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INTRODUCCION

as Jornadas Anuales se iniciaron en el

ano 2010 como actividad paralela a las

Jornadas Anuales del Depto de
Medicina Interna del CEMIC, en las cuales
participan profesionales del area de la salud.

El objetivo de las mismas es desarrollar una
actividad similar a un congreso para introducir al
estudiante de Carreras relacionadas con el area
de la salud en la dinamica de los Congresos
Cientificos como herramienta de comunicacion
entre pares y avance del conocimiento,
participacion, estimular el espiritu inquisitivo y
mejorar el intercambio e integracion entre carreras
e impartir conocimientos comunes a todas

carreras y sobre seguridad ambiental.

Las Jornadas en su 1er ano fueron propuestas,
organizadas y coordinadas por docentes de las
Carreras de Medicina, Lic. en Enfermeria y
Citotecnologia, que seleccionaron a los alumnos
participantes. Actualmente los alumnos de las
carreras mencionadas, a las que se agrego la Lic.
en Nutricion, solicitan participar en forma

espontanea en esta actividad.

Para las conferencias centrales, 3 por Jornada, se
seleccionan temas del area de salud de interés
general, presentados por profesores propios o
invitados expertos en el tema.

Los alumnos de las carreras presentan trabajos
que han realizado en el afo en formato poster,
que ellos exponen ante un jurado constituido por

un docente y tres alumnos de la misma carrera de

niveles superiores a los expositores, y un docente.

Estos jurados seleccionan los mejores posters o
presentaciones de cada carrera. En el acto de
cierre se entregan los premios y el

correspondiente certificado de asistencia.

Al finalizar la actividad, se les envia a los
estudiantes una encuesta virtual a través de la
cual opinan sobre lo que acaban de vivenciar y

sugieren temas para las proximas jornadas.

En los anos transcurridos se observd mayor
participacion activa estudiantil e incremento de un
43% en el nUmero de asistentes y de posters
presentados. Los temas a tratar comenzaron a
ser propuestos no solo por las autoridades sino
por alumnos y docentes. También aumentoé el
numero de presentaciones de los alumnos y
comenzaron a participar estudiantes de otras

instituciones.

Estas Jornadas han demostrado ser una actividad
formativa para los alumnos, ya que los introduce
en un tipo de actividad similar a la que utilizaran
una vez graduados, los expone a mostrar sus
trabajos de Investigacion y recibir las criticas de
Sus pares, estimula el autoaprendizaje, al mismo
tiempo que favorece la participacion activa desde
su etapa de grado y contribuye a la integracion
entre carreras =
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TEMARIO2010

XI Jornadas Norberto Frega de Medicina Interna
| Jornadas Anuales Norberto Frega para Alumnos

Comité Cientifico

Miembros: Dra. Ana Cusumano, Dra. Norma Arias, Dra. Mariana Guilligan y Dr. Alejandro Abbate.
Comité Organizador

Miembros: Dra. Teresita Manzur, Lic. Miguel Creteur, Lic. Marta Langer, Lic. Romina Modlin.

Programa de prevencion del tabaquismo: su necesidad. Resultados.
Prof. Dra. Brunilda Casetta. Consultora del Programa Nacional de control del Tabaco

PANEL de POSTER

Exposicion de podster sobre trabajos realizados por alumnos de la Carrera de Medicina y
Enfermeria

Comité de evaluacion de los poster, Carrera de Medicina: alumnos de 5° ano, coordinados por
docentes auxiliares: Dra. Natalia Gospodinof y Dr. Carlos Torres

Comité de evaluacion de los poster, Carrera de Enfermeria:

Lic. Wanda Alcala y Lic. Patricia Garate

Actividades con alumnos en la sede CEMIC de San Fernando

Prof. Dra. Mariana Guilligan

* “Olimpiadas en Salud”.

* “Mundial de Futbol”: actividad de estudiantes de Ciencias de la Salud con
* Convenio MARCA

Consideraciones éticas con relacion al uso de animales de experimentacion
Dra. Nora Paglia Médica Veterinaria. Miembro Vocal de la Asociacion  Argentina de Ciencia 'y
Tecnologia de Animales de Laboratorio (AACyTAL)

Pediatria: vision del paciente pediatrico. Videos realizados por alumnos.
Prof. Dra. Norma Arias

Carrera de Citotecnologia: ¢ De que se trata esta Carrera?

Prof. Citotecndloga Carolina Cosentino.

Como extraer y enviar las muestras: mejoremos entre todos los  resultados, para el mejor
diagnostico. Charla a cargo de alumnos de la Carrera de Citotecnologia

Incendio y Seguridad ambiental.
Informaciones basicas de seguridad.
Ing. Cristian Balligan

Entrega de premios a los mejores trabajos presentados.
Cierre de la Jornadas a cargo de la Secretaria Académica
Prof. Dra. Teresita Manzur.
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Alcoholismo

Bazterrechea, Pablo; Rizzi, Bruno

Biologia. Primer afio. Instituto Universitario CEMIC (IUC) Buenos Aires, Argentina.

Generalidades:

El alcoholismo es un tipo de drogodependencia. Se trata una enfermedad con cuatro caracteristicas principales:

Ansiedad: una fuerte necesidad de beber

Monografia realizada en el afo 2009

Pérdida de control: incapacidad para dejar de beber una vez que se comenzé

Dependencia fisica: sintomas de abstinencia, tales como nauseas, sudoracion o temblores después de dejar de beber
Tolerancia: la necesidad de beber cantidades de alcohol cada vez mayores para poder sentir el efecto.

El consumo de alcohol tiene consecuencias quimicas y metabolicas que afectan a la totalidad del organismo

Objetivo:

Desarrollar una monografia final en la asignatura Biologia, para comprender que si las funciones biolégicas normales se alteran, generan

procesos patologicos que llevan a la enfermedad

INTRODUCCION

Etiopatogenia

El etanol es un alcohol alifatico que se absorbe
rapidamente a nivel del estémago y se distribuye
ampliamente en todos los tejidos del organismo.

Se metaboliza a nivel hepatico, donde es oxidado
a acetaldehido por la enzima alcohol
deshidrogenasa (ADH).

Es consumido a nivel social por una gran cantidad
de individuos, pero se considera “Alcoholismo”
cuando este genera dependencia fisica y
psicoldgica.

Patologias relacionadas

El alcoholismo puede producir hepatopatias tales como
higado graso, hepatitis alcohélica y cirrosis (Fig. 1y
2). A nivel neurologico, aun cuando el consumo no es
excesivo, el alcohol es capaz de penetrar la capa lipidica
de la membrana celular neuronal y ejercer su accién en
este sitio debido a su alta liposolubilidad. Tiene un efecto
depresor global sobre el sistema nervioso central.
Ademas su consumo en exceso eleva el riesgo de sufrir
cardiopatias y disfunciones sexuales. Durante el
embarazo puede causar trastornos en el desarrollo del
feto, produciendo el llamado Sindrome Alcohdlico Fetal

Etapas del Alcoholismo

La dependencia del alcohol puede ocurrir
entre los 5 y 25 afios siguiendo una progresion.
Luego de un periodo de consumo cronico se
desarrolla la tolerancia al alcohol, que se
describe como la necesidad de consumir cada
vez una mayor cantidad de alcohol para que se
perciban los efectos.

