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Mas pacientes, mas papeleo, menos tiempo,

mas estrés

El Burnout. Cuidando al médico

El BURNOUT o sindrome de desgaste pro-
fesional es la manifestacion de estrés laboral
mas estudiada en los ultimos afios y su impor-
tancia ha hecho que la Organizacion Mundial
de la Salud la considere un riesgo de trabajo.
Fue descripta por primera vez por Freudenber-
ger en el afio 1974 y retomada y sistematiza-
do en 1986, es decir no mas de treinta afios,
por Maslach y Jackson. No hay duda de que
para los médicos la forma en que se practica la
medicina hoy (muchos pacientes, poco tiempo,
todo ya y sin errores) hace que el desgaste sea
mayor que hace 20 o 30 afios. Cuando no pode-
mos cumplir nuestros compromisos horarios y
demandas hay un efecto negativo sobre la sa-
tisfaccion que comienza a afectar la capacidad
para atender a los pacientes.

En algunos paises como EE.UU. este hecho
esta alcanzando niveles criticos. Hay estudios
que sugieren que el llenado de las historias cli-
nicas (sobre todo la electronica) ha reducido el
tiempo de contacto directo con los pacientes a
menos del 15% de la jornada diaria. Los escri-
tos de la historia clinica y otros papeleos crean
una carga burocratica que el médico percibe
mas como un trabajo de secretaria que como
parte del acto médico. La montafia de protoco-
los que se deben completar y la necesidad de
ver una cantidad excesiva de pacientes en un
horario limitado esta desatando tasas muy altas
de agotamiento médico.

El agotamiento se define como un tripode
que incluye tres dimensiones: 1) cansancio
emocional por alta demanda y pérdida de en-
tusiasmo por el trabajo, 2) despersonalizacion
que se refleja en actitudes negativas con res-
pecto a los pacientes y a los propios colegas
(esto es lo que se define como cinismo o sar-

casmo) y 3) bajo sentido de realizacion perso-
nal con insatisfaccion y falta de capacidad en el
trabajo cotidiano.

Una encuesta americana sobre 16.000 mé-
dicos de 25 especialidades muestra algunos
resultados sorprendentes: hasta el 55% de los
médicos entrevistados mostraron sintomas de
agotamiento. Los mas altos niveles se produ-
jeron en cuidados criticos, urologia, medicina
familiar y medicina interna y los mas bajos en
psiquiatria y reumatologia. Lo llamativo es que
si comparamos las encuestas de 2011 aumen-
to el porcentaje de médicos que comunicaron
por lo menos un sintoma de agotamiento del
45% al 54%, lo que significa que el proble-
ma esta en crecimiento. En Hispanoamérica el
valor medio mas alto se observo en la Argen-
tina, seguido de Espafia. En México, Ecuador,
Peru, Guatemala y El Salvador se registraron
los menores valores de desgaste.

La coincidencia es significativa: todos los
médicos encuestados refieren como causa de
agotamiento: 1) largas horas de trabajo, 2) pér-
dida de control sobre el trabajo, (sensacion de
no llegar a hacer todo), 3) aumento de la auto-
matizacion en las historias clinicas, 4) dema-
siadas tareas burocraticas, 5) pacientes compli-
cados en el manejo o la relacion, 6) falta de
respeto o reconocimiento de los pacientes, 7)
relaciones complicadas con los colegas, 8) pre-
ocupacion por los ingresos y 9) problemas fa-
miliares. Cuando se analiza el origen personal
o institucional del conflicto, la mayor carga del
estrés laboral (70%) lo producen los problemas
institucionales y la menor los problemas perso-
nales (30%).

