtener
una respuesta clinica estable. Posterior-
mente los cambios en la programacion son
mas espaciados. El efecto terapéutico de
la ECP debe ser considerada en conjunto
con la terapéutica farmacolédgica. La ECP
produce una respuesta clinica estable y la
respuesta al tratamiento farmacoldgico
resulta variable, dependiendo de la vida
media de cada fArmaco. Se deben conocer
los efectos benéficos y adversos de cada
estrategia terapéutica (ECP y farmacolo-
gica) y adecuarla a cada paciente, acorde
a la severidad del cuadro clinico [6]. Pre-
vio a la cirugia, se evaltian los sintomas
que caracterizan a la afeccion neurologica
0 psiquiatrica que sera objeto de ECP para
luego determinar el efecto terapéutico de
la misma. La seleccion de un paciente para
ECP implica un cuidadoso trabajo multi-
disciplinario donde intervienen neurdlo-
go, psiquiatra, psicologo y neurocirujano.
Cada caso debe debatirse considerando
los beneficios y posibles efectos adversos
de la ECP y las intercurrencias asociadas
que puedan comprometer el manejo post-
operatorio. Las expectativas del paciente y
de la familia deben adecuarse a las expec-
tativas reales que pueden alcanzarse con el
procedimiento de ECP. Debe considerarse
el target de eleccion y determinar si se hara
estimulacion uni o bilateral [7]. Durante el

post-operatorio pueden surgir efectos ad-
versos a la ECP potencialmente de riesgo y
constituir una emergencia médica (depre-
sion, intento de suicidio, crisis de balismo)
[8]. El implante del dispositivo de ECP
puede realizarse en un Unico procedimien-
to (implante del neuroestimulador, el/los
electrodos y cable conector) o bien en dos
procedimientos neuro-quirtrgicos. Se han
comunicado dificultades en el implante de
los electrodos a saber: migracion, fractura,
erosion, infeccion o mal funcionamiento.
Se han comunicado efectos adversos debi-
dos al procedimiento quirurgico o vincu-
lados a la ECP (hemorragias, infecciones,
isquemia, crisis convulsivas, parestesias,
disartria, hipofonia, distonia, cambios en el
humor, depresion, apatia o intento de sui-
cidio)[9].

Fig. 1. A. Dispositivos de ECP.

[T
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B. Marco estereotactico.
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C. Dispositivo implantado.

Enfermedad de Parkinson

La EP resulta de una extensa pérdida
neuronal y sus proyecciones dentro del
circuito motor y no motor a nivel de los
nucleos de la base, que incluyen las pro-
yecciones nigro-estriada, meso-limbica y
meso-cortical [10]. En la actualidad 6 mi-
llones de pacientes en el mundo padecen
EP, cifra que serd duplicada en la proxima
generacion. El modelo fisiopatologico pro-
puesto en EP, implica una degeneracion
y pérdida de neuronas dopaminérgicas a
nivel de la pars compacta de la sustancia
nigra (SN) asociada a la acumulacion intra-
celular de una proteina andémala, denomi-
nada alfa-sinucleina (ASN) dentro de los
cuerpos de Lewy (fig 2). La depoblacion
neuronal se asocia a una disminucion en la
transmision dopaminérgica a dicho nivel,
que justifica algunos, aunque no todos los
hallazgos clinicos de la EP, indicando la
necesaria actividad anormal de otros cir-
cuitos neuronales (noradrenalina, serotoni-
na y acetilcolina). Con el avance de la EP,
los cuerpos de Lewy se extienden a lo largo
del SNC y comprometen otras estructuras
a saber: 1-nucleo dorsal del nervio vago
(responsable de las manifestaciones auto-
némicas), 2-estructuras olfatorias, 3-tronco
cerebral (SN y locus coeruleus) y 4-corteza
cerebral limbica y neocortex. Durante los
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primeros afios de tratamiento farmacoldgi-
co, se establece una verdadera luna de miel,
donde el paciente nota un marcado bienes-
tar con la medicacion [11]. La EP progresa
y en consecuencia sobrevienen complica-
ciones de orden motor y no motor refracta-
rias al tratamiento médico. Las complica-
ciones motoras mas frecuentes de observar
son: 1-las fluctuaciones (deterioro de fin de
la dosis, fendmenos on/off, aquinesia o dis-
tonia podalica matinal) y/o 2-disquinesias
(disquinesias pico dosis, disquinesias bifa-
sicas de comienzo y fin de dosis) [12]. El
nucleo subtaldmico (STN), el globo palido
interno (GP1) y en menor medida el nucleo
ventral intermedio del talamo (VIM) cons-
tituyen los targets de eleccion. Los ntlicleos
pedanculo pontinos (PPN), pueden ser con-
siderados como targets en forma excepcio-
nal para revertir los sintomas axiales. A la
fecha STN y GPi han sido los targets mas
utilizados y han demostrado respuestas cli-
nicas similares. La ECP del STN permite
reducir de manera significativa la dosis
diaria de medicacion, mientras que la ECP
del GPi suprime las distonias y/o disqui-
nesias, aunque deben mantenerse elevadas
dosis de medicacion dopaminomimética.
La correcta eleccion del target dependera
del cuadro clinico y grado de progresion de
la enfermedad, naturaleza y tipo de compli-
caciones motoras y no motoras, edad, eva-
luacion psiquidtrica, estado neurocognitivo
e intercurrencias. Aquellos pacientes con
EP pasibles de ECP deben realizar previa-
mente el test de L-dopa. Este test consiste
en suspender totalmente el tratamiento con
las diferentes drogas dopaminomiméticas
(inhibidores de la MAO B, agonistas dopa-
minérgicos y preparados de L- dopa). Di-
cha supresion debe ser no menor a 3 dias
debido a la extensa vida media de alguna
de las drogas disponibles en la actualidad.
Se realiza la escala UPDRS III en off 'y tras
la administracion de una dosis y media ma-
tinal, habitual, de L- dopa, se re-evalua el
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paciente al cabo de 30/60 y 90 minutos en
on. Se considera positiva una mejoria igual
o mayor al 33% en el estado on respecto al
del score basal en off. Se determina cuales
sintomas responden en forma efectiva a la
medicacion. Los sintomas que responden
al test de L-dopa responderan a la ECP, a
excepcion del temblor y las disquinesias
que no mejoran farmacologicamente y si a
la ECP [13].

Fig.2. A. Cuerpos de Lewy (CL)

Caracteristicas relevantes del STN como
target en EP

1-A partir de 1993 la ECP STN bilateral
se considera el procedimiento neuroquirtr-
gico de eleccion para el tratamiento de las
complicaciones motoras de la EP (fig 3).
2-La respuesta pre-operatoria al test de L-
dopa predice la respuesta a la estimulacion

del STN. 3-Al cabo de 5 afios de ECP STN
bilateral, la respuesta motora evaluada me-
diante la escala motora UPDRS III, eviden-
cia una mejoria promedio del 54%, corres-
pondiendo un 75% de mejoria al temblor,
71% la rigidez y 49% la bradicinesia. 4-Al
cabo de 5 anos de ECP STN bilateral, el re-
querimiento (dosis) diaria de L- dopa dis-
minuye en un 37% [14].

Fig. 3. A. RM 7 Tesla. Secuencia axial T2. B.
ECP electrodos en ambos STN. 1: tubércu-

los mamilares 2: nicleo rojo 3: STN. 4: GPi.
5:GPe.

Caracteristicas relevantes del GPi como
target en EP

1-El GPi se subdivide en tres areas fun-
cionales: area podstero-ventral de filiacion
motora-sensitiva, area ventro-medial de
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filiacion limbica y la restante area asocia-
tiva (fig 5). 2-El éarea podstero-ventral del
GPi constituye el target para el tratamien-
to de las complicaciones motoras de la EP
(disquinesias y distonias inducidas por L-
dopa).

3-Los electrodos palidales pueden im-
plantarse bajo efecto de la anestesia local o
general. La posicion definitiva de los elec-
trodos en el GPi puede lograrse mediante
el MER (micro registro intra-operatorio)
(fig. 4) y la macroestimulacion, pudiéndo-
se verificar su posicion en forma inmediata
mediante una imagen estereotactica post-
operatoria [15].

Fig.4. Imagenes de micro registro intra-ope-
ratorio.

A. Paciente con EP. STN, regién dorso-lateral.

=

B. Paciente con EP. Lamina medular interna.

C. Paciente con EP. Ndcleo VIM, region
ventral.
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D. Paciente con EP. Nicleo GPI, region post-
ventral.

Fig. 5. RM.T2. Visualizacién del globo palido
interno. 1: Gpii. 2: GPie. 3: GPe. 4: Putamen.
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Caracteristicas relevantes del VIM
como target en EP

1-La region anterior y lateral del VIM
y la region posterior y lateral del VOP en
el tdlamo constituyen los targets de elec-
cion para DBS en pacientes con temblores
refractarios al tratamiento farmacologico.
2-Los diferentes sub-nucleos del talamo,
no pueden visualizarse mediante resonan-
cia magnética (RM), aun de alta potencia y
la posicion definitiva del electrodo depende
del test de macro estimulacion intra-opera-
torio. 3-La ECP talamica se realiza bajo
anestesia local. Esto permite visualizar la
respuesta a la macroestimulacion y tiene
valor predictivo de una adecuada respuesta
clinica post-operatoria [16].

Caracteristicas relevantes del PPN
como target en EP

1-Los sintomas motores axiales, habi-
tualmente resistentes a la L- dopa, resul-
tan ser los mas discapacitantes en estadios
avanzados de la EP. 2-Los ntcleos pedun-
culo-pontinos (PPN) han demostrado en
modelos animales de experimentacion, un
rol fundamental en el control de la postura 'y
la marcha. 3-Los datos disponibles actual-
mente en humanos han demostrado céomo,
la estimulacion de baja frecuencia del PPN
mejora los sintomas axiales resistentes a la
L- dopa. 4-El PPN puede ser localizado de
forma precisa y segura utilizando una téc-
nica guiada por RM para la colocacion del
electrodo de ECP [17].

Estimulacion cerebral profunda en la
EP. Ensayos clinicos relevantes.

Se han desarrollado diversos ensayos
clinicos tendientes a establecer la eficacia
del STN o GPi como targets de eleccion en
el tratamiento de los sintomas motores y no
motores de la EP en comparacion con las
mejores estrategias de tratamiento farma-
coldgico.

El German Parkinson Study Group,
compara los resultados obtenidos en pa-
cientes bajo tratamiento farmacoldgico,
respecto de aquellos pacientes con tra-
tamiento farmacologico y ECP STN bi-
lateral. Un total de 156 pacientes con EP
avanzada, menores de 75 afios, fueron en-
rolados y randomizados en ambos grupos.
Se evaluaron cambios en la calidad de vida
a través del Parkinson Disease Question-
naire (PDQ-39) y severidad en los sinto-
mas motores utilizando la escala unificada
para evaluar score motor (UPDRS III). Se
compar6 el grupo bajo tratamiento farma-
colédgico respecto al grupo con tratamien-
to farmacologico y ECP STN bilateral. El
PDQ-39 y UPDRS III mostré una signifi-
cativa mejoria en el grupo farmacoldgico/
ECP en comparacion con el grupo farma-
cologico exclusivo [18].

El Veterans Administration CPS 468
StudyGroup, evalia la respuesta clinica
en aquellos pacientes que recibieron ECP
STN bilateral (N 60) o GP1i bilateral (N 61),
en comparacion con un grupo de pacientes
bajo régimen de tratamiento farmacologi-
co exclusivo (N 134). Se subdividié en dos
grupos, mayores o menores de 70 afos. El
ensayo muestra una franca mejoria de los
sintomas motores y de la calidad de vida
en ambos grupos que recibieron ECP STN
o GPi bilateral [19]. El mismo grupo (CPS
468 Study Group), reportd beneficios sos-
tenidos en la funcidn motora, en aquellos
pacientes que habian recibido ECP STN (N
70) y GPi (N 89) luego de 36 meses de se-
guimiento entre 2009-2012 [20].

El Dutch trial ensayo clinico llevado a
cabo en los Paises Bajos, confirma los ha-
llazgos descriptos por el CPS 468 SG, tan-
to para ECP en STN o GPi bilateral [21]

El PD SURG trial, evalu6 en 366 pa-
cientes, enrolados y randomizados, los
beneficios de ECP en STN o GPi bilate-
ral, asociado a tratamiento farmacolédgico
en comparacioén con tratamiento farmaco-
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logico exclusivo, en pacientes con EP en
fase avanzada. Este estudio confirma los
hallazgos del ensayo clinico de CPS 468
SG 2009-2012. En este estudio, el grupo
que recibio ECP demostrd una significati-
va mejoria en la calidad de vida (PDQ 39)
al afno de seguimiento [22].