Después de la tolerancia apareceran los
lapsus de memoria, mas tarde la falta del
control de beber y sintomas de abstinencia
ante la ausencia de alcohol en el organismo

(SAF).

ASPECTOS BIOLOGICOS

Mecanismos que producen lesiones hepaticas relacionadas con el consumo de alcohol:

La ADH y la acetaldehido-deshidrogenasa provocan la reduccion del NAD en NADH. La alteracion del cociente NAD/NADH promueve el
higado graso (esteatosis) mediante la inhibicion de la gluconeogénesis y la oxidacion de los acidos grasos (Fig. 1).

- Aumento de produccion de especies de oxigeno reactivas (EOR). El estrés oxidativo induce la necrosis y apoptosis del hepatocito,
arbas elevadas en el paciente alcohdlico con pocos antioxidantes del tipo del glutation (GSH) y la vitamina E. Las EOR promueven la
peroxidacion de los lipidos, lo que induce la inflamacién y la fibrosis (Fig.2).

Consecuencias neuroldgicas:

1° etapa euforia por liberacion de dopamina y endorfinas

2° etapa efecto depresivo causado por la accién sobre los canales de potasio calcio dependientes. El etanol potencia la actividad de los
canales lo cual disminuye la excitabilidad de las neuronas.

- Tanto las altas como las bajas concentraciones de etanol inhiben los receptores NMDA dependientes de Glutamato (Fig. 3). La
activacion de estos receptores conduce a la apertura de canales de Ca2+ y Na2+ que producen despolarizacién de las neuronas.

Los canales estan implicados en el aprendizaje, la memoria y otras importantes funciones,.lo que explica los episodios de pérdida de
memoria transitoria.

- El etanol potencia la accion del neurotransmisor GABA al unirse a los receptores GABAa (Fig. 4). Estos receptores abren canales de
Cl- que producen hiperpolarizacion neuronal. Los efectos en los receptores de GABA son similares a los producidos por los
ansioliticos tales como el diazepan y benzodiazepan.

Consecuencias cardiovasculares:

- El consumo ligero a rnoderado de alcotiol de forma regular reduce la frecuencia de muertes por enfermedad aterosclerética
coronaria y disminuye la agregacion plaquetaria y otros parametros de coagulacion. Al vino tinto se le atribuye ademas un potente
efecto antioxidante.

- El consumo excesivo y crénico de alcohol produce dafio en las mitocondrias y en el reticulo sarcoplasmico de las células
musculares cardiacas. Esto lleva a la dilatacion del miocardio (Miocardiopatia, Fig. 5) y aumenta el riesgo de sufrir arritmias y
muerte subita.

Consecuancias generales:

- El etanol hiperestimula la Ca2+-ATPasa, que es la enzima fundamental de la membrana plasmatica en la regulacién de la concentracion
intracelular de este cation. Su efecto es mas potente que el de su estimulador natural, la calmodulina. El etanol provoca que la
concentracion de Ca2+ citoplasmatica sea menor a la normal, lo que altera el funcionamiento de todos los tipos de células del
organismo.

con esteatosis (izq., 1) y de fibrosis hepatica
(der., 2)
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Fig. 3: Receptor NMDA Fig.4: Receptores GABAa

Fig. 5: Comparacion entre un corazéon
normal (izq.) y uno con Miocardiopatia
alcohdlica (der.)

Conclusiones

efectos contrastan con otros positivos, por ejemplo, a nivel cardiovascular.

El alcoholismo es una enfermedad cronica que genera dependencia tanto psicolégica como fisiologica. Debe ser tratada por equipos
multidisciplinarios que evallen la integridad de la enfermedad debido a que sus consecuencias no se limitan a un solo 6érgano ni sistema.
Cabe resaltar que el alcohol tiene también algunos efectos nocivos transitorios cuando su ingesta no es excesiva ni crénica, aunque dichos

Bibliografia:
8

CondedelaRosal . MoshageH , NietoN Hepatocyte oxidant stress and alcoholic liver disease. Rev Esp Enferm Dig. 2008 Mar;100(3):156 -63
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Artritis Reumatoide

Agra Rua, Veronica; Jourdan, Lorena Margot; Rodriguez, Maria del Pilar
Biologia. Primer afio. Instituto Universitario CEMIC (IUC) Buenos Aires, Argentina.
Monografia realizada en el afio 2009

Generalidades:
La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria crénica de caracter autoinmune y etiologia desconocida. El érgano diana principal las
articulaciones diartrodiales, que en la mayoria de los casos produce su destruccion progresiva con distintos grados de deformidad e incapacidad
funcional.

Presenta manifestaciones extraarticulares en las que puede resultar afectado cualquier 6rgano o sistema.
La artritis reumatoide tiene distribucion universal y su incidencia varia entre el 0,68 y el 2,9%, con una prevalencia que oscila entre el 0,3 y el 3% de
la poblacion. Las mujeres sufren la enfermedad tres veces mas que los hombres. La artritis reumatoide puede aparecer a cualquier edad, pero es
mas frecuente entre la cuarta y la sexta décadas de la vida.

Objetivo:
Desarrollar una monografia final en la asignatura Biologia, para comprender que si las funciones biolégicas normales se alteran, generan
procesos patologicos que llevan a la enfermedad

INTRODUCCION

Etiopatogenia Clinica .

Se desconoce la etiologia. Se cree que puede desencadenarse por  la aparicion tiene lugar de manera solapada con dolores y rigidez w -

un agente infeccioso (micoplasma, virus de Epstein-Barr, frecuentemente localizada de forma poco definida en las articulaciones. Repogo y ejercicio

citomegalovirus o CMV, parvovirus, rubeola). Esto va seguido de la aparicion gradual de franca inflamacion articular en ~ 1€rapia ocupacional

La existencia de agregacion familiar indica su caracter hereditario, ~ forma de dolor, tumefaccion, enrojecimiento y calor. La rigidez de las Termoterapia ) )

poligénico y no mendeliano. articulaciones, que se observa especialmente al despertar por la mafiana, T armacos: AINEs- Corticosteroides
es uno de los sintomas tempranos y a menudo mas importantes.

Epidemiologia Las subluxaciones de las

articulaciones
metatarsofalangicas y el
hallux valgus (juanetes)
del dedo gordo del pie
dan lugar a dolores
agudos e incapacidad de
marcha.

Evolucién y pronéstico

curso clinico intermitente, y solo el 20-
25% mantienen remisiones
prolongadas

La artritis reumatoide tiene una distribucion
universal. En general la prevalencia es baja. La
enfermedad se presenta con mayor frecuencia entre
los 40 y 60 afos.

ASPECTOS BIOLOGICOS

Se trata de una respuesta inflamatoria inespecifica que provoca lesién en tejidos u érganos sanos.