Los sintomas del sindrome de Burnout se

pueden objetivar en cuatro grupos que pue-
den aparecer simultdneos o en diferentes mo-
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mentos: 1) Sintomas psicosomaticos (cefaleas,
molestias gastrointestinales, insomnio) 2) Sin-
tomas conductuales (problemas relacionales,
ausentismo laboral, 3) Sintomas emocionales
(distanciamiento afectivo, ansiedad y dismi-
nucion del rendimiento laboral), 4) Sintomas
defensivos (negacion de los sintomas anterio-
res y desplazamiento de los sentimientos hacia
otros ambitos). El principal sentimiento es la
impotencia: cansancio desde el levantarse has-
ta el final del dia que parece no llegar nunca.
El trabajo no tiene fin y a pesar del esfuerzo
nunca se termina. La persona que padece ago-
tamiento se vuelve anhedonica: ni el trabajo
ni nada le produce placer, pierde la capacidad
de disfrutar. Aun en las horas de descanso se
siente estresado y no sabe por qué. El trabajo
que antes producia alegria y satisfaccion pierde
su interés y aparecen evidencias de depresion
e insatisfaccion. La gravedad del Burnout se
mide en una escala que va desde formas leves
que no interfieren en la vida habitual hasta for-
mas severas que llevan al deseo de abandonar
la medicina.

La lucha contra el agotamiento comienza
por reconocer que los médicos son susceptibles
de padecerlo. Prevenir el sindrome de Burnout

es posible si se toman medidas en cuanto apa-
recen los primeros indicios del estrés laboral.
En general todas las medidas que bajan el es-
trés ayudan a prevenir el agotamiento. Hay que
encontrar un equilibrio razonable entre la car-
ga laboral, la carga familiar, y el tiempo libre.
Los esfuerzos laborales excesivos no deben
convertirse en algo permanente. Los curadores
de la salud no pueden curar sin cuidarse a si
mismos: deben comer bien, dormir suficiente,
ordenar y limitar los horarios de trabajo. El
compartir el trabajo con otros colegas permi-
te administrar mejor el tiempo y la posibilidad
de ser suplantados para el descanso. El inter-
cambio de experiencias de estrés en reuniones
periodicas de trabajo facilita el reconocimien-
to del comienzo de los sintomas. Es necesario
un equilibrio entre trabajo y vida personal to-
mando cada momento de su tiempo libre para
disfrutarlo. Tiene un efecto positivo contra el
estrés la practica deportiva, las técnicas de res-
piracion, el yoga, la meditaciéon y en general
cualquier hobby. Todas estas medidas permiti-
ran retomar la alegria de la practica alineando
el pensamiento para resaltar los aspectos posi-
tivos del trabajo, recapacitar y abrazar la medi-
cina nuevamente.

Prof. Dr. Roberto Reussi
Ex. Presidente de SMIBA
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Nodulo Tiroideo en la consulta del Médico Internista

DRrA. Farasco SiLvia Iris*

RESUMEN

El nédulo tiroideo es una patologia muy co-
mun en el consultorio del médico clinico. Se
considera la endocrinopatia mas frecuente. Su
prevalencia depende de la poblacion estudiada
y de la metodologia diagnostica. Mas del 90%
son adenomas y es mas frecuente en el sexo
femenino. Es importante establecer normativas
de estudio para un diagnodstico oportuno evi-
tando biopsias y tiroidectomias innecesarias.

Palabras clave: nodulo- tiroides- diagnostico

DEFINICION

El nodulo tiroideo (NT) es una lesiéon FO-
CAL dentro de la glandula tiroides DIFEREN-
TE del resto del parénquima. Es una entidad
muy comun, se considera la endocrinopatia
mas frecuente. Segun el niumero puede ser
unico o multiple y por sus caracteristicas mor-
fologicas solido, quistico o mixto, asentando
en una glandula normal o bociosa. La mayoria
de los nodulos son benignos y solo un 5% son
malignos.

SUMMARY

Thyroid nodule is a very common disease
in clinical practice. It is considered the most
common endocrine disorder. Prevalence
depends on the population studied and the
methods used to detect nodules. More than
90% are adenomas and it is more common in
woman. It is important to set guidelines for
early diagnosis to avoid unnecessary biopsies
and thyroidectomy.