El 8. Jude Medical DBS Study Group
investigd el impacto de un dispositivo de
corriente constante implantado en ambos
STN evaluados en fase on en ausencia de
disquinesias. En el grupo control se man-
tuvo la ECP apagada por espacio de tres
meses posterior a su implante. La calidad
de vida mejora en ambos grupos, siendo
significativamente mejor en el grupo esti-
mulado [23].

El EARLY STIM trial evaltio 251 pa-
cientes con EP, entre 18 a 60 afios de edad,
con 4 afios o0 mas de enfermedad, con se-
veridad igual o menor al estadio III de la
escala Hoehn y Yahr y presencia de fluc-
tuaciones o disquinesias al menos durante
3 afios.

En dicho estudio, 124 pacientes reci-
bieron ECP STN bilateral y fueron compa-
rados con 127 que recibieron tratamiento
farmacologico exclusivo. Se observo una
mejoria en la calidad de vida (PDQ 39) y
en el score motor (UPDRS III). Otras va-
riables consideradas en el estudio mostra-
ron mejoria en el grupo ECP respecto del
grupo farmacolégico exclusivo [24]. Se
requieren futuros estudios para evaluar el
efecto de la ECP en pacientes con EP en
fase temprana, sin complicaciones motoras
(ECP en fase precoz).

DISTONIA

La distonia es un desorden heterogéneo
con diferentes etiologias, edad de comien-
zo, distribucidon y fenomenologia. Quienes
la sufren, se caracterizan por presentar mo-
vimientos repetitivos e involuntarios que
resultan en posturas anormales de torsion,
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habitualmente asociadas a temblor. Esta
puede ser focal, segmentaria, generalizada
o afectar a un hemicuerpo (hemi-distonia,
frecuentemente asociada a una lesion es-
tructural). El tratamiento farmacolégico y/o
de rehabilitacion en el largo plazo resulta
insuficiente. La cirugia lesional (palidoto-
mia o talamotomia) fue utilizada inicial-
mente en distonias primarias o secundarias
aunque posteriormente se opto por la ECP
debido a las dificultades en el habla (disar-
tria) o alteraciones cognitivas observadas
en las lesiones bilaterales [25]. El globo
palido interno (GPi) resulta el target de
eleccion en la cirugia de ECP y ha demos-
trado ser efectivo en reducir los sintomas
en pacientes con distonia primaria genera-
lizada (DPG), segmentaria o focal. Las dis-
tonias primarias responden mejor a la ECP
en comparacion con las distonias secunda-
rias, con excepcion de los sindromes tar-
dios (distonia tardia) debidos a tratamiento
crénico con drogas con efecto neuroléptico
que bloquean a los receptores dopaminér-
gicos D2 post-sinapticos (DBRD) [26]. A
partir de 2003, la Food and Drug Adminis-
tration (FDA) en EE.UU. aprueba la ECP
como una opcién de tratamiento compasi-
vo en DPG. Posteriormente este concepto
cambia y en la actualidad, la ECP del GPi
constituye una opcion de primera linea en
el tratamiento quirurgico de las distonias.
Al presente se han desarrollado diversos
ensayos clinicos para evaluar la respuesta
clinica de la ECP en pacientes con DPG del
tipo DYT]1. La experiencia sucesiva ha de-
mostrado mejorias clinicas significativas y
persistentes [27]. En la actualidad se estu-
dian otros targets (STN) y se amplia el es-
pectro de distonias pasibles de ECP a saber:
1-distonia cervical, 2- distonia/mioclonia,
3-distonia/PK ligado al cromosoma X (en-
fermedad de Lubag)) 4-distonias en el con-
texto de una paralisis cerebral. La fusion
de imagenes de TC/RM preoperatoria y el
(MER) micro-registro intra-operatorio per-
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miten una correcta ubicacion de los elec-
trodos en ambos GPi (fig.6). Las compli-
caciones intra o post- operatorias son muy
poco frecuentes de observar en pacientes
mayormente jévenes. La respuesta clinica
observada posterior a una cirugia de ECP
GPi bilateral no es inmediata como en la
EP sino que es lenta, progresiva (semanas a
meses) e implica la necesidad de modificar
las variables de programacion en diferentes
sesiones. Se han postulado fenémenos de
neuroplasticidad como responsables de la
respuesta clinica progresiva. Los parame-
tros de estimulacion en ECP GPi bilateral
en distonias son diferentes a la EP. Se utili-
zan bajas frecuencias (60 a 80 Hz) en nifios
o elevada frecuencia (130/180 Hz) en adul-
tos, mayor ancho de pulso de estimulacion
(60 a 210 mcseg.), siendo el voltaje varia-
ble [28]. No suelen observarse disartria,
cambios neurocognitivos o en el estado de
humor.

Caracteristicas relevantes del GPi
como target en distonias

1-La ECP GPi bilateral mejora la fun-
cion motora y la discapacidad en pacientes
con DGP (DYT1) y en menor medida en
aquellos con distonia generalizada secun-
daria (DGS). 2-Existe una notable varia-
bilidad en la respuesta clinica, durante el
seguimiento a largo plazo. 3-Los movi-
mientos involuntarios de tipo fasicos (tem-
blor y movimientos distonicos) responden
rapidamente a la ECP GPi bilateral, no asi
los de tipo tonicos (posturas fijas). 4-La
mejoria clinica se objetiva al cabo de sema-
nas o meses de la cirugia. 5-En pacientes
con DGP, el efecto terapéutico de la ECP
GPi bilateral se mantiene en el largo plazo
(mayor a 5 afios). 6-El procedimiento de
implante suele ser bien tolerado y pueden
sobrevenir efectos adversos habitualmente
reversibles [29-30].

Fig 6. Reconstruccion 3D. Electrodos de ECP en
ambos Gpi. 1: Gpi. 2: Gpe.

Temblor

Se define al temblor como oscilaciones
ritmicas e involuntarias de una parte del
cuerpo. Se clasifica acorde a la etiologia o
la fenomenologia (caracteristicas del tem-
blor). Algunos tipos de temblor reconocen
una alteracion en los circuitos cerebelo-ta-
lamico o palido-talamicos. El nucleo VIM
del tilamo ha demostrado ser un target
efectivo para el control de algunas formas
de temblor refractario al tratamiento far-
macologico [31]. La efectividad de la ECP
en el VIM resulta similar a la talamotomia
[32]. La ECP del VIM unilateral del tala-
mo, se ha utilizado en el control del tem-
blor refractario, siendo mas efectiva en el
temblor contralateral de una extremidad.
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Puede observarse ataxia o disartria como
efectos adversos a la ECP, mas frecuentes
en ocasion de ECP VIM bilateral. El tem-
blor axial (cefélico y/o de cuerdas vocales),
no responde en forma similar al temblor
de las extremidades [33]. En el control
ambulatorio se observan beneficios de la
ECP VIM en el largo plazo. El temblor
esencial benigno (TEB) por tratarse de una
enfermedad degenerativa es de naturaleza
progresiva. Por tal motivo se observa rea-
paricion o agravamiento del temblor en el
largo plazo en aquellos pacientes que han
recibido ECP VIM [34]. En pacientes con
TEB o en algunos casos seleccionados de
EP predominantemente temblorosos re-
fractarios al tratamiento farmacoldgico,
la ECP VIM bilateral resulta el target de
eleccion. Los pacientes con otros tipos de
temblores refractarios: cerebeloso, mesen-
cefalico, post traumatico o vinculado a una
esclerosis multiple no responden en forma
significativa a la ECP VIM, pudiéndose
utilizar otros targets: Ventral oral posterior
(Vop) del talamo o la Zona incerta [35].

Caracteristicas relevantes del VIM como
target en temblores

1-La talamotomia y ECP en el VIM del
talamo tienen similar eficacia para aliviar
los sintomas del TEB. 2- La ECP sin em-
bargo tiene un mayor perfil de seguridad,
es programable, reversible y en conse-
cuencia, mayor es el impacto en la calidad
de vida del paciente. 3-El temblor en las
extremidades observado en la esclerosis
multiple suele asociarse a otros signos neu-
rologicos como debilidad o ataxia que no
remiten tras la supresion del temblor. 4-La
ECP talamica (VIM o Vop) revierte otros
temblores (temblor de Holmes, temblor
primario del escribiente, temblor neuropa-
tico asociado a paraproteinemia IgM, post-
traumatico, distonico y cerebeloso). 5-El
temblor cinético revierte con la ECP VIM
bilateral del talamo [36].

ESTIMULACION CEREBRAL PROFUNDA EN LA PRACTICA CLiNICA. pag. 48 a pag. 66 \l

Desordenes Neuropsiquiatricos
Sindrome de Giles de la Tourette

El sindrome de Tourette (ST) es un
complejo desorden neuro-psiquidtrico que
se manifiesta en la nifiez, aunque puede
hacerlo en la adolescencia habitualmente
antes de los 18 afios. Se caracteriza por tics
motores y vocales (fonatorios), que deben
estar presentes al menos un afio previo a la
consulta y son de naturaleza cambiante res-
pecto al nimero, frecuencia y complejidad
[37]. Los pacientes con ST, frecuentemente
manifiestan co-morbilidades psiquiatricas
a saber: 1-sindrome de hiperactividad con
déficit atencional (ADHD), 2-trastornos
obsesivo-compulsivos (TOC), 3-conductas
de autoagresion, 4-ansiedad, 5-depresion
y/o 6-alteraciones en el control de los im-
pulsos (ACI) que afectan la vida personal,
social y laboral del paciente. En el trans-
curso de la vida los tics motores y/o voca-
les disminuyen o incluso desaparecen con
persistencia de las manifestaciones neuro-
psiquiatricas [38]. Algunos pacientes afec-
tados de ST progresan a una forma clinica
severa, refractaria, discapacitante o incluso
maligna. Estas formas clinicas resultan re-
fractarias al tratamiento conductual y/o far-
macologico, el cual ademés puede producir
severos efectos adversos [39]. Se han en-
sayado cirugias lesionales (cingulotomia,
leucotomia limbica, talamotomia medial,
infra-talamotomia) no exentos de secuelas
y debido a ello, actualmente en desuso. Los
pacientes con ST candidatos a ECP deben
reunir criterios de seleccion, que dependen
de la heterogeneidad del cuadro clinico mo-
tor y/o conductual. La Tourette Syndrome
Association y la European Society for the
Study of Tourette Syndrome, han publica-
do guias que establecen los criterios para la
seleccion de pacientes candidatos a la ECP.
Se recomienda no hacerlo en pacientes con
ST menores de 18 afios y solo cuando las
instancias de tratamiento conductual y far-
macologico se consideren agotadas. El tra-
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tamiento farmacologico debe incluir: 1-los
agonistas alfa 2 adrenérgicos, 2-antipsico-
ticos tipicos y atipicos (al menos 4 drogas)
y 3-agentes depletores presinapticos de
dopamina. Se debe controlar en forma ex-
haustiva la respuesta clinica a cada droga
en la esfera motora y en el contexto de las
comorbilidades psiquiatricas, asi como los
efectos adversos devenidos en el tratamien-
to cronico [40]. Se han ensayado diversas
estrategias de tratamiento conductual: 1-te-
rapia de reversion de hébitos, 2-prevencion
de exposicion/respuesta y/o 3-terapia cog-
nitivo-conductual. Si bien se desconoce la
fisiopatologia del TS, se postulan circuitos
serotoninérgicos y dopaminérgicos cor-
tico-estrio-palido-talamo-corticales  que
justificarian las manifestaciones motoras
(tics) y conductuales. La ECP constituye
una modalidad programable y reversible de
neuromodulacion sobre areas asociativas o
limbicas a nivel de los nucleos de la base.
Se consideran diversos targets en el ST con
impacto variable sobre las manifestaciones
clinicas a saber: 1-CM-Pf (complejo cen-
tro medio parafascicular) del tdlamo [41],
2-GPi area motora-sensitiva (regiéon an-
terior y medial) y 4rea no motora (region
posterior y lateral) [42], 3-brazo anterior
de la cépsula interna [43], 4-nucleo accum-
bens, 5-globo palido externo, 6-brazo pos-
terior de la capsula interna, 7-region antero
medial del GPi asociado al globo palido
externo (Gpe) (Fig.7) [44].Los resultados
de la ECP a nivel del estriado y/o del tala-
mo en pacientes con ST, demostraron una
disminucion del 60-80% en la severidad
de los tics. La ECP bilateral en la region
motora-sensitiva del GPi puede mejorar
significativa los tics cuando éstos compro-
meten severamente la calidad de vida del
paciente. La ECP en vecindad del GPi re-
sulta satisfactoria en una amplia gama de
trastornos hiperkinéticos. La ECP a nivel
del CM-Pf (complejo centro medio para-
fascicular) del tdlamo ha demostrado una

franca remision del TOC. Futuros estudios
podran establecer el impacto de la ECP en
la esfera de las co-morbilidades neuro-psi-
quidtricas asociadas [45].