Las citoquinas, son agentes responsables. Seguln la célula que las produzca se denominan linfocinas (linfocito), monocinas (monocitos) o
interleucinas (células hematopoyéticas). Su accién fundamental es en la regulacion del mecanismo de la inflamacion. Hay citocinas pro-
inflamatorias y otras anti-inflamatorias.

Cada citocina se une a un receptor de superficie celular especifico generando cascadas de sefalizacion celular que alteran la funcion
celular.

Esto incluye la regulacién positiva o negativa de diversos genes y sus factores de transcripcion que resultan en la producciéon de otras
citocinas, o un aumento en el nimero de receptores de superficie para otras moléculas, o la supresiéon de su propio efecto mediante
retroregulacion.

De acuerdo con sus funciones se clasifican en:

autocrinas, si la citocinas actua sobre la célula que las secreta

paracrinas, si la accion se restringe al entorno inmediato del lugar de secrecion

endocrinas, si la citocina llega a regiones distantes del organismo (mediante sangre o plasma) para actuar sobre diferentes tejidos

En la Artritis Reumatoide, el proceso inflamatorio que se observa en la adventicia (tejido conectivo que rodea a los vasos sanguineos) y en
las articulaciones esta dado por la infiltracién de linfocitos y monocitos. Una vez que se inicia la respuesta inflamatoria, las citoquinas
liberadas por las células inflamatorias alli presentes pueden contribuir al mantenimiento de la expresién de las CAM como la molécula 1 de
adhesion a las células vasculares (VCAM-1) y las quimioquinas que estimulan la respuesta inflamatoria. La familia CC de las quimioquinas
como la proteina 1 quimiotéactica de los monocitos (MCP-1) y RANTES (regulador de la activacion de las células T normalmente secretadas y
expresadas) se involucré en el trafico de monocitos de la sangre al sitio de inflamacién y en la patogénesis de diversas enfermedades
inflamatorias
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Conclusiones

La artritis reumatoide es una alteracién crénica autoinmune caracterizada por la inflamacion persistente de la membrana sinovial que afecta a las articulaciones periféricas. Es de evoluciéon
muy variable, desde un proceso oligoarticular de breve duracién hasta una poliartritis deformante progresiva. Afecta al individuo en un nivel cognitivo, emocional y comportamental desde el
momento en que recibe el diagnostico y a su entorno, la familia, la cual debera adaptarse por ser un sistema dinamico, a las limitaciones de uno de sus integrantes.

Con el incremento de los dafios tisulares surgen el aumento del dolor y la incapacidad laboral, la desesperanza, y la falta de autoestima. Estos conceptos deben ser examinados para enfocar
las multiples variables y lograr un abordaje integral para lograr incidir sobre el bienestar fisico psicolégico y social de los pacientes con AR.

Bibliografia:
1.-Guias clinicas del Ministerio de salud de Chile Artritis reumatoide ~ N° 52 afio 2007 Hassold, et. al., Envion Mol Mutagen 1996 . 28 : 167 -175
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SINDROME DE GOODPASTURE

Hornik, Jonatan; Wiersba, Valeria
Biologia. Primer afio. Instituto Universitario CEMIC (IUC) Buenos Aires, Argentina.
Monografia realizada en el afio 2008

CEMIC

GENERALIDADES:

Es un sindrome de caracter autoinmune en el que el antigeno de Goodpasture se expresa en el dominio no colageno (NCI) de la cadena a 3 del
colageno tipo IV de la membrana basal del glomérulo renal y del alvéolo pulmonar.

Se encuentra dentro de las hipersensibilidades tipo Il y su fisiopatologia estaria relacionada con una alteracion en la via clasica del complemento.
Se caracteriza por la aparicion simultanea de una glomerulonefritis rapidamente progresiva o glomerulonefritis con semilunas y hemorragia
pulmonar.

Objetivo:

Analizar y describir las bases bioldgicas que comprenden la fisiopatologia del Sindrome de Goodpasture como actividad integradora final de la materia Biologia Celular.

ASPECTOS CLINICOS

Se caracteriza por la aparicién simultdnea de una glomerulonefritis proliferativa rapidamente progresiva, y de una neumonitis intersticial necrosante y hemorragica. La mayoria de los casos
comienzan clinicamente con sintomas respiratorios, sobre todo hemoptisis y con el hallazgo radiografico de focos de consolidacion pulmonar (fig. 5). Poco tiempo después aparecen las
manifestaciones de la glomerulonefritis, que producen insuficiencia renal. La causa habitual de muerte es la uremia. La mayoria de los casos se observan en el segundo y tercer decenio de la vida,
y la enfermedad predomina en los varones (relacion 6:1).

El marcador serolégico diagnéstico son los anticuerpos anti-MBG circulantes con especificidad por el dominio NC1 de la cadena a 3 del colageno de tipo IV, que se detectan en mas del 90%
de los enfermos La biopsia renal representa el método de eleccién para el diagnéstico de esta enfermedad. El patron morfoldgico caracteristico en la microscopia optica es la glomerulonefritis
proliferativa difusa con lesiones necrosantes focales y semilunas (fig.3) en mas de la mitad de los glomérulos. Al microscopio de fluorescencia se observa un depésito lineal, acordonado, de IgG a
los largo de la MBG (fig.4).

Patogenia
El acontecimiento inicial que desencadena la aparicién de anticuerpos anti-MBG todavia es desconocido. Se observé que la infeccién por virus, la exposiciéon a solventes hidrocarbonados y el

consumo de cigarrillos actuarian como cofactores en la aparicion del sindrome, dado que incrementan la fijacion de anticuerpos en las membranas basales e inducen hemorragia pulmonar.
La existencia de una predisposicion genética se asocia con ciertos subtipos de HLA como HLA-DR2.

Diagnéstico diferencial
LES, Granulomatosis de Wegener, Sindrome de Henoch-Schonlein, poliarteritis nodosa y crioglobulinemia.

Tratamiento
- Su inicio precoz influye de manera decisiva en la evolucion.
- Plasmaféresis, prednisona, ciclofosfamida y azatioprina.

TR

Fig.5: Radiografia de térax con focos de

consolidacion pulmonar bilateral. .
Fig. 6: Tricrémica de Mason: por

fibrinoepitelial. Foco de necrosis capilar y hemorragia en el espacio urinario.

Fig. 3: H-E. El Origen de semllunas esté tanto en la prollferacwbn de las células parietales de la Fig.4: Inmunofluorescencia directa para IgG,

capsula de Bowman, como en su i ion a cargo de y macré Obliteran el espacio anticuerpos anti-IgG humana marcados con
de Bowman, y los ovillos glomerulares aparecen colapsados y con un aumento de la celularidad. fluoresceina, X400

[T — X ) " .
enioljegete La membrana basal es la matriz extracelular altamente organizada del tejido epitelial.

e Puede subdividirse en dos laminas:
1. Lamina basal: se divide en lamina licida y lamina densa (posee colageno tipo IV)
Moy o 2. Lamina fibroreticular

€SPACIO URINARIO

’ b3 Histologia glomerular
et st . ¢ El corpUsculo renal contiene el aparato filtrante del rifidén, que puede describirse como una barrera

semipermeable compuesta por dos capas celulares discontinuas, el endotelio y los podocitos,
adosadas a cada lado de una capa extracelular continua, la membrana basal. (fig. 1y 2)

Fig.1: Esquema de un Corpusculo renal X
Fig.2: ME del aparato filtrante

Inmunologia
- El sistema de complemento es el mecanismo humoral mas importante de la respuesta inmune vy, junto a los fagocitos, es el principal responsable de la respuesta innata.