Keywords: nodule- thyroid- diagnosis

Epidemiologia

El estudio Framingham demostr6 la presen-
cia de nddulos tiroideos en el 6.4% de las mu-
jeresy enel 1.5% de los varones entre 30 y 59
aflos. La prevalencia del nédulo palpable en la
poblacion general se estima en un 4 a 7%. Es
dificil reconocer semioldgicamente aquellos
que miden menos de 1 cm de diametro, estos
nddulos subclinicos detectados fundamental-
mente por ecografia (incidentalomas) tienen
una prevalencia entre un 20 - 67%, y el riesgo

Ex Presidente de SMIBA
E-mail: sifalasco@intramed.net.ar
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de cancer en éstos es igual al de las lesiones
palpables. No ocurre lo mismo cuando el ha-
llazgo incidental es a través de un PET con
FDG (18 fluorodeoxiglucosa) donde el riesgo
de cancer se eleva al 33%. Esto ocurre en 1
a 2% de los PET. Algunos estudios reportan
una prevalencia de un 50% en autopsias de
pacientes sin antecedentes de enfermedad ti-
roidea.

La prevalencia del NT aumenta con la edad,
con la exposicion a radiaciones ionizantes y
déficit de yodo. Son factores de riesgo la edad
mayor a 45 afios, el sexo femenino (la relacion
M/H es de 5/1), la irradiacion de cabeza y cue-
llo principalmente si ocurrieron en la infancia
o adolescencia, el tabaquismo, sobrepeso, la
multiparidad, acromegalia y los polimorfismos
del gen TTF 1y 2.

La incidencia en los EE.UU. es de 100 nue-
vos casos/100.000 habitantes/afio.

La prevalencia de nddulo maligno en la po-
blacidn general es del 0.25%. El riesgo de que
un nodulo sea cancer es mayor en:

1. Menores de 20 afios o en mayores de 60
afios
2. Sexo masculino

3. Irradiacién previa de cabeza y cuello, irra-
diacién corporal total, exposicion a radia-
ciones ionizantes, principalmente en la in-
fancia o adolescencia

4. Rapido crecimiento

5. Sintomas de compresién o invasion como
disfagia, ronquera, disfonia, hemoptisis

6. Historia familiar en parientes de primer gra-
do de cancer de tiroides o sindromes de can-
cer de tiroides (NEM 2, poliposis adenoma-
tosa familiar, Sindrome de Gardner, Turcot,
enfermedad de Cowen)

El tamafio no correlaciona con el riesgo de
cancer, pero en noédulos malignos si lo hace
con el prondstico.

Etiologia
Mas del 90% de los NT son adenomas. En
el Cuadro N° 1 se ejemplifican causas de NT.

Cuadro N° 1- ETIOLOGIA

¢ Nodulo coloide
e Adenoma tiroideo: Folicular
Células de Hurthle
e Quiste tiroideo
e Cancer de tiroides:
Primario:
o Papilar
o Folicular
0 Medular
0 Células de Hiirthle
o Anaplasico
Linfoma
Metastasis: rindn, mama, pulmén, etc.

e Tiroiditis: Aguda, Subaguda, Hashimoto
e Infeccion: absceso, TBC

e Anormalidades del desarrollo: Quiste del
conducto tirogloso, Teratoma

Fuente: ISSN 1579 - 6094, Bol oncol 19 (modificado)

Clinica

La gran mayoria de los bocios nodulares son
asintomaticos, en menos del 1% podran tener
manifestaciones clinicas de hipertiroidismo. En
bocios muy voluminosos o en cancer de tiroides
podra haber sintomatologia compresiva, ronque-
ra, paralisis de cuerdas vocales, disnea, disfagia
y en el caso de cancer metastasis a distancia. En
el cancer de tiroides la glandula tiene una con-
sistencia dura y puede infiltrar a las estructuras
adyacentes y presentar adenopatias cervicales.

Sistematica de estudio del NT

El estudio del NT requiere de una exhaus-
tiva anamnesis en la busqueda de factores de
riesgo tanto para el desarrollo de ndodulo como
para el de cancer debiéndose realizar un com-
pleto examen fisico.
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Inicialmente solicitar TSH us (limite de
deteccion < 0.01 pUI/mL), aTPO (anticuerpo
anti peroxidasa) y ecografia tiroidea. Una TSH
suprimida se correlaciona con un incremento
de T4 L. Se podra determinar de este modo la
condicion de eutiroidismo, hipotiroidismo o
hipertiroidismo clinico o subclinico. Si la TSH
esta suprimida solicitar T3, T4 y gammagrafia
con I (raro que un NT hiperfuncionante sea
cancer, en NT frios o no captantes el riesgo de
cancer es del 5-8%). Si la TSH esta elevada so-
licitar T4 y aTPO.