Fig. 7. Imagenes 3D de una simulacién
eléctrica de ECP. 1: GPi. 2: GPe [44].

Fig. 8. 1. Electrodo derecho. 2. Electrodo iz-
quierdo. Micro-registro y posicion final del
electrodo. AC, comisura blanca anterior, PC,
comisura blanca posterior, A Estriado, B GPe
(maxima actividad), C lamina medular interna,
D GPi (maxima actividad).
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Trastornos obsesivo-compulsivos

El TOC se caracteriza por pensamien-
tos intrusivos u obsesiones que producen
ansiedad extrema, que es aliviada por con-
ductas compulsivas, habitualmente asocia-
das a depresion y ansiedad. Compromete
(prevalencia) al 2-3 % de la poblacion en
general. Los estudios de neuro-imégenes
funcionales han demostrado hiperactividad
enregion estriatal ventral, talamica medial
y corteza fronto-orbitaria. Un 10% de los
pacientes con TOC padece un curso croni-
co, progresivo y discapacitante, refractario
al tratamiento farmacologico y/o de terapia
conductual. El TOC produce en los pacien-
tes una severa discapacidad en la esfera
familiar, social y laboral, pudiendo mani-
festar trastornos alimentarios y depresion y
en consecuencia tienen elevado riesgo de
suicidio. El tratamiento farmacoldgico se
basa en drogas con efecto SIRS (inhibicion
de la recaptacion de serotonina), pudién-
dose observar en el largo plazo los efectos
benéficos o adversos de dicha mediacion.
En forma reciente la FDA en EE.UU. apro-
b6 la ECP como tratamiento compasivo en
aquellos pacientes con TOC multirresisten-
tes a las diferentes opciones de tratamiento
[46]. Inicialmente, se realiz6 cirugia lesio-
nal en diversos targets, observandose seve-
ros efectos adversos (apatia y alteraciones
irreversibles de la conducta) motivo por el
cual la cirugia lesional fue abandonada a
favor de la cirugia de ECP [47]. La ECP
busca crear un campo eléctrico que desco-
necte el 16bulo frontal del circuito de los
nucleos de la base. La ECP bilateral en la
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region del brazo anterior de la cépsula in-
terna ha reportado beneficios, con remision
de los sintomas en el 50% de los pacientes
intervenidos [48]. Se han utilizado otros
targets a saber: 1-STN, 2-peduinculo tala-
mico inferior, 3-nticleo accumbens, [49]
y 4-bandeleta prosencefalica medial ante-
rior [50]. Los criterios de seleccion de un
paciente con TOC pasible de ECP impli-
ca l-refractariedad a todas las opciones de
tratamiento farmacoldgico y conductual
disponibles, 2-si los beneficios que un pa-
ciente puede esperar de la cirugia de ECP
razonablemente supere los riesgos, inclui-
dos aquellos asociados a comorbilidades
como depresion o suicidio, 3- facil acceso
al seguimiento y programacion post-opera-
toria. La seleccion debe ser cuidadosamen-
te evaluada por un grupo multidisciplinario
que incluya un neuropsiquiatra, psicologo,
neurdlogo y neurocirujano, avalado por un
Comité Hospitalario de Bioética (deben
respetarse los principios €ticos de benefi-
cencia, no maleficencia, autonomia y jus-
ticia) que incluya un consentimiento infor-
mado [51]. La respuesta a la ECP en los
pacientes con TOC no es inmediata como
ocurre en la EP. Existe una latencia que se
extiende por varios meses hasta obtener
una respuesta clinica satisfactoria. Inicial-
mente se observa una mejoria en la ansie-
dad y el humor. Conforme se modifican los
parametros de estimulacion mejora el cua-
dro clinico. A la fecha la ECP bilateral a ni-
vel del brazo anterior de la capsula interna
y en forma reciente en la bandeleta prosen-
cefalica medial anterior resultan seguros y
efectivos para el tratamiento del TOC.

DEPRESION

La depresion mayor constituye la enfer-
medad psiquiatrica mas frecuente en la po-
blacion en general y es causa frecuente de
discapacidad severa, en poblacion menor
de 50 afios de edad. El tratamiento inicial
con psicoterapia y drogas antidepresivas
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permite una respuesta clinica favorable.
Sin embargo, no todos los pacientes res-
ponden, aun utilizando diversos esquemas
farmacologicos asociados a terapia cogni-
tiva / conductual e incluso terapia electro
convulsiva (TEC). La depresion severa y
refractaria al tratamiento médico constitu-
ye una indicacion de ECP. El compromiso
en la calidad de vida, la pérdida de horas
de trabajo y el alto indice de suicidio jus-
tifican en un selecto grupo de pacientes
con depresion mayor, la opcion de la ECP
[52]. Se desconoce la fisiopatologia de la
depresion, aunque se postula un circuito
cortico-estrio-tdlamo-cortical (CETC). La
interrupcion de dicho circuito puede logra-
se a través de la cirugia lesional a saber:
I-cingulotomia anterior, 2-capsulotomia
anterior, 3-tractotomia sub-caudada y/o
4-leucotomia limbica o de neuromodula-
cion mediante la ECP de dicho circuito,
mejorando la sintomatologia [53]. El area
25 de Brodman se localiza en la cara me-
dial del 16bulo frontal, a nivel del cingulum
subgenual (BA 25), por debajo de la rodi-
lla del cuerpo calloso. Recibe aferencias de
la corteza frontal y temporal, hipocampo,
amigdala, tdlamo e hipotadlamo, y proyecta
aregiones de corteza fronto-medial (fig. 9).

Se ha ensayado la cirugia de ECP bila-
teral a dicho nivel. Un grupo seleccionado
de 25 pacientes con depresion mayor (Ulti-
mo episodio de depresion mayor con una
duracion no menor a un ano), refractaria,
(falla en la respuesta a diversas estrategias
de tratamiento antidepresivo que incluia
tratamiento farmacologico, psicoterapia y
TEC), fue intervenido de ECP bilateral en
el area BA 25. Previo a ello, se descartd
abuso de drogas, mania o ideaciones suici-
das. Los pacientes fueron evaluados en el
pre y post-operatorio utilizando la escala
“Hamilton Depression Rating Scale -17”
(HDRS-17), demostrando una mejoria del
60% respecto al score basal pre-quirtirgico
[54]. Para localizar el target se utilizan ima-

genes de RM en secuencias multiplanares
en secuencias T1 y T2/Flair con contraste
intravenoso. Durante la cirugia se utiliza el
micro-registro intra-operatorio (MER) que
permite ubicar la transicion entre la sustan-
cia gris (se detecta actividad bioeléctrica) y
la sustancia blanca (ausencia de actividad
bioeléctrica).

Fig. 9. A. Tractografia por RM &rea BA 25.
B. Imagen sagital T2, electrodo implantado.

Al cabo de 3 semanas de la cirugia de
ECP se procede al encendido y programa-
cion del IPG. Existe una latencia de varias
horas en la respuesta a la ECP. Los para-
metros utilizados habitualmente son: 130
Hz (frecuencia), 60 mcseg (ancho de pul-
s0) y 3-4 V (amplitud). Posteriormente son
reprogramados semanalmente hasta lograr
la mejor respuesta clinica. Las perturba-
ciones en el suefio remiten rdpidamente y
constituyen el primer sintoma de mejoria
observada luego de la ECP. Los pacientes
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continian con la medicacion antidepre-
siva habitual. Se ensayaron otros targets
para ECP en depresion: 1- brazo anterior
de la capsula interna, 2-nucleo accumbens,
3-pedtnculo taldmico inferior que no evi-
denciaron mejor respuesta clinica respecto
del area BA 25 [55]. Un reciente estudio de
ECP en el brazo anterior de capsula interna,
demostro resultados negativos en depresion
refractaria [56]. Estudios de PET, demos-
traron hiperperfusion en el area BA 25 en
pacientes con depresion severa y refractaria
previo a la cirugia de ECP. Los pacientes
que fueron intervenidos demostraron una
normalizacién del flujo sanguineo. No se
observaron efectos adversos relevantes.
Se aguardan nuevos estudios de ECP en el
area BA 25, para confirmar resultados en el
seguimiento a largo plazo. En la actualidad,
ha tomado relevancia la ECP de la rama su-
perior y lateral del haz prosencefalico me-
dial (sIMFB) para el tratamiento de la de-
presion mayor. La validacion clinica de la
estimulacion en este target esta respaldada
por los hallazgos de la accion antidepresiva
de inicio temprano y una tasa de respuesta
del 85 % al cabo de 3 meses de tratamien-
to. La eficacia antidepresiva se mantiene
durante mas de 4 afos. Aquellos pacientes
que respondieron a este target mantuvieron
el criterio de respuesta en el largo plazo. El
ensayo clinico consistiéo en implantar elec-
trodos de ECP bilaterales, con el paciente
bajo anestesia local. Se aplicaron técnicas
de circuito neuronal asistido por imagenes
de tensor de difusiéon ECP. Posterior a la re-
construccion fibro-tractografica del sSIMFB
se utiliz6 el micro registro (MER) para
identificar el blanco localizado, medial al
STN y a la SN y poder asi excluir el en-
torno nuclear de estimulacion. La estimu-
lacién intra-operatoria permite determinar
1-la respuesta autondmica (incremento en
la frecuencia cardiaca), 2-los efectos psico-
tropicos (euforia, risa alegre, confusion) y
3-umbral de compromiso oculomotor. La
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ubicacion definitiva de sSIMFB se determi-
na con TC helicoidal post-operatoria (fig.
10) [57].

Fig 10.Reconstruccién 3D de la posicion del
electrodo de ECP sIMFB izquierdo. 1. STN:
ndcleo subtaldmico. 2. RN: ndcleo rojo. 3.
SNr: sustancia nigra pars reticulada 4. VAT:
volumen de activacion del tejido. 5. ECP:

electrodo de estimulacion cerebral profunda.

A. ECP. Electrodo ubicado entre la SNry el RN.

B.Vista anterior de ambos electrodos.

El futuro de la estimulacion cerebral
profunda

La cirugia de ECP ofrece alternativas de
tratamiento cuando las diversas opciones
farmacologicas y/o de rehabilitacion resul-
tan insuficientes en el contexto de graves
dolencias neurologicas o psiquiatricas. El
elevado costo de los dispositivos a implan-
tar limita de sobremanera su uso rutinario.
A la fecha se han desarrollado y contintian
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en desarrollo ensayos clinicos que eva-
ltan el rol de la ECP en afecciones neu-
rologicas o psiquiatricas que pueden ser
revisados (www.clinicaltrials.gov/). En el
futuro otras afecciones que comprometan
al SN podran ser objeto de tratamiento de
cirugia de ECP. Se requiere de futuras in-
vestigaciones en el campo de la fisiologia
y la fisiopatologia para comprenderlas y
como la ECP puede interactuar modifi-
cando a estas, restableciendo el funciona-
miento normal y en consecuencia la salud
de los pacientes.

CONCLUSIONES

1. En los ultimos 25 afios, la ECP se cons-
tituye en el tratamiento de eleccidon en
ciertas enfermedades neuroldgicas re-

fractarias al tratamiento médico, como
EP, distonias y/o temblores refractarios.

2. Ciertos desordenes psiquiatricos se han
beneficiado con la estimulacion cerebral
profunda como el ST y los TOC.

3. Se ha descubierto el efecto terapéuti-
co de nuevos targets y su aplicacion en
otros desdrdenes neuroldgicos y psi-
quiatricos actualmente en investigacion
(depresion).

4. Han surgido novedades en relacion a
nuevos electrodos (nimero de contac-
tos, corrientes direccionales) y baterias
(tamano, durabilidad y recarga) que me-
joran la efectividad terapéutica y redu-
cen los efectos adversos.

5. En la proxima década surgirdn nuevas
indicaciones de ECP.
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RESUMEN

Introduccion: las cerebelitis agudas
(CA) son un sindrome inflamatorio causado
por disfuncion cerebelosa de inicio brusco.
Estas pueden desarrollarse a través de me-
canismos inmunomediados y se caracteri-
zan por: anticuerpos positivos en liquido
cefalorraquideo, atrofia cerebelosa ausente
en estadios tempranos y mejoria con inmu-
noterapia. El objetivo de este articulo es
revisar los mecanismos fisiopatogénicos
esclarecidos a partir de la presentacion de
un caso clinico. Caso clinico: paciente que
inicia con cefalea, vértigo y nauseas pro-
gresa con ataxia de la marcha, mioclonias
y opsoclonus. Se realiza RMN de encéfalo
con contraste y difusion que resulta normal,
puncién lumbar que muestra patron infla-
matorio, virologia y bacteriologia negati-
vo. Se sospecha etiologia post infecciosa.
Se indica tratamiento con corticoesteroides
con evolucion favorable. Conclusion: las
CA inmunomediadas constituyen un grupo
de enfermedades raras, poco frecuentes y
probablemente subdiagnosticadas. Es im-
portante mantener una alta sospecha clini-
ca ante el inicio agudo o subagudo de sin-
dromes cerebelosos.