Este sistema puede ser activado a través de tres vias diferentes: la clasica, la alternativa y la de las lectinas.

La via clasica es muy selectiva, y esta acoplada a la inmunidad especifica a través de los anticuerpos, por lo que sélo se activa una vez que éstos se han unido a un antigeno y colabora con ellos
ayudandoles en su eliminacion.

- Hipersensibilidad tipo Il (mediada por anticuerpos): los anticuerpos secretados participan directamente en las lesiones de la célula favoreciendo su fagocitosis o lisis e inducen inflamacion, lo
cual potencia el dafio tisular. Estos autoanticuerpos IgG o IgM estan dirigidos a antigenos propios que pueden estar localizados en la superficie celular o en la matriz extracelular .

- Autoinmunidad: respuesta inmune adaptativa especifica contra un antigeno propio.

CONCLUSION

El sindrome de Goodpasture es una enfermedad autoinmune en el que el antigeno gatillo se expresa en la membrana basal glomerular y alveolar. Si bien no se trata de una enfermedad de
alta prevalencia, su consideracion en el diagnéstico diferencial es de gran importancia ya que el tratamiento precoz evita sus graves complicaciones.

BIBLIOGRAFIA

1- Kasper, Dennis L. et al. Harrison's Principles of Internal Medicine McGraw - Hill, 162 ed. México, 2008, p.1856.
2- Robbins y Cotran. Patologia estructural y funcional .Elsevier Espana S.A, 6 ased. Espana, 2005

3- Alberts, Bruce et. al. Biologia Molecular de la Célula .Ediciones Omega SA, 3 sed. Barcelona, 1996.

4~ Cooper, Geoffrey M. Lacélula . Marban LibrosSL, 2 aed. Madrid, 2004.

5- Wyngaarden, James B. etal. Cecil Textbook of Medicine .WB Saunders, 19° ed. Filadelfia, 1992.

6- Regueiro Gonzilez, JR. etal. Inmunologia: Biologia y patologia del sistema inmune .Ed. Médica Panamericana, 62 ed. Madrid,2004.
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Hemofilia A

Benelli, Guillermo; de Sanctis, Gonzalo
Biologia. Primer afo. Instituto Universitario CEMIC (IUC) Buenos Aires, Argentina.
Monografia realizada en el afo 2008

Generalidades:
La hemofilia A es un trastorno hemorragico de transmision hereditaria que presenta un patrén de herencia recesiva ligada al cromosoma X,
aunque existe hasta un 30%de casos debidos a mutacion espontdnea. En esta forma de hemofilia, el factor deficitario es el VIII, y corresponde al
80-85%de los casos de hemofilia, siendo solo el 15-20%restantes causadas por déficit de factor VII (Hemofilia B) . Como consecuencia de esto, se
produce una alteracién en la formacion del codgulo de fibrina, generando sangrados anormales en estos pacientes. En cuanto a la incidencia se
cree que uno de cada 10000 varones nace con un déficit o defecto funcional de la molécula del factor VIII.

Objetivo:
Informar aspectos generales sobre una patologia, que si bien tiene baja incidencia, cursa con manifestaciones clinicas significativas, con
alteraciones bioldgicas de gran significacion .

INTRODUCCION

. . Clinica Tratamiento
Em'a—g i _ . o Se caracteriza por hemorragias en los tejidos blandos, los musculos y las  Factor recombinante, de esta forma la produccion de
Su transmission  es hereditaria (herencia recesiva ligada 5 ticulaciones que soportan peso. Esta puede ser: inhibidores es menor y es potencialmente mas seguro
al X) o bien puede ser causada por una mutacion de novo. _Grave: <1%de actividad del factor VIil, sangran con frecuencia incluso  que los productos que se derivan del plasma.

sin traumatismos perceptibles . Las nuevas fronteras en el manejo de las hemofilias

Diagnostico: -Moderada: 1 a 5% tienen hemorragias menos frecuentes se han dirigido a incrementar la expresion de los
Sospecha por antecedente familiar . -Leve:> 5% con hemorragias infrecuentes desencadenadas por algin factores Villy IX.
Métodos directos : Southern Blot y PCR traumatismo .

Métodos indirectos : marcaje fluorescente y deteccion
automaica de polimorfismos .

Evolucién y pronéstico

Las hemorragias pueden afectar a cualquier érganoy, si
no se tratan, pueden persistir durante dias o semanas.
Asi, pueden producir  sindromes compartimentales,
seudoflebitis o lesiones isquémicas de los nervios. Los
hemofilicos suelen sufrir neuropatia femoral debida a la
compresion causada por un hematoma retroperitoneal
insospechado.

EL PATRON DE HERENCIA EN LA HEMOFILIA
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ASPECTOS BIOLOGICOS
EI FVIIl cumple un papel vital en la via intrinseca de la coagulacion ya que junto con el FIXa, activan al FX, responsable de la hidrolisis de
protrombina para formar trombina. La trombina cataliza la formacion de fibrina a partir de fibrinégeno (Fl), la cual constitu ye lared que

forma el coagulo.

PROCESAMIENTO INTRACELULAR DEL FVIII

La estructura del FVIII consta de 6 dominios: A1-A2-B-A3-C1-C2. Es traducido y procesado en el lumen del reticulo endoplasmatico (RER), donde es N-
glicosilado en 25 puntos potenciales . Interacciona con chaperones, incluyendo la calreticulina, la calnexina y la BiP (Ig-Binding Protein) y para ser
transportado al Golgi interacta con una lectina de membrana, ERGIC-53 (Endoplasmatic Reticulum -Golgi Intermediate Compartment -53). Una vez en el
aparato de Golgi sufre varias modificaciones postraduccionales adicionales : modificacion de las N-glicosilaciones previas, O-glicosilaciones y adicion de
grupos sulfato en 6 residuos de tirosina . Antes de ser secretado al torrente circulatorio es sometido a protedlisis intracelular, para romper la unién covalente
entre las cadenas pesada y ligera, dando lugar a una molécula heterodimérica de unos 330.000 Da (incluyendo las modificaciones post-traduccionales)
estabilizada por Ca2 y Cu2. De forma inmediata a su secrecion al torrente sanguineo, el FVIIl se une de forma no covalente a los multimeros de FYW Uno de
los aspectos funcionales de la interaccion FVIII-FYW parece ser la prevenciéon de uniones prematuras del FVIII con los componentes del complejo FXa. Esta
union al FvW, lo hace mas resistente al ataque proteolitico .

ALTERACIONES DEL PROCESAMIENTO DEL FVIII

Cualquier alteracion que sufra el FVII, desde su salida del RER, hasta su llegada al torrente sanguineo, asi como en su asociacion al FvW, termina por causar déficit del mismo, provocando
patologias como la Hemofilia de tipo A.