La TSH sérica es un factor de riesgo inde-
pendiente para predecir malignidad en un nédu-
lo tiroideo, y valores mayores a 5,5 mU/L tienen
una prevalencia de malignidad del 29,7 %.

La ecografia de alta resolucion permite vi-
sualizar NT de 2 mm de didmetro. Si bien no
hay un patron patognomonico de malignidad
existen ciertas caracteristicas en la ecografia
que permiten sospecharla, incrementando este
riesgo cuando se presentan 2 o mas de ellas:

* Presencia de Microcalcificaciones princi-
palmente centrales (S 26% - 59%, E 86%
- 95%).

* Tamafio mayor de cuatro centimetros.

* Vascularizacion intranodular (més central
que periférica con una S 54% - 74%, E
79% - 81%).

* Bordes irregulares o microlobulados (S
17% - 78%, E 39% - 85%) o ausencia de
halo.

* Hipoecogenicidad con respecto al musculo
(S 27% a 87%, E 43% a 94%)).

* Componente solido (S 69% - 75%, E 53%
- 56%).

* Imagenes vasculares intranodulares (espe-
cificidad 80%).

* Cuando el diametro AP es mayor que el
diametro transverso

La presencia de por lo menos 2 hallazgos
ecograficos sospechosos identifica entre el 85-

Nédulo Tiroideo en la consulta... pag. 117 a pag. 121

93 % de las neoplasias, y de este modo reduce
el namero de PAAF a 1/3 de los nddulos no
palpables.

No se recomienda la ecografia como prue-
ba de tamizaje en la poblacioén general, ni en
personas con palpacion de cuello normal ni en
aquellos con bajo riesgo de cancer de tiroides.

La elastografia tiroidea es un método de
imagenes prometedor basado en la medicion
de la elasticidad del tejido que aporta una he-
rramienta mas en la decision de realizar una
PAAF frente a lesiones sospechosas de malig-
nidad. Tener en cuenta que no se puede utili-
zar en los nodulos tiroideos con macrocalcifi-
caciones, en los menores de 5 mm, en los que
tienen mas del 50% de componente quistico
y en los conglomerados nodulares ya que re-
quiere tejido sano para comparar.

La TC y la RNM son de utilidad en la eva-
luacion del bocio endotoracico y para estadi-
ficar el cancer de tiroides.

La calcitonina debe estudiarse solo si se
sospecha el diagndstico de carcinoma me-
dular de tiroides (< 0,4-1,4% de los NT) en
un paciente con historia familiar de esta neo-
plasia, NEM tipo 2, feocromocitoma o PAAF
sospechosa de esta etiologia. Los valores de
calcitonina pueden estar elevados en diferen-
tes contextos: insuficiencia renal, en quienes
estan en tratamiento con IBP, por el consu-
mo de alcohol, tabaco, en sepsis, tumores
neuroendocrinos pancreéaticos y pulmonares,
enfermedad autoinmune tiroidea (falsos posi-
tivos). Valores mayores a 100 pg/ml sugieren
carcinoma medular de tiroides, cuando el va-
lor est4 entre 10-100 pg/ml se debe confirmar
con prueba de estimulacion con pentagastrina
o calcio.

La tiroglobulina es sélo un marcador de
masa tiroidea, que se solicitara en el control
de los pacientes con cancer diferenciado de
tiroides que hayan realizado tratamiento para
detectar progresion de enfermedad (local y a
distancia).
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,Cuando realizar PAAF de un NT?
Se recomienda la PAAF

1. A todo nédulo mayor a un centimetro, para
los N espongiformes el valor de corte es >
2 cm

2. Nodulos de cualquier tamafio que presen-
ten alguna de las siguientes caracteristicas:

a. Clinica o historia familiar de alto riesgo
para la presencia de cancer

b. Ecografia sospechosa de lesion maligna
c. Adenopatias ipsilaterales a la lesion

d. Paralisis de las cuerdas vocales

e. Crecimiento extracapsular

f. Historia de irradiacion en la infancia

La PAAF tiene una E 92% y una S 83%.
Se registran falsos negativos en un 5% y falsos
positivos en un 3%. Los falsos negativos se re-
ducen si la puncién es eco guiada. Una muestra
es “diagndstica o satisfactoria” cuando contiene
como minimo seis grupos celulares con al me-
nos 10 células foliculares tiroideas cada uno.