Palabras clave: ataxia, cerebelitis, fi-
siopatogenia.

SUMMARY

Introduction: acute cerebelitis (CAs)
is an inflammatory syndrome caused by ce-
rebellar dysfunction of sudden onset. The-
se can develop through immunomedial me-
chanisms and are characterized by: positive
antibodies in cerebrospinal fluid, cerebellar
atrophy absent in early stages and impro-
vement with immunotherapy. The objec-
tive of this article is to review the patho-
physiological mechanisms clarified from
the presentation of a clinical case. Clinical
case: patient who begins with headache,
vertigo and nausea progresses with gait
ataxia, myoclonus and opsoclonus. MRI
of the brain is performed with contrast and
diffusion that is normal, lumbar puncture
showing inflammatory pattern, virology
and negative bacteriology. Post infectious
etiology is suspected. Treatment with cor-
ticosteroids with favorable evolution is
indicated. Conclusion: Immunomediated
CAs constitute a group of rare and proba-
bly underdiagnosed diseases. It is impor-
tant to maintain a high clinical suspicion
of the acute or subacute onset of cerebellar
syndromes.

Keywords: ataxia, cerebellitis, physio-
pathogenesis.
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INTRODUCCION

La ataxia cerebelosa(AC) es un trastor-
no del movimiento que puede afectar el
equilibrio y la marcha, el movimiento de
extremidades, el control oculomotor, asi
como cognicion y afectividad. Estos sinto-
mas impactan significativamente la capaci-
dad funcional y la calidad de vida (1). Las
AC tienen diversas etiologias: infecciosas,
degenerativas, inmunomediadas y genéti-
cas, con diferente tiempo de instauracion,
por lo que generalmente resultan un de-
safio diagnostico (2). Las AC agudas se
desarrollan en horas a dias, son frecuen-
tes en la practica clinica, y constituyen
una urgencia neurologica (3). Un estudio
de prevalencia determin6 que el 30% de
las ataxias agudas son inmunomediadas.
Dentro de ellas 25%corresponden a ataxia
del gluten, 3% paraneoplasicas, 2% Ac
antiGAD, 1% post-infecciosas (4).

Dentro de las ataxias cerebelosas, las
cerebelitis agudas (CA) son un sindrome
inflamatorio causado por disfuncion ce-
rebelosa de inicio brusco. Generalmente
representan una condicién benigna y cli-
nicamente se manifiestan con ataxia de la
marcha, de tronco y apendicular, nistagmo,
alteraciones oculomotoras (5).

En la Tabla 1 se mencionan las etiolo-
gias involucradas con las CA.

Mas frecuentemente se presentan en po-
blacion pediatrica donde se han reportado
ademas sintomas como cefalea, vomitos,
alteraciones del estado de conciencia, des-
de somnolencia a coma. En algunos casos
se ha asociado a fiebre y rigidez de nuca en
etiologias infecciosas (5,6).

El curso de la CA es generalmente mo-
nofasico pero existe evidencia de casos re-
currentes (7,8).

Cada vez mas evidencia sugiere que las
ataxias cerebelosas en algunos pacientes
se desarrollan a través de mecanismos in-
munomediados. Estas se caracterizan por:

tener anticuerpos positivos en liquido ce-
falorraquideo (LCR), atrofia cerebelosa
ausente o leve en estadios tempranos Yy,
mejoria al menos parcial con inmunotera-
pia. Las ataxias cerebelosas inmunomedia-
das se dividen en dos grupos. El primero
constituido por aquellas que reconocen un
objetivo en el cerebelo o estructuras rela-
cionadas especificamente y dentro de éste
dos subgrupos: uno donde la autoinmuni-
dad puede no estar desencadenada por otra
enfermedad como en la ataxia asociada a
anticuerpos AntiGAD, encefalopatia ce-
rebelosa de Hashimoto, ataxia cerebelosa
primaria y otras. Otro subgrupo donde la
autoinmunidad estd desencadenada por
otra enfermedad como por ejemplo: ataxia
del gluten, Miller Fisher y degeneracion
paraneoplésica. Ademas en un segundo
grupo se encuentran las que se generan por
autoinmunidad que se dirigen contra varias
areas del sistema nervioso central como es
esclerosis multiple y ataxia en el contexto
de enfermedades del colageno (9).

El objetivo de este articulo es revisar los
mecanismos fisiopatogénicos esclarecidos
a partir de la presentacion de un caso cli-
nico de CA donde la etiologia no ha sido
definida con los estudios complementarios
de rutina y se sospecha un mecanismo au-
toinmune postinfeccioso.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de 22 afios
de edad que inicia con cefalea, vértigo y
nauseas progresa con ataxia de la marcha,
temblor en miembros superiores, mioclo-
nias y opsoclonus en el transcurso de dias.
Dicho cuadro comienza luego de infeccion
en vias aéreas superiores.

Es internada y se realiza RMN de en-
céfalo con contraste y difusion que resul-
ta normal, puncion lumbar que muestra:
proteinas: 0.74gr/dl (VR: 0.15-0.45 gr/dl),
glucosa: 75 mg%, células: 207/ mm3 po-
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Tabla1. Etiologia de cerebelitis agudas (9, 26, 27, 28, 29)

Infecciosas

Inmunomediadas

Virales:

virus varicela zoster (VV2),
parotiditis, rubéola, virus epstein
barr (VEB), citomegalovirus(CMV),
virus herpes simplex(VHS),
dengue, influenza.

Bacterianas:

Salmonella tiphy, Borrelia
Burgdorferi, Coxiella burnetti,
Bordettella pertusis, y mycoplasma

Objetivo en cerebelo:
Autoinmunidad no
relacionada con otra
enfermedad

Ac antiGAD

Enfermedad de Hashimoto
Ataxia cerebelosa primaria
Autoinmunidad
desencadenada por otra
enfermedad

Objetivo en varias
areas del sistema
nervioso central(SNC)
Esclerosis mdltiple
Ataxia en el contexto
de enfermedades del
colageno

pneumoniae.

Hongos:

Aspergilus

Histoplasma

Priones:

Enfermedad de Creuztfeldt Jakob

Ataxia del gluten, Miller
Fisher, degeneracion
paraneoplasica, cerebelitis
postinfecciosa

linucleados: 20 % mononucleados: 80 %.
Virologia y bacteriologia de LCR negativo.
Serologias para HIV, Hepatitis B y C ne-
gativas, serologias IG G para VVZ, CMV,
VEB negativas.

Ante dicho escenario clinico se sospe-
cha etiologia post infecciosa.

Se indica tratamiento con corticoesteroi-
des. La paciente evoluciona favorablemen-
te y se externa con indicacion de rehabilita-
cion neuroldgica y control neurologico.

DISCUSION

Las células de Purkinje juegan un rol
fundamental en el contexto de la patologia
inmunomediada ya que éstas constituyen
la via eferente mas importante del cerebe-
lo. Las mismas son siempre objeto de in-
jurias inmunomediadas como aquellas que
se observan en la degeneracion cerebelosa
paraneoplésica. Evidencia adicional sostie-
ne la relacion del cerebelo con la patologia
autoinmunitaria como la cerebelitis post in-

fecciosa, Miller Fischer, ataxia del gluten,
opsoclonus mioclonus (10).

Existen controversias sobre su progre-
sion clinica ya que cursos benignos y ful-
minantes han sido descriptos. Las com-
plicaciones mas frecuentes son herniacion
amigdalina, hidrocefalia y atrofia cerebelo-
sasevera (11, 12). Una presentacion inusual
es la hemicerebelitis y en forma excepcio-
nal puede manifestarse como pseudotumo-
ral pudiendo requerir descompresion qui-
rurgica (13, 14,15).

La mayoria de los casos reportados co-
rresponde a poblacion pediatrica con pocos
casos en adultos (11).

La resonancia magnética (RMN) resul-
ta el estudio de eleccion para enfermeda-
des del cerebelo, tanto convencional, di-
fusion y espectroscopia. En la mayoria de
los pacientes con cerebelitis las RMN son
normales. Aunque se han observado anor-
malidades difusas de sefial en T2 en la cor-
teza y hemisferios cerebelosos, de manera
unilateral o bilateral que pueden apreciarse
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luego de 6 dias del inicio de los sintomas
(16, 17). Ademas se ha descripto refuer-
zo pial en T1 con contraste. En caso de
RMN negativa puede utilizarse SPECT
que demuestra anomalias en la perfusion
regional y se considera el marcador mas
sensible (18, 19).

Estudios prospectivos han demostrado
una prevalencia de CA inmunomediadas de
32% en 320 pacientes con ataxia esporadi-
ca. Esto sugiere una incidencia mas alta de
la esperada por lo que el neurdlogo clinico
debe sospechar esta etiologia para realizar
tratamiento en forma temprana (20).

En la actualidad no existe consenso
sobre el tipo de inmunoterapia que debe
utilizarse para cada caso de CA inmuno-
mediada por las siguientes razones: falta
de grandes estudios randomizados debido
a la poca casuistica, solo algunos estudios
retrospectivos y reportes de casos. Ademas
la mejoria con tratamiento inmunomodu-
lador ha sido evaluada en forma subjeti-
va. Las inmunoterapias pueden analizar-
se segln la presencia de un determinante
antigénico conocido como es el caso de
ataxia del gluten y ataxia paraneoplésica
y aquellos donde tal determinante es des-
conocido como es la CA con anticuerpos
anti GAD (20).

La CA es una entidad con una patogenia
poco comprendida y una etologia incierta y
heterogénea (11). Se conoce que mecanis-
mos autoinmunes pueden estar vinculados
a los casos no infecciosos. En éstos se en-
cuentran autoanticuerpos (Aac) dirigidos
hacia un antigeno (Ag) de la superficie
celular, que incluyen receptores ionotropi-
cos, receptores metabotropicos, receptores,
GABA y proteinas unidas a complejos de
potasio mediado por voltaje. En las etio-
logias paraneoplésicas los anticuerpos re-
conocen antigenos intracelulares. Existen
caracteristicas distintivas entre las entida-
des producidas por autoanticuerpos contra
Ag de superficie celular de aquellos que se

dirigen con Ag intracelulares en el primer
caso generalmente responden a inmunote-
rapia y son reversibles, sugiriendo un me-
canismo patogénico directo del Ac sin cito-
toxicidad que induzca pérdida neuronal, y
ademas menor asociacion con tumores ha
sido descripta (21).

Los anticuerpos contra receptores io-
notropicos y metabotropicos tienen varias
caracteristicas comunes: epitopes superfi-
ciales de los receptores en células vivas,
los sindromes autoinmunes se asemejan
a los producidos por deterioro genético o
farmacologico de receptor (por ejemplo,
los anticuerpos GABA-B pueden causar
convulsiones como un antagonista de GA-
BA-B), las enfermedades autoinmunes
pueden mejorar con terapias inmunomo-
duladoras (aunque sindromes cerebelosos
pueden no recuperarse, asi como otras
formas de encefalitis), los anticuerpos son
altamente especificos de una subunidad
sobre el receptor y no reconocen otros
receptores estrechamente relacionados,
no causan muerte neuronal generalizada,
por lo que los efectos de los anticuerpos
en sus objetivos son reversibles (con la
importante excepcion de las neuronas
de Purkinje que pueden perderse incluso
con anticuerpos de superficie celular en
sindromes cerebelosos). La mayoria de
estas enfermedades son paraneoplésicas,
lo que significa que se encuentran asocia-
das con un riesgo particular de cancer. En
la mayoria de los casos, el tumor expresa
el antigeno diana y esto puede ser lo que
desencadena la respuesta inmune, aunque
en el linfoma de Hodgkin la desregulacion
del sistema inmune es un mecanismo po-
tencial alternativo (22).

En cerebelitis autoinmune se ha escla-
recido recientemente el rol patogénico de
algunos anticuerpos y las principales ca-
racteristicas clinicas relacionadas con su
presencia. Los mismos se describen a con-
tinuacion.
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Los Ac antififisina fueron descriptos en
encefalitis limbica, disautonomia, disfun-
cion cerebelosa y sindromes paraneoplési-
cos. Puede existir tumor oculto de pulmon,
ovario y gastrico y mejorar con inmunote-
rapia. La anfifisina es una proteina de ve-
sicula sindptica involucrada en endocitosis.
Existiria en estos pacientes una alteracion
en la transmision gabaérgica (21).