Entre un 40 y un 45%de las hemofilias A graves estan originadas por el fenémeno de la inversion del intrén 22.

El intron 22 de individuos sanos posee dos regiones: F8Ay F8B, los primeros genes “intronicos” descubiertos en el genoma de mamiferos. El F8A, presenta dos copias altamente homologas en
la porcion telomérica distal a unas 400 Kb del gen FVIII: los denominados F8A' y F8A" Si se produce una recombinacién homoéloga desigual entre el gen F8A intrénico y alguna de sus copias
teloméricas en los hemofilicos graves, el gen FVIIl queda dividido en dos mitades muy distanciadas una de la otra, orientadas en sentido opuesto, lo cual explica los transcritos inconexos
caracteristicos de los hemofilicos graves. Para que esto se produzca se requiere de la torsion del extremo del brazo largo del cromosoma X para permitir el encuentro de las regiones
homologas y se produzca la recombinacion, cuya frecuencia estimada es de aproximadamente 4 x 10-6.

La inversion del intron 22 se origina de forma mayoritaria en las células germinales masculinas .

Una mas que plausible explicacion a este hecho, una vez conocido el mecanismo que da lugar a la inversién del intrén 22, es que durante la meiosis que tiene lugar en la espermatogénesis la
falta de un segundo cromosoma X homoélogo favorece el encuentro entre los genes F8Ay F8A/F 8A’ cuando el cromosoma se curva sobre si mismo.
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Mecanismo de formacién de la inversion del intron 22 del gen FVIII.

Conclusiones :
La hemofilia es una enfermedad congénita ligada al sexo y trasmitida por las mujeres (ligada al cromosoma X), generalmente padecida los hombres, que consiste en la

dificultad de la sangre para coagularse adecuadamente . Se caracteriza por la aparicion de hemorragias internas y externas debido a la deficiencia parcial de una proteina coagulante
denominada globulina anti hemofilica (factor de coagulacion VIIl). Cuando hay carencia o déficit de algun factor de coagulacion, la sangre tarda mas tiempo en formar el coagulo y, aunque
llegue a formarse, no es consistente y no se forma un buen tapén para detener la hemorragia, por lo tanto, en los hemofilicos graves, fhcluso pequeias heridas pueden originar abundantes
y hasta mortales pérdidas de sangre. Es de vital importancia difundir los conocimientos sobre esta enfermedad para poder asi ofrecer el tratamiento necesario con la mayor urgencia
posible, ya que esto es lo Unico que puede salvar la vida de aquellos que se ven afectados .
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Diabetes Mellitus Tipo Il
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Generalidades: Monografia realizada en el afio 2008

La Diabetes Mellitus tipo Il es un grupo de trastornos metabdlicos que se caracterizan por grados variables de
resistencia a la Insulina, trastornos de su secrecién y aumento de la producciéon de glucosa, provocando
hiperglucemia.

La hiperglucemia cronica y la desregulacion metabdlica pueden asociarse con lesiones secundarias en multiples
organos, especialmente los rifiones, ojos, nervios y vasos sanguineos, causales de enfermedades renales
terminales, ceguera, ateroesclerosis acelerada y alteraciones de la circulacion con isquemia en extremidades.

Objetivo:

Explicar los procesos biolégicos y moleculares que se encuentran involucrados en el desarrollo de la Diabetes Mellitus tipo Il, con el fin de
elaborar una monografia.

INTRODUCCION

Etiopatogenia

-Factores genéticos

-Factores predisponentes: El sedentarismo y la obesidad se correlacionan
directamente con la enfermedad.

-No existe evidencia de participacion autoinmunitaria

-Papel potencial de células épsilon y secreciéon de grelina

Clinica

Poliuria, polidipsia y polifagia.

Menos frecuentemente: Pérdida de peso y debilidad.

Las manifestaciones mas evidentes suelen deberse a las
complicaciones.

Diagnostico

Evaluacion de glucosa plasmatica:

-Glucosa ocasional: > 200 mg/d|.

-Glucosa en ayunas: >126 mg/d|.

-Test de tolerancia oral a la glucosa: alterado.

Epidemiologia

Se estima que mas de 140 millones de personas padecen diabetes.

La prevalencia se ha elevado de manera drastica en las ultimas décadas.
Hombres y mujeres son afectados por igual

Edad de prevalencia: 60 afios

ASPECTOS BIOLOGICOS

Complicaciones:

Resistencia a la insulina:
Provoca descenso en la captacion de glucosa en tejido muscular y adiposo junto con «Ateroesclerosis acelerada aumenta de riesgo de infarto de miocardio, gangrena, ictus y
incapacidad de detener la gluconeogénesis hepatica. necrosis.

«Lesiones vasculares en miembros

- . ) . . -Oftalmopatia / Retinopatia
KDefectos genéticos del receptor de insulina y de la via de sefializacion intracelular. -Nefropatia.

KObesidad: Cantidad total de grasa y su distribucién, por mecanismos desconocidos -Neuropatia: disminucién de la velocidad de conduccién nerviosa con perdida de sensibilidad y
relacionados con: fuerza.

Los responsables serian:

RAcidos grasos libres

XAdiposinas

XReceptor gamma activado por el proliferador peroxisomico (PPARy) y
tiazolidinedionas (TZD)

Defectos en la transduccion de la sefial de la

Principales mecanismos involucrados:

<Formacion de productos terminales de glucosilacion
avanzada (AGEs).

-Activacion de la proteina quinasa C.

-Hiperglucemia intracelular : alteracion de la via de los

A q polioles.
insulina:

Fig.2- Esquema general de las

KActividad tirosina-quinasa del receptor. g .z . .
Disfuncién de las células B: complicaciones.

KDefectos en la sefializacion intracelular de la insulina.

Pérdida de masa de células 8, degeneracion de los islotes y depdsito de proteina
amiloide. Hallazgo caracteristico de la mayoria de los diabéticos,

X Cantidad y afinidad de receptores.
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Fig.3- Glomeruloesclerosis

Fig.4- Corteza renal con
diabética difusa y nodular (tincién engrosamiento de las pancreaticos.
PAS) membranas basales tubulares.

Daminio catalitico 1' Fig.5- Amiloidosis de islotes

tirosin-cinesa

Conclusiones

La Diabetes Mellitus representa una gran amenaza para la salud humana, debido al desarrollo de un estilo de vida sedentario propicio para el desarrollo de la enfermedad. Este elemento en
conjuncion con el hecho de que todavia no se han podido describir con precision los mecanismos por los cuales se produce la enfermedad nos lleva a la conclusién de que los recursos deben
ser asignados no solamente a la investigacion sino también a campanas de prevencion.
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Generalidades: k
El lupus es una enfermedad inflamatoria crénica de origen autoinmune que se presenta de diversas formas afectando g
principalmente a las articulaciones, piel y rifiones. En esta patologia el sistema inmunolégico produce anticuerpos que
reaccionan ante los tejidos del propio organismo.