Para los NT menores a 1 cm en sujetos sin
factores de riesgo para cancer de tiroides y con
ecografia no sospechosa de malignidad reali-
zar control ecografico al principio cada 6 a 12
meses y luego espaciar cada 2 a 5 afios ante la
estabilidad de los mismos.

Diagnoéstico y criterios morfolégicos se-
gun sistema Bethesda

Comprende seis categorias:

1. Benigno: Bocio coloide o nodular, Bocio ti-
rotéxico-hiperfuncional, Tiroiditis linfociti-
ca cronica, Tiroiditis subaguda o de células
gigantes.

2. Atipico/Indeterminado (ASCUS, atypical
squamous cell of undetermined significan-
ce): suele aclararse el diagnostico en el 80
a 96% de los casos tras repetir la puncion.
Entre un 5-15% de esta categoria son ma-
lignos.

3. Patrén folicular (Neoplasia/Lesion): lesio-
nes/neoplasias de patron folicular, y las le-

siones/neoplasias de células de Hiirthle. Es
dificil a través de la citologia diferenciar un
adenoma folicular de un carcinoma folicu-
lar bien diferenciado. Este tipo de patron
suele aclararse con la pieza quirtrgica. Sue-
le encontrarse carcinomas en el 20% al 30%
de los patrones foliculares y en lesiones de
células de Hiirthle en el 20% a 45% con ta-
mafio mayor a 3,5 centimetros.

4. Sospechoso de malignidad: las lesiones no
son concluyentes, se incluirian aqui aque-
llas citologias en que existan dudas si co-
rresponde a un carcinoma papilar, anapla-
sico, medular de tiroides (en esta situacion
debera estudiarse calcitonina plasmatica y
en células tumorales), linfoma (estudiar por
citometria de flujo).

5. Maligno: representa el 3 al 7% de las cito-
logias. El material permite realizar el diag-
noéstico correspondiente.

6. Insatisfactorio: frente a esta situacion debera
repetirse la PAAF en tres meses.

TRATAMIENTO

El tratamiento del NT estara sujeto a la ca-
tegoria diagnostica segliin sistema Bethesda.
(Cuadro N° 2)

Nodulos no diagnésticos: Repetir la PAAF
guiada por ecografia en 3 meses (Grado B) y
si ésta es nuevamente no diagnoéstica y se trata
de una lesion sdlida o mixta programar cirugia.

No6dulos con citodiagnodstico benigno:
control clinico, TSH y ecografia cada 6 a 18
meses. Repetir PAAF si aparecen alteraciones
sospechosas de malignidad, aumento del volu-
men mayor del 50% o de dos milimetros en el
tamafio en al menos dos de sus dimensiones.
No se recomienda terapia supresora con levoti-
roxina. Se recomienda hacer la hemitiroidecto-
mia solo si se presentan sintomas por compre-
sion local, hay historia de irradiacion previa o
por razones estéticas (grado D).
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Cuadro N° 2- Relacién entre la categoria

diagnéstica de los nodulos tiroideos, se-

gln sistema Bethesda, riesgo de maligni-

dad y manejo

Categoria Riesgo de Manejo
diagnostica malignidad
(%)

Insatisfactorio 1-4 Repetir PAAF
eco guiada

Benigno a1 Seguimiento
clinico

ASCUS 5-15 Repetir PAAF

Patrdn 15-30 Lobectomia

folicular

Sospechoso 60-75 Lobectomia/
Tiroidectomia*

Maligno 97-99  Tiroidectomia*
Radioterapia/
quimioterapia a
veces

* No si se sospecha MTS. Fuente: 4m J Clin
Pathol 2009;132:658-665 (modificado)

Lesiones foliculares: En este tipo de lesion
se recomienda hacer una hemitiroidectomia e
istmectomia (grado B). No se recomienda la
biopsia por congelacién ya que es necesario
evaluar la totalidad de la capsula del nddulo
para poder hacer una diferenciacion adecuada
entre lesiones benignas y malignas (grado B).