Los anticuerpos anti glutamato decar-
boxilasa 65 (GAD) se han asociado a di-
versos sindromes neuroldgicos incluyendo
a sindromes paraneoplasicos, ataxia cere-
belosa, epilepsia y encefalitis limbica. Los
pacientes con cerebelitis son generalmente
mujeres con edad media de 55 afios que se
presentan con clinica insidiosa o subaguda
con ataxia de la marcha como sintoma mas
frecuente seguido de ataxia apendicular,
disartria y nistagmo (21).

Los factores pronosticos no han sido
debidamente identificados. Aunque se ha
evaluado que su inicio subagudo o crénico
y la presencia de atrofia cerebelosa juegan
un rol clave para establecer el mismo, sien-
do el primer grupo de mejor respuesta a la
inmunoterapia (4).

En los pacientes estudiados no hay di-
ferencias significativas en la respuesta al
tratamiento con metilprednisolona, Inmu-
noglobulina (IGI), o plasmaféresis. Una
disminucion en los titulos de Ac antiGAD
puede ser utilizado como indice terapéuti-
co. Una terapia de mantenimiento estd re-
comendada (4).

Se conoce que sin tratamiento constitu-
ye una enfermedad progresiva (4).

La glutamato decarboxilasa es una en-
zima involucrada en la sintesis del GABA,
el cual es el mayor neurotransmisor inhi-
bidor del sistema nervioso central (SNC).
Existen dos isoformas de la enzima 65 y 67
kDa. La de 65kDa se encuentra en termi-
nales presindpticas y es el objetivo de los
autoanticuerpos. Diferencias en el epitope

que reconocen estos anticuerpos pueden
explicar en parte el espectro de desérde-
nes neurologicos asociados a anticuerpos
anti GAD. Fuerte evidencia experimental
existe a favor del efecto patogénico de an-
ticuerpos anti GAD-65 en sindromes para-
neoplésicos y ataxia cerebelosa. Dentro de
¢sta se menciona que la administracion in
vitro de Ac anti GAD interrumpe la aso-
ciacion GAD con vesiculas gabaérgicas
sinapticas y disminuye la transmision in-
hibitoria sinaptica en cerebelo (21).

En cuanto a las cerebelitis asociadas
con anticuerpos dirigidos contra mGlu
R1 se han reportado en 5 pacientes, todos
experimentaron ataxia severa de la mar-
cha, disartria y nistagmo. En dos casos se
relaciond con linfoma de Hodgkin y en
otro con adenocarcinoma de prostata. El
tratamiento permitié so6lo recuperacion
parcial. El receptor mGlu es un receptor
metobotropico de glutamato localizado
de forma postsinaptica en dendritas y ex-
presado ampliamente en hipocampo y ce-
rebelo. En algunos casos descriptos la re-
cuperacion parcial se relaciond con atrofia
cerebelosa (21).

Las proteinas Homer son una familia
de proteinas de andamiaje de la densidad
postsindptica. Homer-3 colocaliza y modu-
la la actividad de los receptores metabotro-
picos del glutamato del grupo 1 (mGIuR1 y
mGluRY). Se ha descrito cerebelitis en aso-
ciacion con anticuerpos contra mGluR1 y
enrelacion a Homer-3, compartiendo estas
caracteristicas clinicas. Es importante tener
en cuenta la presencia de estos ultimos en
el diagnostico diferencial de pacientes con
ataxia cerebelosa subaguda de origen des-
conocido (23).

Los anticuerpos contra canales de calcio
voltaje dependientes (VGCC-Abs) se han
asociado con Sindrome de Lambert Eaton,
ataxia cerebelosa o ambos. La ataxia ce-
rebelosa es generalmente paraneoplésica
relacionada con tumor de células pequenas
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de pulmon y responden pobremente a la
inmunoterapia lo cual estd en correlacion
con la pérdida de células de Purkinje en-
contrada en estos pacientes. En contraste
algunos raros casos de etiologia autoinmu-
ne se han descripto (21). Existe también
degeneracion cerebelosa paraneoplasica
asociada con anticuerpos dirigidos contra
el receptor Tr/Delta/notch like del factor
de crecimiento epidérmico (DNER). Se
da en pacientes con linfoma de Hodgkin
y produce sintomas insidiosos con atrofia
cerebelosa lo que lleva a la irreversibildad
de los mismos (21, 24, 25).
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SCREENING DE DIABETES

El screening de diabetes se efectuara en
todo adulto mayor con sobrepeso u obesi-
dad y factores de riesgo asociados o ante la
presencia de ECV, utilizando glucosa plas-
matica en ayunas o PTOG.

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS
El diagnostico de diabetes, glucosa al-
terada en ayunas y tolerancia alterada a la
glucosa se efectuara siguiendo los criterios
diagnosticos establecidos por la SAD
1 Ila (b 10

DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS

Glucemia plasmatica de ayunas (GPA)
> 126 mg/dl (posterior a un ayuno de 8 hs).

Glucemia plasmatica obtenida a las 2
horas de la ingestiéon de 75 g de glucosa
anhidra disuelta en 375 cc de agua en el
contexto de una prueba de tolerancia oral a
la glucosa (PTOG) > 200 mg/dl

Presencia de sintomas caracteristicos-
de diabetes (poliuria, polidipsia y pérdida

de peso) junto a una glucemia plasmatica
aislada (en cualquier momento del dia y sin
considerar la Gltima ingesta) > 200 mg/dl.

MANEJO DE LA PRESION ARTERIAL
El objetivo de tratamiento es PA <

140/90 mmHg

Los pacientes con PA > 140/90 mmHg
se debera adicionar a los cambios de estilo
de vida terapia farmacolégica.

La PA <130/80 mmHg puede ser apro-
piada en ciertos pacientes con DM (jove-

nes con albuminuria, HTA y o uno o mas
factores de riesgos CV, si es bien tolerado

por el paciente.

La terapia farmacoldgica debe incluir
IECA o ARA II pero no ambos farmacos

combinados.
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MANEJO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA

Objetivo C-LDL ideal Objetivo de C-no HDL
DM sin otros factores de riesgo CV < 100 mg/dL o reduccion < 130 mg/dL
o dafio de drgano blanco del 50 %
DM con factores de riesgo CV o dafio ¢ 70 mg/dL o reduccion < 100 mg/dL
de 6rgano blanco del 50 %
DM + enfermedad cardiovascular < 70 mg/dL o reduccion del < 100 mg/dL
50 %Razonable < 55 mg/dl

Dafio de organo blanco (proteinuria, clea-
rence de creatinina < 30 ml/min, retinopatia,

MANEJO DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA

Se recomienda utilizar estatinas como
drogas hipolipemiantes de primera linea
en los pacientes con diabetes para lograr el
objetivo terapéutico de C-LDL.

Debe agregarse ezetimibe como herra-
mienta complementaria a las estatinas, en
caso de no alcanzarse el objetivo terapéuti-

co en pacientes diabéticos con enfermedad
cardiovascular establecida.

El agregado de ezetimibe asociado a las
estatinas, podria ser beneficioso para al-

canzar el objetivo terapéutico en pacientes
diabéticos en prevencion primaria.

hel

En los pacientes con DM con enferme-
dad cardiovascular establecida debe consi-
derarse el agregado de un iPCSK9 cuando
no se ha logrado el objetivo terapéutico, con
la maxima dosis tolerada de estatina y el
agregado de ezetimibe, especialmente cuan-

HVI o lesiones troficas en miembros infe-
riores).

do los niveles de cLDL son > 100 mg/dL.

MANE)JO DE LA HIPERTRIGLICERIDEMIA

Se recomienda el uso de fibratos en pa-
cientes con hipertrigliceridemia mayor a
500 mg/dL para reducir el riesgo de pan-

creatitis.

La adicion de fibratos al tratamiento con
estatinas, debe considerarse en pacientes
con diabetes que persistan con HDL < 35
mg/dL y triglicéridos > 200 mg/dL.

15

El agregado de altas dosis de omega 3
ester de eicosapentil purificado podria
ser de utilidad para la reduccion del riesgo
CVC en pacientes con diabetes e hipertri-
gliceridemia leve a moderada.

s
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ANTIAGREGACION PLAQUETARIA

Esta indicado el uso de aspirina en ba-
jas dosis (rango de 75 a 162 mg/dia) en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular

establecida.

El uso de aspirina en bajas dosis (ran-
go de 75 a 162 mg/dia) en pacientes sin
enfermedad cardiovascular establecida se
basa en el riesgo de eventos y debe consi-
derarse el riesgo de sangrado y la opinidon

del paciente.

Consenso pe ENFermEDAD CARDIOVASCULAR ¥ DiaBETES pag. 73 a pag. 78 ||

En sujetos con alergia documentada a
aspirina puede utilizarse clopidogrel, con
las mismas consideraciones hechas en el
apartado previo.

CONTROL MULTIFACTORIAL

En todo paciente con DM debe efec-
tuarse una intervencion sobre los diferen-
tes factores de riesgo, no solamente sobre
la glucemia, a fin de reducir el riesgo de
complicaciones cardiovasculares y micro-
vasculares.

I [y

5N

DEFINICION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

MUY ALTO RIESGO

Enfermedad cardiovascular previa (SCA, ACV/AIT, EVP)

Ateromatosis subclinica asociada (detectada por cualquier método)

Dafio de 6rgano blanco (proteinuria, clearence de creatinina < 30 ml/min,
retinopatia, HVI o lesiones tréficas en miembros inferiores).

ALTO RIESGO

otro factor de riesgo cardiovascular tradicional

Enfermedad de > 10 afios sin dafio de drgano blanco y la presencia de algin

ABORDAJE INICIAL

* Utilizar tabla OMS — seccién segunda de las Américas

Pezquisar ateromatosis subclinica puede ser de utilidad
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ALGORITMO TERAPEUTICO PARA LA ERRADICACION DE LA INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI (Hp)

Infeccidn por Helicobacter pylori

l l l

IBP (doble dosis) Bismuto subcitrato* + IBP (dosis
+Claritromicina 500 IBP (doble dosis)/12 hs estandar)/12 hs
mg+Amoxicilinalg, + +Tetraciclina 500 mg/6 + Pylera 3

Metronidazol 500 mg
(todos cada 12 hs.)
durante 14 dias

hs + Metronidazol 500
mg /8 hs durante 14
dias

v

A

y

capsulas/6 hs
durante 10 dias

Bismuto subcitrato* +
IBP (doble dosis)/12 hs
+Amoxicilina 1g/12 hs
+ Claritromicina 500
mg/12 hs o
Metronidazol 500 mg

Vonoprazan 20 mg/
12 hs + Amoxicilina
1g/12 hs +
Claritromicina
500mg/12 hs durante
10- 14 dias

/8 hs durante 14 dias

Tratamiento de Rescate

! ! !

IBP (doble dosis)/12 hs IBP (doble dosis)/8-12
+ Amoxicilina 1 g/12 hs hs + Amoxicilina 1-1.5
+ Levofloxacino 500 g/8-12 hs +

mg/24 hs durante 14 Rifabutinal50 mg/12

Bismuto subcitrato 240
mg/12 hs + IBP (doble
dosis)/12 hs +2 ATB a
elegir: Tetraciclina 500

dias mg/6 hs, Amoxicilina 1- hs durante 10-12 dias
1.5 g/8-12 hs,
l Metronidazol 500 mg/8 l

hs, Flurazolidona 100

; Cuadruple + Bismuto
mg/6 hs durante 14 dias

subcitrato 240 mg/12
hs durante 14 dias

Cuadruple + Bismuto
subcitrato 240 mg/12
hs durante 14 dias

*120 mg/6 hs 0 240 mg/12 hs, IBP: Inibidores Bomba Protones, Pylera®: Bismuto, Tetraciclina y
Metronidazol.
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ALGORITMO TERAPEUTICO PARA LA ERRADICACION DE LA INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI (Hp)

En pacientes con alergia a la penicilina se elegira algiin esquema sin Amoxicilina. La Claritromi-
cina debe evitarse en regiones con resistencia a ella mayor al 15% y en pacientes que previamente
han recibido macroélidos. Podra en un esquema secuencial administrarse IBP + Amoxicilina (7
dias) seguido de IBP + Claritomicina + Metronidazol (7 dias). En los metabolizadores rapidos
de los IBP, el esomeprazol y el rabeprazol son capaces de alcanzar tasas de curacion de Hp mas
elevadas. El vonoprazan no disponible en todos los paises, es un IBP competitivo de potasio que
produce mayor inhibicion de la secrecion acida gastrica con respecto a los IBP convencionales.
Los probioticos solo estarian recomendados en pacientes con mala tolerancia y con efectos ad-
versos al uso de los antibidticos.