Existen tres tipos de lupus: Discoide, sistémico y medicamentoso

Fenfmem
de Ragnam

Objetivo: _
Realizar una monografia final con el fin de comprender la importancia del funcionamiento normal de la células del organismo e integrar los Q
conocimientos béasicos de la Biologia molecular con los procesos patolégicos que conducen a la enfermedad. [}

ra
INTRODUCCION

Lupus Eritematoso Discoide (cutaneo) Lupus Eritematoso Sistémico (LES) Lupus Medicamentoso

Clinica: Es una condicién cutanea cronica, con presencia Clinica: enfermedad febril, crénica, remitente y recidivante, de comienzo agudo o Clinica: Es inducido por medicamentos, se

de placas que muestran edema, eritema, descamacion, insidioso, caracterizada principalmente por lesiones en piel, articulaciones, rifiones  asemeja al LES y ocurre como resultado de

tapones foliculares y atrofia cutanea, rodeados por un y serosas. Por lo general no hay dos pacientes con LES que tengan sintomas una reaccion de hipersensibilidad a

borde eritematoso sobreelevado. Se manifiesta idénticos. medicamentos como la hidralazina y la

principalmente en la cara, los oidos, el cuello y el cuero Complicaciones: infeccion, trombocitopenia, anemia hemolitica, miocarditis y procainamida

cabelludo. convulsiones. Diagnéstico: Un examen de la piel muestra una

Diagnéstico: Biopsia de lesiones cutaneas Diagnéstico: Pruebas analiticas de anticuerpos antinucleares, incluyendo erupcion caracteristica. Antecedentes de

Tratamiento: Disminucién de exposicion solar; anticuerpos anti ADN y anti Smith; radiografia de térax que muestra pleuritis o ingesta del medicamento

corticoesteroides, tratamientos asociados a la malaria. La pericarditis; andlisis de orina para mostrar sangre, cilindros o proteina en la orina; Tratamiento: suspensién del medicamento

opcion quirdrgica (quemadura de las lesiones) no previene CSC; biopsia renal. causante y tratamiento de sintomas asociados.

la reactivacion de la enfermedad. Tratamiento: El tratamiento apunta hacia el control de la sintomatologia.

Pronéstico: El pronéstico ha mejorado en afios recientes, manifestandose formas
leves. La tasa de supervivencia a 10 afios es superior al 85%.

Fig. 4: Artritis, principalmente en

) . Fig. 2: “Eritema en alas de Fig. 3: Inflamacién y enrojecimiento articulaciones de falanges y mufiecas
Flg.‘1: Entemg en alas de mariposa" o eritema malar de la piel
mariposa" o eritema malar en varon adulto

ASPECTOS BIOLOGICOS

La causa del LES sigue siendo desconocida. Las lineas de investigacion convergen en : predisposicion
genética, una anomalia en el sistema inmunitario y factores no genéticos (ambientales).

La existencia de un numero ilimitado de anticuerpos contra componentes propios indica que el defecto
fundamental en el LES es un fallo en los mecanismos reguladores que mantienen la autotolerancia.

Para detectar los Anticuerpos Anti Nucleares (ANA) se utiliza la inmunofluorescencia indirecta, que detecta
antigenos nucleares como DNA, RNA y proteinas, que se veran dafiados y perjudicados durante el desarrollo
y evolucion de la enfermedad; dando lugar a la apoptosis de la célula

El vinculo entre la regulacion proteésomica y nuestro sistema inmunitario. Este depende de los
proteasomas para generar la sefiales que identifican a las células dafiadas.

En el bazo y ganglios linfaticos se producen inmunoproteosomas, que alteran la eficacia de la vigilancia
inmunoldgica.

Las proteinas del Shock Térmico (Hsp) también tienen relacién con la enfermedad, ya que en
enfermedades autoinmunes, ellas pueden suprimir la respuesta inflamatoria

% Spésit
el Dr. Hodmat Rernke, D¢
ital, Boston, MA.)

Factores genéticos
Presentacién més frecuencia en los familiares de pacientes con LES.

Mayor concordancia entre gemelos idénticos el

Ascciacion de LES con antigenos HLA clase Il (HLA-DR2 y DR3) //’\’ \““x\“ﬁ

Asociacién de LES con enfermedades hereditarias por deficiencia de complemento ~ Ry

Factores inmunitarios: proteina . \jit? - BEE 0

Alteracion del siste-ma inmunitario: fundamental en la patogenia. EE *t 9
+

Hiperactividad de las células B en sangre de pacientes con lupus eritematoso: capacidad proliferativa de ocho 3
a diez veces mayor que la normal y secretan cantidades excesivas de inmunoglobulinas por célula.

oigopeptideos
-

Regulacion proteosémica normal

Conclusiones:

Las causas del lupus son todavia desconocidas,.

En resumen, el lupus parece ser un trastorno heterogé-neo de origen multifactorial que da lugar a una pronunciada activacion de las células B con la consi-guiente secrecion de
numerosos anticuerpos poliespecificos. En este complejo entramado, cada factor es necesa-rio aunque no suficiente para la expresiéon clinica de la enfermedad. El lupus es una
enfermedad autoinmune, ocasionada por la pérdida de la tolerancia a lo propio, que puede llevar a la muerte.

Bibliografia:

Patologia estructural y funcional- Robbins, Cotran, Kumar, Collins. Editorial Interamericana, 6ta edicion. Pags. 216, 236

Der ia: Correlacion clit 6 Enrique Herrera Ceballos, Abelardo Moreno Carazo, Luis Requena Caballero, José Luis Rodriguez

“Environmentally Induced Autoimmune Diseases: Potential Mechanisms” Tharaknath Raol and Bruce Richardson. '‘Department of Medicine, University of Michigan, Ann Arbor, Michigan USA. Publicado en “Envir Health Persp Vol 107, 5.
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Experiencias vividas y compartidas en las practicas
de enfermeria.

Coronél I., Gomez R., RivasC. y ZingaA. Instituto Universitario CEMIC (IUC) Carrera de Enfermeria. 2° afio 2010

Introduccién: Durante €l transcurso nuestra carrera los aumnos fuimos adquiriendo muchas herramientas para
desempefiarnos como buenos profesionales. Esto no solo fue gracias a los conocimientos tedricos, sino ala puesta en
précticas de los mismos. Esa experiencia practica fue, es y sera un proceso de constante aprendizaje mezclado con
muchas sensaciones, emocionesy situaciones en las cuales hubo, hay y habrd muchas experiencias gratificantes.

Entre otras cosas estamos aprendiendo a colocar vias, a controlar los signos vitales y a ofrecer una atencion
integral en todas las etapas del ciclo vital , a individuo y a su familia. Pero asi como se incrementa nuestro
conocimiento se incrementan también nuestras responsabilidades y con ellas aparece el temor, la angustia y hasta la
incertidumbre.

Tuvimos la suerte de poder realizar las précticas en diferentes hospitales como € CEMIC, el Hospital de
Quemadosy el Hospital Fernandez, que nos han servido para crecer tanto anivel personal como anivel grupal. En las
précticas en el Hospital Borda, por ejemplo, nos hemos desbordado pero con ayuda de nuestro compafieros, de los
docentes y sobretodo; de nuestros futuros colegas logramos salir aflote.

En resumen, lo que gueremos mostrar con este trabajo es comentarles nuestras experiencias vividas como
estudiantes de enfermeria en la préctica hospitalaria, tanto con los pacientes y nuestros compafieros, como con los
enfermeros y docentes.

Nos acompafian y apoyan en €
campo préctico desde lo pedagdgico y
Su experiencia técnica.

En sintesis nos respaldan, nos
brindan sus conocimientos y nos
evalan con un dnico fin: “Formar
excelentes estudiantes y  futuros
profesionales”.

COMPANEROS 3 .
Vivimos las practicas de
enfermeria como una experiencia

B iriruimos en d unica e irrepetible. Durante este
trabajo en equipo. Crecemos juntos, ?p i ane
aprendemos a ser mas tolerantes, a VIVENCIAS Pr O T qtgcnlca
EXPresarnos y a pensar como grupo en COMPARTIDAS de colocacion deiESIEEEEEEE

pos de un mismo objetivo: “Llegar a confort, ¥ U

! form reci i
ser buenos profesionales y excelentes bl d Pacil
- en toda su extension.
personas .

A través del desarrollo de valores
como la solidaridad o la empatia,
aprendimos a ponernos en € lugar de
cada paciente y a brindar los
cuidados con amor y respeto.

Ellos nos esperaron con los brazos
abiertos. Durante las précticas
cumplieron un rol fundamental, nos

= guiaron como S fuesen nuestros
' docentes durante todas las practicas.

h\ = Siempre fueron cordiales, estuvieron
dispuestos a resolver nuestras dudas y
| a ofrecernos todo su potencial como

“ 4 i s enfermeros.

Conclusion: Las précticas las vivimos dia tras dia con emaocion y diferentes sentimientos. Nos entrenamos para ser
excelentes profesionales, aprendiendo técnicas pero también desarrollando valores como la compasion o la empatia.
En cada tarea brindamos lo mejor de nosotros y siempre tuvimos el apoyo de nuestros docentes y sobretodo, el de
los enfermeros con los que nos tocd compartir algin servicio.
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/ Lamarque, M; Sarmiento, M; Torres, X; Wornath, N. Instituto Universitario CEMIC (IUC).
Carrera de enfermeria. 22 afio. 2010

El rol de la enfermeria
fuera del ambito hospitalario

Los estudiantes de enfermeria del Instituto Universitario CEMIC realizaron charlas
informativas sobre enfermedades prevalentes en la poblacion por ejemplo:

Hipertension
Obesidad
Tabaquismo
Diabetes
Accidentes en el hogar

~ 2004/01/01 00:10

“EDUCAR PARA PREVENIR”
Las estrategias que utilizaron los alumnos para acercarse a la comunidad fueron:

Adecuar el lenguaje cientifico a la comunidad; adecuando la postura, los gestos, el tono de
voz, etc.

Una dinamica grupal donde cada alumno desarrollé una parte y se articul6 con los demas.
Las herramientas utilizadas fueron: afiches, graficos, tripticos, balanza y tensiémetro, etc.

CONCLUSIONES

La practica en la comunidad amplia la vision del rol de la enfermeria en los estudiantes
En la comunidad se afianza la participacion y la valoracién hacia la enfermeria

Referencias: Apuntes de la catedra de Enfermeria Comunitaria Il.
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Uiversisete VALORACION DE ENFERMERIA

Baldeon, G; Berrios, M; Garcia, |; Vasquez, H. Instituto universitario CEMIC (IUC). Carrera de Enfermeria. 2° Afi0.2010

Definicién: El dolor es una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada a un dafio existente o Potencial.
Puede estar ocasionado por activacion de los receptores del dolor por dafio tisular (dolor nociceptivo) o por lesién o
disfuncion del sistema nervioso central o periférico (dolor neuropatico). Dra. Cecily Saunders

Objetivo: Incorporar el dolor como quinto signo vital en la practica de enfermeria.
Fisico
Otros sintomas efectos adversos,
insomnio y fatiga cronica.

Social

Preocupacion por la familia
o perdida del trabajo,
ingresos perdida de
posicion social sentimiento
de abandono y aislamiento.

Psicolégico
Enojo por falla terapéutica.
Alteracion de la imagen
corporal.
Miedo al dolor y/o muerte.
Sentimiento de desamparo.

DOLOR
TOTAL

Espiritual
¢Porqué ami? ¢Por qué Dios me deja sufrir asi? ¢Cual es la
finalidad de todo esto? ¢ Cual es el sentido de la vida? ¢Comao puedo
ser perdonado por todo lo que hice mal?

EL DOLOR £S5 INEVITABLE, EL SUFRIMIENTO ES OPCIONAL

Pt

CARACTERISTICAS DEL DOLOR
POR SU LOCALIZACION:
Somatico: Es un dolor localizado, punzante y que se irradia siguiendo trayectos nerviosos. (Requiere AINE)
Visceral: Este dolor se localiza mal, es continuo y profundo. Asimismo puede irradiarse a zonas alejadas al lugar

donde se origino.
POR SU INTENSIDAD: - ESCAILLA EVA
Leve: Puede realizar actividades habituales. 6t 2 3 4 5 &4 7 8 910

Moderado: Interfiere con las actividades habituales. o “ -

(Requiere opioides menores) . Pt
Severo: Interfiere con el descanso. (Requiere opioides mayores.) = 3 ° ‘ 3 ‘ ‘
POR SU DURACION:

Agudo: Limitado en el tiempo, con escaso componente psicologico. Ejemplos lo constituyen la perforacion de viscera
hueca, el dolor neuropatico y el dolor musculoesquelético en relacion a fracturas patolégicas.

Cronico: llimitado en su duracién, se acompafa de componente psicoldgico. Es el dolor tipico del paciente con cancer.

POR SU IRRADIACION: El dolor se siente como si viajara a través del cuerpo puede ser intermitente o
constante.

SUFRIMIENTO: Estado cognitivo y afectivo, complejo y negativo, que amenaza la integridad de una persona con
imposibilidad de afrontamiento.

El sufrimiento, como cualquier otra sensacion, puede ser consciente o inconsciente. Cuando se manifiesta de forma
consciente lo hace en forma de dolor o infelicidad, cuando es inconsciente se traduce en agotamiento o cansancio.

Conclusion: La profesion de enfermeria se basa en la teoria y la practica que fundamentan la responsabilidad en las diversas
actividades que realiza en la atencidn de los pacientes, una de esas actividades es la que se relaciona con el manejo del dolor.

Se requiere la reeducacion de todos los miembros del equipo de salud, y en especial de las enfermeras, ya que son las que
pasan mds tiempo con el paciente.