Después de un tercer fracaso terapéutico debe evaluarse individualmente la necesidad de un cuar-
to tratamiento erradicador o plantearse s6lo continuar con tratamiento de mantenimiento con IBP.
Los IBP tienen efecto supresor sobre el Hp por lo que deben suspenderse entre 2 y 4 semanas an-
tes de realizar un estudio de infeccion o de erradicacion. Tener en cuenta que el IBP se mantendra
tras un tratamiento erradicador segun la patologia de base. Una de las mayores dificultades en el
tratamiento erradicor del Hp esta asociado a la falta de adherencia al tratamiento.

BIBLIOGRAFIA
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el tratamiento de la infeccion por Helicobacter pylori. Acta
Gastroenterol Latinoam 2017;47:75-85

O’Connor A, Jyh-Ming Liou, Gisbert JP, O’Morain C. Re-
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3. Chey W, Leontiadis G, Moss S y colaboradores. Tratamiento

de la infeccion por Helicobacter pylori. American Journal of
Gastroenterology 2017;112(2):212-239
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PROGRAMA DE EVALUACION

FORMACION CONTINUA EN MEDICINA INTERNA

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
RESPUESTAS 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 16 SERA EL 30/09/2020.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE BUENOS AIRES
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QUE CONCEPTO ES CORRECTO EN RELACION A LA
EstimuLacion CererAL Prorunpa (ECP)?

EL ELECTRODO DE IMPLANTE PARA LA ECP

DURANTE EL POST OPERATORIO PUEDEN SURGIR
EFECTOS SECUNDARIOS COMO:

LA FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE PAR-
KINSON IMPLICA:

Los TARGET DE ELECCION PARA LA ECP en EP
SON

QUE AFIRMACION CONSIDERA CORRECTA?

QUE AFIRMACION ES CORRECTA EN RELACION AL
SINDROME DE GILES DE LA TOURETTE

EN RELACION A LA TERAPIA DE ECP EN EL
SINDROME DE GILES DE LA TOURETTE QUE
CONCEPTO ES CORRECTO

EL TrasTorRNO OBSEsivo COMPULSIVO SE
CARACTERIZA POR:

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES
SOBRE DEPRESION MAYOR

Se trata del procedimiento de eleccion en el tratamiento
de la Enfermedad de Parkinson

Los beneficios clinicos se logran a través del efecto de
un campo eléctrico generado localmente que modifica la
neurotransmision sinaptica

Se debe mantener permanentemente un ajuste mensual
de la programacion del neuroestimulador

Puede ser bipolar u octopolar

Se conecta a un neuro-estimulador (bateria) ubicado
en el tejido celular subcutaneo

AyB
Depresion, intento de suicidio y balismo
Agitacion psicomotriz

Temblor, cefaleas, hipertension endocraneana

Pérdida de neuronas en los nicleos de la base que se asocia a
incremento en la transmisién dopaminérgica

Degeneracion y pérdida de neuronas dopaminérgicas a nivel de
la sustancia nigra con acumulacién intracelular de una proteina
anémala dentro de los cuerpos de Lewy

Con el avance de la enfermedad se comprometen estructuras de
la corteza cerebral por activacion de circuitos anémalos

El ndcleo dorsal intermedio del talamo

Los nicleos pedinculo pontinos

El ndcleo subtalamico y el globo palido interno

La ECP del STN es de eleccion en el tratamiento de
los sintomas motores de la enfermedad de Parkinson

La colocacion de ECP en el Gpi mejora los sintomas
autondmicos

La ECP en el nlcleo ventral intermedio del talamo
mejora la postura y marcha

Algunos pacientes afectados a este sindrome pueden
evolucionar a una forma severa y refractaria

Se trata de una patologia neurolégica de comienzo en
la nihez

La terapia consiste en agonistas dopaminérgicos y
antipsicoticos tipicos

La ECP en vecindad del Gp es efectiva en trastornos
del equilibrio

La ECP a nivel del CM-Pf del talamo ha demostrado
una franca remision del TOC

La ECP es (til para las comorbilidades neuro-psiquia-
tricas asociadas

Conducta y pensamientos caracterizados por depre-
sion y ansiedad.

Compromete al 0.2-0.3 % de la poblacion en general.

Los estudios de neuro-imagenes funcionales han
demostrado hiperactividad en region estriatal ventral,
talamica medial y corteza fronto-orbitaria.

El tratamiento inicial es con psicoterapia y drogas
antidepresivas

La depresion severa refractaria al tratamiento médico
tiene indicacion de ECP

A los 3 meses de la cirugia de la ECP se realiza el
encendido y programacion del IPG
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ENTRE LOS ESTUDIOS POR IMAGENES, CUAL SE
CONSIDERA EL MAS SENSIBLE EN EL ESTUDIO DE
LA CEREBELITIS AGUDA?

CUALES SON LAS COMPLICACIONES MAS FRE-
CUENTES DE LA CEREBELITIS AGUDA?

LAS CEREBELITIS AGUDAS QUE RECONOCEN
UN MECANISMO INMUNOLOGICO CON
AUTOANTICUERPOS DIRIGIDOS HACIA UN
ANTIGENO DE LA SUPERFICIE CELULAR

Los Ac ANTIFIFISINA FUERON DESCRIPTOS
EN ENCEFALITIS LIMBICA, DISAUTONOMIA,
DISFUNCION CEREBELOSA Y SINDROMES
PARANEOPLASICOS. SE PUEDEN ASOCIAR A

ENTRE LAS ATAXIAS CEREBELOSAS DE
ORIGEN INMUNOMEDIADO, CUAL ES LA CAUSA
MAS COMUN

SIN TRATAMIENTO LA ENCEFALITIS AGUDA
EVOLUCIONA:

EN LAS CEREBELITIS PARANEOPLASICAS,

LOS ANTICUERPOS CONTRA CANALES DE CALCIO
voLTAJE DEPENDIENTES (VGCC-ABS) SE HAN
ASOCIADO CON

SEGUN LA Soc. ARGENTINA DE DIABETES NO
ES UN CRITERIO DIAGNOSTICO DE DIABETES

EN UN PACIENTE cON DM SIN OTRO FACTOR
DE RIESGO O DANO DE ORGANO BLANCO EL
oBJETIVO DE C-LDL IDEAL ES

RMN con cte.
RMN con difusion
SPECT

Atrofia cerebelosa y cerebral

Herniacion amigdalina, hidrocefalia y atrofia cerebelo-
sa severa

Hipertension endocraneana

Estan vinculadas a procesos post infecciosos
Son habitualmente reversibles

Tienen mala respuesta a la inmunoterapia
Tumor oculto de pulmdn, ovario y gastrico
Esclerosis multiple

Encefalitis post infecciosas

Paraneoplasica

Ac anti GAD

Por gluten
Al deterioro crénico

A una evolucién aguda y muerte en los siguientes 10
dias

No se conoce

El tumor generalmente no expresa el antigeno diana

Existe una gran destruccion neuronal, a excepcion de
las células de Purkinje

En el linfoma de Hodgkin la desregulacion del sistema
inmune es un mecanismo potencial

Sindrome de Lambert Eaton, ataxia cerebelosa o
ambos

Epilepsia refractaria

Ninguna es correcta

Hb Aic > 6.5%
Glucemia > 126 mg/dl después de un ayuno de 8 hs

Sintomas caracteristicos de diabetes junto a una
glucemia al azar > 200 mg/dl

< 70 mg/dL o reduccion del 50 %
<100 mg/dL o reduccién del 50 %

<130 mg/dL
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SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE DM

En uN PACIENTE con DM TiPo 2, ICC con
FEY < 40% INICIARIA TRATAMIENTO DE LA
HIPERGLUCEMIA CON

Paciente con DM TIPO 2, SINTOMATICO CON
ARTERIOPATIA PERIFERICA SEVERA, Hb A1c AL
INICIO DE 10% INDICA:

QuE IBP INDICARIA A UN PACIENTE METABOLI-
ZADOR RAPIDO DE ESTE FARMACO?

SENALE LA AFIRMACION CORRECTA SOBRE
TRATAMIENTO ERRADICADOR DE Hp

SENALE EL TRATAMIENTO DE ELECCION DE PRIMERA
LINEA

Es cIERTO SOBRE PYLERA®

LA RIFABUTINA PARA ERRADICACION DE HP

CUAL ES LA POSOLOGIA DEL BISMUTO
SUBCITRATO PARA TRATAMIENTO ERRADICADOR
Hp?

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES

Se recomienda el uso de fibratos en pacientes con TG
mayor a 250 mg/dl

Se recomienda antiagregacion con aspirina a altas dosis
en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida

En sujetos con alergia documentada a aspirina puede
utilizarse clopidogrel

Modificacion del estilo de vida + saxagliptina
Modificacion del estilo de vida + iSGLT-2

Modificacion del estilo de vida + metformina
Modificacion del estilo de vida + insulina
Modificacion del estilo de vida + metformina + SU
Modificacion del estilo de vida + metformina + iDPP4
Esomeprazol

Pantoprazol

Omeprazol

El vonoprazan es menos efectivo que los IBP conven-
cionales

Claritromicina no debe usarse en regiones con resis-
tencia a ella mayor al 15%

Asociar siempre un probidtico mejora los resultados

IBP (doble dosis) + Claritromicina 500 mg + Amoxicilina 1 g, +
Metronidazol 500 mg (todos cada 12 hs) durante 14 dias

IBP (dosis estandar) + Claritromicina 500 mg + Amoxicilina 1 g,
+ Metronidazol 500 mg (todos cada 12 hs) durante 14 dias

IBP (doble dosis)/8-12 hs + Amoxicilina 1-1.5 g/8-12 hs + Rifabu-
tina 150 mg/12 hs durante 10-12 dias

La dosis es de 3 capsulas cada 12 hs durante 10 a 12
dias

La composicion es Bismuto, Tetraciclina y Metronidazol
AyB

Se utiliza en los tratamientos de rescate
La dosis es de 150 mg/12 hs

AyB

120 mg/12 hs

240 mg/ 6 hs

120 mg/ 6 hs

La falta de adherencia al tratamiento es causa de
fracaso terapéutico

Los IBP tienen efecto supresor sobre el Hp

Los IBP deben suspenderse entre 2 y 4 semanas
antes de realizar un estudio de erradicacion de Hp
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

1. Los AUTORES DEBERAN ENVIAR SU MANUS-
CRITO A WWW.SMIBA.ORG.AR CON LA REFEREN-
CIA: “TRABAJO PARA EVALUACION REVISTA DE
MEDICINA INTERNA”

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE
TODOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUN-
TAD DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO,
DIRECCION Y TELEFONO. ASIMISMO SI HUBIERE
INFORMACION SOBRE LA IDENTIFICACION DE UN
PACIENTE V/O FOTOGRAFIAS QUE REVELARAN LA
MISMA SE REQUERIRA EL CONSENTIMIENTO ES-
CRITO DEL MISMO. LAS CARTAS DEBEN ESTAR
ESCANEADAS.

3. EL TRABAJO DEBE SER INEDITO, ESCRITO EN
CASTELLANO, COMO DOCUMENTO DE WORD, A
DOBLE ESPACIO, EN HOJAS TAMANO CARTA O
A4, CON MARGENES DE AL MENOS 2.5 Cwm.
TODAS LAS HOJAS SE NUMERARAN EN EL AN-
GULO SUPERIOR DERECHO. FUENTE ARIAL 10.

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

@EDITORIAL (SOLICITADO POR EL COMITE A
UN PROFESIONAL): EXTENSION MAXIMA: 3 PA-
GINAS.

©TRABAJOS DE INVESTIGACION Y EXPERIENCIAS
CLINICAS: EXTENSION MAXIMA: 15 PAGINAS.SE
ADMITIRAN HASTA 6 FIGURAS ENTRE FOTOGRA-
FIAS Y GRAFICAS Y 6 TABLAS.

@ARTICULOS DE REVISION: EXTENSION MAXIMA:
12 PAGINAS, HASTA 4 FIGURAS Y 4 TABLAS.
®CASO CLINICO: EXTENSION MAXIMA: 8 PAGI-
NAS, HASTA 2 TABLAS Y 2 FIGURAS.
©CARTAS DE LECTORES: EXTENSION MAXIMA: 3
PAGINAS, 1 TABLA O FIGURA.

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

A) PAGINA DEL TITULO

OTITULO DEL ARTICULO, CONCISO PERO IN-
FORMATIVO

SOBRE EL CONTENIDO DE LA PUBLICACION. EN
CASTELLANO E INGLES.

@©NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.
@©NOMBRE DEL DEPARTAMENTO, SERVICIO E
INSTITUCION A LA QUE EL TRABAJO DEBE SER
ATRIBUIDO.

©NOMBRE Y DIRECCION ELECTRONICA DEL
AUTOR CON QUIEN ESTABLECER CORRESPON-
DENCIA.