Referencias: Saunders, C. (Apuntes de la Catedra de enfermeria Basica 1)
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Autores: Alurralde, Micaela; Lloberas, Agustina Belén; Montoya Daniela; Oyarbide Antonela. Biologia. Primer
Afo. Instituto Universitario CEMIC, IUC. Buenos Aires. Argentina. (2010)

Generalidades: La Fibrosis Quistica (FQ) es una enfermedad autosémica recesiva que afecta al
organismo en forma generalizada causando la formacion y acumulacién de un moco espeso y
pegajoso, que afecta fundamentalmente a los pulmones, el intestino, el pancreas y el higado. Esta
enfermedad es causada por la mutacion en el gen CFTR que codifica para una proteina transportadora

de Cloro en la membrana de los epitelios.

Objetivos: Comprender, analizar y profundizar aspectos bioldgicos de la fibrosis quistica para
entender afecciones respiratorias en nifios.

Introduccion

i v'Obstruccién de via aérea.
Sintomas vInfeccidn bacteriana y

Causas ) :
= respuesta inflamatoria.
D S v'Bronquiolos dilatados.
v'Vias aéreas con silbancias, tos y
Factores ‘ expectoracion.
ambientales /
Diagndstico
Tratamiento
ePreventivos.
»>Rehabilitacién respiratoria. ePrueba de sudor.
“Cada afio, nacen en »>Tratamiento antibidtico. eMacroduct, Método Delfia
Argentina, de 300 a 400 . Test de Van K !
»>Tratamientos adyuvantes. est de Van Kamer.

nifios con FQ.
»Tratamiento de las complicaciones.

+Solo el 5% es detectado.
»>Terapias futuras en investigacion.

Aspectos Biologicos

*El canal regulador de la conductancia transmembrana de la Fibrosis Quistica o Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator (CFTR) es un
transportador de Cl, que a su vez actta inhibiendo el canal de Na que transporta este ion hacia el interior de las células epiteliales. Esto
favorece la formacion de NaCl extracelular y la absorcién de H,0, lo cual contribuye a la formacién de un moco blando.

CFTR # Classe [V : mut. altering
3 conduction

Classe [ : mut. altering

régulation

Canal CFTR normal: Golgi CFTR mutado:

< Transportador ABC activado i Clssof mutt gy <Flujo de iones modificado- No hay
por AMPc. ER absorcion de H20- moco espeso.
«Codificado en el 7q31.2. ’ Classe [ n}#}ydﬂﬂ[ﬁg

Tipos de mutaciones:

“+8F508 es la mas frecuente
(Clase II). <Dafio pulmonar.

«»Cambios estructurales.
“+Aparicion de sintomas.

Conclusién: Este trabajo nos permitié comprender que la célula es la unidad fundamental de la vida y que una falla en la
misma puede generar un desequilibrio a nivel organico general, que no le permite al individuo adaptarse al medio que lo rodea.
Las consecuencias de esta patologia, sobrepasan los aspectos bioldgicos, influyendo inclusive en la calidad y estilo de vida de
una persona. Nos resulta sorpresivo, que una modificacidon en algo tan diminuto, pueda afectar la integridad del individuo.

Bibliografia
1) Alberts; Bray; Lewis; RAff; Roberts; Watson: “Biologia molecular de la Célula”, editorial Omega, Barcelona, 1996, tercera edicion.
2) Centro Provincial de Fibrosis Quistica, provincia de Buenos Aires. http://www.fibrosisquistica.org.ar/aparato-digestivo-y-nutricion.htm.
3) Cooper, Geoffrey M.; Hausman, Robert E. “La Célula”, Marban, Espafia, 2008, cuarta edicion.

4) Segal, Edgardo. “Consenso de Fibrosis Quistica”.

Centro de Educaciéon Médica e Investigaciones Clinicas “ Norberto Quirno” - Instituto Universitario
CEMIC, IUC
Av. E. Galvan 4102 - C143FWO - Buenos Aires - Argentina - www.cemic.edu.ar
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PRIMEROS AUXILIOS BASICOS

¢,Que son los primeros auxilios?
Es el socorro inmediato que se le brinda a una victima en un accidente o enfermedad
repentina

¢, Quien puede brindar PA?
Cualquier persona entrenada

¢, Que hacer frente a una situaciéon de

SOEOI al
Evaluar la seguridad personal 2-Evaluar la respiracion y el pulso
¢,Puedo lastimarme?
¢ Corro algun riesgo?
¢Conocer la dimension del problema? 4-Evaluar fracturas.
¢,Cuantos heridos hay?

Orden de prioridades ante una
situacion de socorro

1-Evaluar el nivel de conciencia

3-Evaluar hemorragias

Determinar responsabilidades
¢ Quien socorre? ¢ Quien llama por ayuda?
¢A quien ayudo primero?

ni otras bek
ictima has

VTN T

donar a la

ANTE UNA EMERGENCIA

Avisa Socorre

Referencias:
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Dia internacional del lavado de manos
Objetivos:

Concientizar a la poblacion sobre la importancia del lavado
de manos.

Ensefiar la técnica para el correcto lavado de manos.
Informar sobre la importancia que tiene el lavado de
manos en la prevencion de enfermedades.

| ntroduccion: Dentro del programa de la carrera de enfermeria universitaria del
CEMIC los alumnos de 2do afio, en conjunto con el grupo de Control de Infecciones,
participaron de la campafia en el dia internacional del lavado de manos, celebrado el
dia 5 de mayo.

En el Centro de Ensefianza Medica e Investigacion Clinica (CEMIC) sede Saavedra,
sede las Heras, los alumnos ensefiaron la técnica para un correcto lavado de manos,
a todo el personal administrativo, personal de salud, pacientes ambulatorios y todas
las personas que se encontraban presentes.

Pasos para un correcto Frote sus manos palma con palma
lavado de manos con alcohol

Lamano derecha sobre el dorso izquierdo, con los LAS MANOS LIMPIAS SALVAN VIDAS
dedos entrelazados y viceversa

Palma con palma con los dedos entrelazados

La parte trasera de los dedos hacia la palma opuesta
con los dedos entrelazados

Froterotativo del dedo pulgar izquierdo sujeto en la
mano derechay viceversa.

Froterotativo, hacia atras y adelante, con los dedos
sujetos en la mano derecha en la palma izquierda y Livse o friese con okl

! antes y después de CADA contacto.
viceversa.

Deje que se seque solo.

Materiales v Métodos: Se utilizo durante la experiencia y demostracion del lavado
solucion alcohol en gel, tripticos y distintivos .

Los procedimientos fueron realizados dentro del CEMIC sede Saavedra y sede las Heras
en las dreas: consultorios externos, guardia, Area pediatrica, maternidad, internacion
general y cirugia.

Dentro de las oficinas administrativas en: Recursos Humanos, comision directiva,
facturacion, compras, farmacia, etc., destinados a toda la poblacion.

Con el asesoramiento de las Enfermeras en Control de Infecciones (ECI) se desarrollo
una estrategia de comunicacion para la ensefianza sobre el correcto lavado de manos.

Conclusion: Luego de promocionar el lema “manos limpias salvan vidas”, se observo que
las personas estan predispuestas a aprender la técnica del lavado de manos y a tomar
conciencia de la importancia de la higiene en la prevencion de enfermedades.

Referencias. CEMIC.Servicio de control de Infecciones.