®ORIGEN DEL APOYO FINANCIERO (SI LO HUBO).
LAS REFERENCIAS A LOS CARGOS DE LOS AUTO-
RES FIGURARAN CON EL MAYOR TITULO ACADE-
MICO 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 ESTRUC-
TURADOS Y DE NO MAS DE 250 PARA LOS
ESTRUCTURADOS.

A CONTINUACION 3 A 10 PALABRAS CLAVES
PARA LA BUSQUEDA DEL ARTICULO.

C) 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 RE-
SUMA LA RACIONALIDAD DEL ESTUDIO U OB-
SERVACION.

@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 ENTRE
PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USADOS
CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMITA 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 S| LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS
ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ETICAS
DEL COMITE DE EXPERIMENTACION HUMANA DE
LA INSTITUCION DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-
TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACION DE
HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-
SION TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-
YENDO LOS NOMBRES GENERICOS, DOSIS Y ViAS
DE ADMINISTRACION. NO USE LOS NOMBRES DE
PACIENTES, INICIALES O NUMERO DE REGISTRO
DEL HOSPITAL.

INCLUYA EL NOMERO DE OBSERVACIONES Y EL
SIGNIFICADO ESTADISTICO DE LOS HALLAZGOS
CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANALI-
SIS ESTADISTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMA-
TICAS.

©RESULTADOS:

PRESENTE LOS RESULTADOS EN SECUENCIA LG-
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 TRABAJO NO HA
SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS HIPOTE-
SIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLARE QUE
SON SOLO HIPOTESIS. LAS RECOMENDACIONES,
SI SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIRSE.
©AGRADECIMIENTOS:

AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E
INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-
NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.

D) BIBLIOGRAFIA

LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONAR-
SE 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
CITADAS UNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS
LEYENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERAR-
SE EN LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA
PRIMERA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O
FIGURAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTA-
DOS 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
TEXTO (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSER-
VACIONES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN
UBICARSE ENTRE LAS REFERENCIAS.

SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN: ARTI-
CULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INICIAL DEL
NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MAYUSCULAS.
IMIENCIONE TODOS LOS AUTORES CUANDO SEAN
6 6 MENOS, SI SON 7 O MAS, COLOQUE LOS
6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET AL”.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL
ARTICULO.

NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APARECIO
(ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS) ANO DE
PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA: PAGINA
INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOMBRE
DEL O LOS AUTORES EN MAYUSCULAS. TiTULO
DEL LIBRO. EDICION. CIUDAD Y PAIS: CASA EDI-
TORA; ANO DE PUBLICACION. SI ES CAPITULO
DE UN LIBRO: AUTORES. TITULO DEL CAPITULO.
“EN...” (TODAS LAS REFERENCIAS DEL LIBRO).
PAGINA INICIAL Y FINAL DEL CAPITULO. MA-
TERIAL ELECTRONICO: COMO EN ARTICULOS EN
REVISTAS INDICANDO LA DIRECCION DEL CORREO
ELECTRONICO DE PROCEDENCIA DEL TRABAJO.
L0S AUTORES SON RESPONSABLES DE LA EXAC-
TITUD DE SUS REFERENCIAS.

6. MATERIAL ILUSTRATIVO TABLAS: PRESENTE
CADA TABLA EN HOJAS APARTE, SEPARANDO SUS
LINEAS CON DOBLE ESPACIO. NUMERE LAS TA-
BLAS EN ORDEN CONSECUTIVO Y ASIGNELES UN
TITULO QUE EXPLIQUE SU CONTENIDO (TITULO
DE LA TABLA).

SOBRE CADA COLUMNA COLOQUE UN ENCA-
BEZAMIENTO CORTO O ABREVIADO. SEPARE
CON LINEAS HORIZONTALES SOLAMENTE LOS
ENCABEZAMIENTOS DE LAS COLUMNAS Y LOS
TITULOS GENERALES. LAS COLUMNAS DE DATOS
DEBEN SEPARARSE POR ESPACIOS Y NO POR
LINEAS VERTICALES. CUANDO SE REQUIERAN
NOTAS ACLARATORIAS, AGREGUELAS AL PIE DE
LA TABLA.

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 CUALQUIER
ILUSTRACION QUE NO SEA TABLA (EJS: GRA-
FICOS, RADIOGRAFIAS, ELECTROCARDIOGRAMAS,
ECOGRAFIAS, ETC.). LOS GRAFICOS DEBEN SER
DIBUJADOS POR UN PROFESIONAL O EMPLEANDO
UN PROGRAMA COMPUTACIONAL ADECUADO.
ENVIE LAS FOTOGRAFIAS EN BLANCO Y NEGRO,
LAS LETRAS, NUMEROS, FLECHAS O SIMBOLOS
DEBEN VERSE CLAROS Y NITIDOS EN LA FOTO-
GRAFIA Y DEBEN

TENER UN TAMANO SUFICIENTE COMO PARA
SEGUIR SIENDO LEGIBLES CUANDO LA FIGURA
SE REDUZCA DE TAMANO EN LA PUBLICACION.
SUS TITULOS Y LEYENDAS DEBEN APARECER EN
LA FOTOGRAFIA, QUE SE INCLUIRAN EN HOJA
APARTE, PARA SER COMPUESTOS POR LA IM-
PRENTA. LOS SIMBOLOS, FLECHAS O LETRAS
EMPLEADAS EN LAS FOTOGRAFIAS DE PREPARA-
CIONES MICROSCOPICAS DEBEN TENER TAMARNO
Y CONTRASTE SUFICIENTE PARA DISTINGUIRSE
DE SU ENTORNO, INDICANDO METODOS DE
TINCION EMPLEADOS Y AMPLIACION REALIZADA.
CITE CADA FIGURA EN EL TEXTO, EN ORDEN
CONSECUTIVO.

S| UNA FIGURA REPRODUCE MATERIAL YA PUBLI-
CADO, INDIQUE SU FUENTE DE ORIGEN Y OBTEN-
GA PERMISO ESCRITO DEL AUTOR Y DEL EDITOR
ORIGINAL PARA REPRODUCIRLA EN SU TRABAJO.
LAS FOTOGRAFIAS DE PACIENTES DEBEN CU-
BRIR PARTE(S) DEL ROSTRO PARA PROTEGER
SU ANONIMATO. A MENOS QUE SEA ESENCIAL
PARA LOS PROPOSITOS CIENTIFICOS EN CUYO
CASO SE ADJUNTARA CONSENTIMIENTO INFOR-
MADO DEL PACIENTE, PADRE O TUTOR PARA SU
PUBLICACION.

7. LA DIRECCION DE LA REVISTA SE RESERVA EL
DERECHO DE ACEPTAR LOS TRABAJOS, ASI COMO

DE REALIZAR CORRECCIONES GRAMATICALES QUE
NO IMPLIQUEN UN CAMBIO CONCEPTUAL DEL
ORIGINAL, CUANDO LO CONSIDERE NECESARIO.

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

LAS PRESENTES NORMAS ESTAN DE ACUERDO
CON LOS REQUERIMIENTOS UNIFORMES PARA
MANUSCRITOS SOMETIDOS A REVISTAS BIOME-
DICAS, ESTABLECIDOS POR EL INTERNATIONAL
COMMETTEE OF MEDICAL JOURNAL EDITORS
(5TA. Epicion-1997-).

TRANSMISION DE LOS DERECHOS DE AUTOR
SE INCLUIRA CON EL MANUSCRITO UNA CAR-
TA FIRMADA POR TODOS LOS AUTORES, CON-
TENIENDO EL SIGUIENTE PARRAFO. “ EL/LOS
ABAJO FIRMANTE/S TRANSFIERE/N TODOS LOS
DERECHOS DE AUTOR A LA REVISTA, QUE SERA
PROPIETARIA DE TODO EL MATERIAL REMITIDO
PARA PUBLICACION”. ESTA CESION TENDRIA
VALIDEZ EN EL CASO DE QUE EL TRABAJO FUERA
PUBLICADO POR LA REVISTA. NO SE PODRA
REPRODUCIR NINGUN MATERIAL PUBLICADO EN
LA REVISTA SIN AUTORIZACION
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Talleres DE MEDICINA INTERNA 2020

Talleres Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires Jueves 18:30 a 20:00 hs

Mes de Abril: Medicina Critica.

Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
16/4 Uso responsable de Antibidticos en Unidad
de Cuidados Intensivo. Dra. Wanda Corniste
23/4 Sedacion en terapia intensiva, para qué?
y con qué? Dr. Martin Deheza
30/4 Evaluacion y tratamiento del paciente cri-
tico mediante ultrasonografia. Concepto PO-
CUS. Dr. Ignacio Previgliano

Mes de Mayo: Diagnéstico por imagenes.
Coordinadora: Dra. Patricia Carrascosa
7/5 “Screening del cancer de pulmén con TC
de baja dosis”. Dr. Juan Cruz Gallo.
14/5 “Estudio de la prostata por resonancia
magnética”. Dr. Ezequiel Salas
21/5 “Enfermedades intersticiales. Patrones ti-
picos y diagnosticos diferenciales”. Dr. Carlos
Capunay
28/5, Miocardiopatias. Evaluacion por RM. Diag-
nosticos diferenciales. Dra. Patricia Carrascosa

Mes de Junio: Gastroenterologia.

Coordinador: Dr. José Tawil
4/6. Screening CCR. Dr. Christian Sanchez
11/6 ERGE, cuando y como utilizar las herra-
mientas diagnoésticas. Dra. Mercedes Rebay
18/6 HD oculta y otras indicaciones de capsula
endoscopica. Dr. Ricardo Figueredo
25/6 Test del aire espirado, mitos y realida-
des. Dr. Daniel Britos

Mes de Julio: Cardiologia.

Coordinadora: Dra. Laura Vitagliano
2/7 Clinica de FA. Dr. Luis Ignacio Mondragon
16/7 Enfermedad de miiltiples vasos. Dr. Juan
Pablo Costabel
23/7 De lo central a lo periférico. Dr. Fernan-
do Belcastro
30/7 TAVI. Dra. Florencia Castro

Mes de Agosto: Oncologia.

Coordinador: Dr. Patricio Serventi
6/8 Dolor. Dr. Diego Morososky
13/8 Asesoramiento genético para cancer.
Dra. Janneth Alcantara
20/8 Inmunoterapia. Manejos de efectos ad-
versos. Dr. Patricio Servienti
27/8 Nuevos tratamientos oncoldgicos

Mes de Septiembre: Neumonologia.
Coordinadora: Dra. Salomé Pilheu
3/9 Tuberculosis 2020 Ddnde estamos?
Dra. Karina Blanco
10/9 Tratamiento Asma EPOC. Taller inhalado-
res. Dra. Salomé Pilheu y Dr. Lamari
17/9 Métodos diagndsticos en Neumonologia.
A quién? Con qué objetivo? Cuando?
Dra. Salomé Pilheu
24/9 Nuevas guias de diagnostico y tratamien-
to TVP-TEPg

Mes de Octubre: Endocrinologia.
Coordinadora: Dra. Susana Belli
1/10 Metabolismo fosfocalcico
8/10 Osteoporosis
15/10 Patologias de la glandula suprarrenal
22/10 Patologia de la glandula tiroides
29/10 Patologias del eje hipotalamo hipofisario

Mes de Noviembre: Clinica Médica.
Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
5/11 Riesgos del uso de celulares, tablets,
whatsapp en medicina. Dr. Fabian Vitolo
12/11 Control periédico de salud. Dra. Marga-
rita Gaset
19/11 Yoga y Meditacion. Medicina Integrativa.
Lic. en Kinesiologia Mariana Inzeo
26/11 Nutricion y Cancer. “Una mirada a partir
del alimento” Lic.en Nutriciébn Andrea Fuentes
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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: 7 de Abril de 2020. Aranceles: $ 5000 por Mddulo

» Premio

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

EL PREMIO: “SociepAp DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” SERA OTORGADO ANUALMENTE AL MEIOR
TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA PRESENTADO EN LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES EN 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 Online de Emergencias Clinicas

Coordinadores: Dr. Daniel N. Romano / Dr. Daniel Carnelli
Objetivo: Actualizar el conocimiento de la patologia clinica
de emergencias y brindarle al médico internista una herra-
mienta de suma utilidad que le permita poder atender a este
tipo de patologias.

Marco Contextual: Es por todos conocida la creciente
demanda que las urgencias médicas estan sufriendo en los
ultimos afios. Dicho aumento conlleva una creciente conflic-
tividad social, que sitia a los servicios de urgencias tanto
hospitalarios como extrahospitalarios en el punto de mira de
la sociedad, solicitandose una mejora en este tipo de asis-
tencial. Es por este motivo que consideramos que el médico
internista debe actualizar constantemente los conocimientos
de este grupo de patologias para poder brindar una atencion
de calidad en emergencias a nuestra poblacion.

Dirigido: A médicos clinicos en todas las etapas de for-
macion y especialidades afines.

Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 moddulos,
una entrega mensual, los cuales seran publicados a través
de la pagina web de SMIBA, durante todo el afo lectivo.
Evaluacion al final de cada modulo

Otorga 10 puntos para la recertificacion por cada modulo
aprobado.

Carga Horaria: 200 horas

El certificado de complecion del curso enviado por co-
rreo electronico a quienes hayan respondido el 80% de
las evaluaciones parciales correspondientes a cada afo
lectivo dentro de los tiempos establecidos.

Socios de SMIBA al dia: SIN CARGO

No socios de SMIBA: $4600

Extranjeros: Consultar por Mail

Curso Online Patologia Ambulatoria
del Adulto Mayor

Coordinadores: Dr. Daniel N. Romano / Dr. Daniel Carnelli
Objetivo: Actualizar el conocimiento de la patologia ambula-
toria de una poblacion cada vez mas numerosa en la actuali-
dad, como lo es sin duda la que componen los adultos mayo-
res y brindarle al médico internista una herramienta de suma
utilidad que le permita poder atender a este grupo poblacional.
Marco Contextual: En la segunda mitad del siglo XX la
esperanza de vida al nacer aumentd considerablemente y
llegd a los 66 afios, en nuestro pais estos valores siguieron
aumentado llegando al afio 2011 a 75,8 afios y se prevé que
siga aumentado hacia el afio 2050 por lo menos un 10% mas.
Obviamente este cambio es consecuencia del progreso tec-
noldgico, el mayor conocimiento cientifico y de la mejoria
de los sistemas de salud.

Dirigido: A médicos clinicos en todas las etapas de forma-
cion y especialidades afines.

Metodologia: Curso anual, compuesto por 9 modulos, una
entrega mensual, los cuales seran publicados a través de la
pagina web de SMIBA, durante todo el afio lectivo.
Evaluacion al final de cada modulo

Otorga 10 puntos para la recertificacion por cada médulo
aprobado.

Carga Horaria: 200 horas

El certificado de complecion del curso enviado por correo
electronico a quienes hayan respondido el 80% de las eva-
luaciones parciales correspondientes a cada ailo lectivo den-
tro de los tiempos establecidos.

Socios de SMIBA al dia: SIN CARGO

No socios de SMIBA: $4600

Extranjeros: Consultar por Mail
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»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA
>Curso Universitario Trienal de Clinica Médica

y Medicina Interna

Comité pe Docencia Director: Dr. Roberto Reussi - Subdirector: Dr. Jorge Mercado - Secretario: Dr. Rodolfo Bado

Vocales: Dr. Rodolfo Maino, Dr. Federico Marongiu, Dr. Miguel Angel Falasco, Dra. Silvia Falasco

PROGRAMA 2020 DE JUNIO A AGOSTO (sccunoa parTe)

Junio 2/6: 17:00 a 18:00 hs.

Examen del Médulo de Nefrologia y Urologia. Analisis
al finalizar el examen

Casos clinicos introductorios al Médulo de Oncologia
Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00 hs. Médulo de Oncologia Dr. Mario Bruno
Introduccién a la Oncologia clinica

Cancer de pancreas. La vision del oncélogo en el
diagnéstico diferencial. Conducta diagndstica y nue-
vas terapias. Prolongacion de la sobrevida.

Cancer colorrectal: medidas de detecci6n precoz una
tarea del clinico. Clasificacion pronéstica. Tratamien-
tos segln estadios, una tarea del oncélogo

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién de los contenidos del dia

9/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnéstico por imagenes Dra.
Patricia Carrascosa

Imagenes en Oncologia: mamografia. Extension axi-
lar. Mamografias magnificadas. Indicaciones
Ecografia mamaria. BI-RADS

Ecografia y TAC de abdomen. Ecografia transvaginal

18:00 a 20:00 hs. Médulo de Oncologia Dr. Mario Bruno
Céncer ginecolégico. Medidas de prevencion y de de-
teccion. Cancer de mama. Cancer de cuello uterino
Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacion diaria de los contenidos del dia

20:00 a 21:00 hs. Ateneo Clinico Hospital de la Co-
munidad. Discusion con participacion de los alumnos

16/6 17:00 a 18:00 hs. Diagndstico por imagenes Dra.
Patricia Carrascosa

Imagenes en Oncologia TAC como medida de preven-
cién en poblacién de riesgo. Estadificacion

Biopsia guiada por imagenes

18:00 a 20:00 hs. Modulo de Oncologia Dr. Mario Bruno
Cancer asociado al tabaco: Cancer de laringe. Cancer
de vejiga. Cancer del aparato respiratorio
Clasificacion de los tumores de pulmén. El lugar de la
quimioterapia. Urgencias oncoldgicas

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién de los contenidos del dia

23/6 17:00 a 18:00 hs. Diagndstico por imagenes
Dra. Patricia Carrascosa
Imagenes en oncologia

18:00 a 20:00 hs. Médulo de Oncologia Dr. Mario Bruno
Cancer de ovario. Conductas terapéuticas

Cancer de prostata. Medidas de screening. Poblacion
de riesgo. Modalidades terapéuticas

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacion de los contenidos del dia

30/6 17:00 a 18:00 hs. Diagnéstico por imagenes
Dra. Patricia Carrascosa
Iméagenes en oncologia

18:00 a 20:00 hs. Mddulo de Oncologia Dr. Mario Bruno
Melanoma

Cancer de origen desconocido. Nuevos tratamientos
oncoldgicos. Genética y cancer. Los anticuerpos mo-
noclonales. El futuro

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién de los contenidos del dia

Julio 7/7: 17:00 a 18:00 hs.

Examen de Oncologia. Analisis al finalizar el examen
Casos clinicos introductorios al Médulo de Hematolo-
gia Dr. Jorge Mercado

18:00 a 20:00 Modulo de Hematologia Dr. Gustavo
Chiappe. Generalidades y el Laboratorio en Hemato-
logia. Anemia ferropénica y anemia de las enferme-
dades croénicas

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacion diaria de los contenidos del dia.

14/7 17:00 a 18:00 Diagnéstico por imagenes

Dra. Patricia Carrascosa

Imagenes en Hematooncologia. Imagenes del mielo-
ma. Centellograma 6seo. PET, fundamentos e indica-
ciones

18:00 a 20:00 Modulo de Hematologia Dr. Gustavo
Chiappe

Anemias macrociticas. Anemias hemoliticas. Anemias
por fallo medular

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacion de los contenidos del dia.

20:00 a 21:00 Ateneo clinico de Hospital de la Comu-
nidad con participacion de los alumnos en la discu-
sion del caso.

21/7 17:00 a 18:00 Diagnostico por imagenes

Dra. Patricia Carrascosa

Imagenes y casos clinicos de las enfermedades del
sistema leucocitario y de las Gamapatias

18:00 a 20:00 Méodulo de Hematologia Dr. Gustavo
Chiappe

Enfermedades del sistema leucocitario. Leucemias
agudas y crénicas. Clasificacion de los linfomas. Ga-
mapatias monoclonales

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién de los contenidos del dia.

28/7 17:00 a 18:00 Diagnoéstico por imagenes

Dra. Patricia Carrascosa

Iméagenes en la Urgencia. El abdomen agudo a través
de las imagenes. Como estudiar la apendicitis aguda
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Imagenes en Insuficiencia cardiaca. Imagenes en el
Tromboembolismo Pulmonar.

18:00 a 20:00 Médulo de Hematologia Dr. Gustavo
Chiappe

Trastornos de la coagulacién: Trombosis y hemorra-
gias. Desordenes plaquetarios. Coagulacién intravas-
cular diseminada. Antiacoagulantes clasicos.

Los nuevos anticoagulantes. Indicaciones Casos cli-
nicos interactivos. Aprovechamiento y evaluacién de
los contenidos del dia.

Agosto 4/8: 17:00 a 18:00 hs.

Casos clinicos introductorios al Modulo de Urgencias
en Medicina Interna Dr. Jorge Mercado. Examen del
Modulo de Hematologia. Andlisis al finalizar el examen.

18:00 a 20.00: Méodulo de Urgencias en Medicina In-
terna Dr. Florencio Olmos Dr. Joaquin Mercado Dr. Mi-
guel A Falasco Dra. Silvia Falasco Dr. Alfredo Hirsch-
son Dr. Martin Deheza Dr. Félix Puchulu Dra. Patricia
Carrascosa Dr. Daniel Stamboulian.

18:00 a 20:00 Urgencias neuroldgicas: Dr. Ignacio
Previgliano Dr. Joaquin Mercado. Aproximacion al
Neurointensivismo. Traumatismo de craneo. Coma.
Conceptos de monitoreo neurolégico. Monitoreo y
Manejo de la Presion intracraneana. El accidente ce-
rebrovascular. Conducta actual y enfoque terapéutico
Trauma medular. Casos clinicos interactivos. Aprove-
chamiento y evaluacion de los contenidos del dia.

17:00 a 18:00 Abdomen Agudo en el joven y en el
geronte Dr. Miguel Falasco

18:00 a 20:00 Urgencias cardiologicas Dr. Alfredo
Hirschson. El infarto de miocardio en la guardia. Ede-
ma agudo de pulmén: conducta diagnéstica y tera-
péutica. Arritmias malignas. Conducta en la emergen-
cia. Taponamiento cardiaco y parada cardiaca. Crisis
hipertensiva. Casos clinicos interactivos. Aprovecha-
miento y evaluacién de los contenidos del dia

20:00 a 21:00 Ateneo clinico presentado por Hospital
de la Comunidad con participacion de los alumnos en
la discusion del caso.

18/8 17:00 a 18:00 Disorexias Dra. Silvia Falasco

18:00 a 20:00 Urgencias metabdlicas y endocrinolégi-
cas Dr. Félix Puchulu. Urgencias metabélicas: El coma
hipoglucémico. Conducta. El coma hiperglucémico.
Emergencias vasculares en el paciente diabético. El
abdomen agudo diabético.

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién diaria de los contenidos del dia

25/8 17:00 a 20:00 Diagnéstico por imagenes

Dra. Patricia Carrascosa. Imagenes en la Emergencia.
Cémo escanear un paciente politraumatizado. Como
escanear un trauma encéfalo craneano

18:00 a 20:00 Urgencias infectolégicas Dr. Daniel
Stamboulian. Sepsis. Fisiopatologia. Conducta en la
emergencia. Paciente neutropénico febril. El primer
esquema antibiético en la guardia. Endocarditis in-
fecciosa aguda y subaguda. Desafios diagnosticos del
enfermo con fiebre en la urgencia.

Casos clinicos interactivos. Aprovechamiento y eva-
luacién diaria de los contenidos del dia.

Curso Online de Educaciéon Médica

Comité de Docencia

Director: Prof. Dr. Roberto Reussi

Co-Director: Catedratico Prof. Dr. Jestis Millan Nunez-
Cortés

Coordinadora: Prof. Dra. Silvia Falasco

Objetivo

* Brindar a todos los profesionales interesados en el
area de la educacion médica de herramientas que con-
tribuyan a su mejor desempeifio docente.

» Este curso fue planificado con anterioridad a la pan-
demia COVID-19 basado en las actividades del Foro
Iberoamericano de Educacion Médica (FIAEM) en el
marco del V Congreso Internacional de Clinica Mé-
dica-Medicina Interna y otras actividades posteriores.

Temario

1. Enseflanza por competencias

2. Labor tutorial como marco imprescindible en la for-
macion

Residencias: ;donde vamos (y de donde venimos)
con la formacion de postgrado?

Formacion del internista: factores a tener en cuenta
Estrategias educativas en medicina interna

El curriculo como instrumento de politica educativa
para la atencion primaria de salud

(Curiosidad o Conocimiento?

Seguridad del paciente .....y del médico??

SARAIE

i

9. Uso de las simulaciones en educacion médica

10. Importancia de la comunicacion en la educacion de
la medicina

11. Evaluacion en medicina

Dirigido
» A médicos clinicos y especialidades afines interesados
en actividades docentes.

Metodologia

Modalidad on line de 2 (dos) clases mensuales con eva-
luaciones parciales que le permitirdn su autoevaluacion y
una evaluacion final, ambas de eleccion multiple.

Fecha de inicio: 1 de junio de 2020

Fecha de finalizacién: 15 de noviembre de 2020
Carga Horaria: 60 horas
Para aprobar el curso es necesario obtener un puntaje
igual o superior al 80% de respuestas correctas en la eva-
luacion final. El certificado de aprobacion sera enviado
por correo electronico.

Socios de SMIBA al dia: SIN CARGO

No socios de SMIBA: $3000
Extranjeros: Consultar por Mail
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