Nodulos sospechosos: la cirugia esta indi-
cada en estas lesiones (grado B). Aqui si puede
plantearse la biopsia por congelacion (grado
D). También podra realizarse puncion aspi-
racion de adenopatias satélites prequiriargico
(grado B). Puede medirse la tiroglobulina o la
calcitonina en el liquido obtenido por PAAF
(grado C).

. N6dulo Tiroideo en la consulta... pag. 117 a pag. 121

Nédulos con citodiagndstico de maligni-
dad: tiroidectomia con o sin vaciamiento gan-
glionar.

Dirigir la conducta segun el resultado de
la PAAF redujo en un 50% el namero de ti-
roidectomias innecesarias y en un 25% los
costos.

El tratamiento del NT no quirtrgico con Le-
votiroxina actualmente solo esta recomendado
en areas iododeficientes (AACE/AME/ETA
2010 y ATA 2009 Guidelines) por un periodo
de 6 a 24 meses. Solo el 20 % de los nddulos
benignos responde a la terapia de supresion.
Esta terapéutica estd contraindicada en ancia-
nos, cardiopatas (la supresion de TSH aumenta
3 veces el riesgo de FA), mujeres post meno-
pausicas con 0steoporosis.

El radioyodo se utiliza para el tratamien-
to de nodulos autéonomos con TSH normal o
suprimida en pacientes con bocio pequefo, en
quienes tengan contraindicacion para la cirugia
o en quienes hayan sido operados previamente
y en pacientes afiosos.

La inyeccion percutdnea de etanol se utiliza
para el tratamiento de nddulos quisticos recu-
rrentes, nddulos autbnomos con grandes areas
quisticas preablacion con I'*!. Otros: termoa-
blacién percutanea con laser, ablacion por ra-
diofrecuencia.

Prondostico

El prondstico de los nédulos malignos tras
la cirugia y el tratamiento con yodo radiactivo
esta en relacion a la variedad histolégica del
cancer, el tamafio del nodulo, la amplitud de
la reseccion y la presencia de metastasis. Son
complicaciones de la tiroidectomia el hipopa-
ratiroidismo, la lesion del recurrente y de es-
tructuras vasculares cervicales.
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Sarcoma de Ewing extradseo en adulto

DRES. GAMALLO GRISELDA™, CARDOZO GRACIELA®, D0sso MARIA DE L0S ANGELES™, GERVASONI SEBASTIAN*, HAss ELSA**, BocALON

GABRIEL**, JACKELINE CIMERMAN***

RESUMEN

El tumor neuroectodérmico primitivo pe-
riférico o Sarcoma de Ewing, fue descripto a
comienzos del siglo XX. Es un tumor agresi-
vo, de baja incidencia de presentacion, cuya
etiologia corresponde a una translocacion en
los cromosomas 11 y 22. Los Sarcomas de
Ewing tienen una incidencia anual de 2,73 ca-
sos por cada millon de habitantes.

Su aparicion en mayores de 25 afios es
excepcional. En un 25% de los casos debuta
antes de los 10 afios, y el 65% entre los 10 y
los 20 afios de edad. El 10% de los pacientes
comprende a aquellos mayores de 20 afios
en el momento del diagnostico. El Sarcoma
de Ewing Extradseo (SEE) es el de menor in-
cidencia y afecta de modo predominante a los
tejidos blandos del tronco o de las extremida-
des. Solo el 10 % se origina en tejidos blan-
dos y de éstos solo el 16% corresponde a SEE
retroperitoneales.

Se presenta a un paciente de sexo mascu-
lino, de 41 afios, que consulta por impotencia
sexual y dolor de tipo neuropatico. Se realiza

ABSTRACT

The neuroectodermic primitive tumor
or Ewing sarcoma, was described at the
beginning of the twentieth century. It is an
aggressive tumor, with low incidence of
presentation and its etiology corresponds to
a translocation of chromosomes 11 and 22.
Ewing’s Sarcomas have an annual incidence
of 2.73 cases per million inhabitants.

Its appearance in adults over 25 years old
is rare condition. In 25% of the cases, this type
of sarcoma can developes before 10 years old
and in the 65% of the cases, between 10 and
20. The 10% remaining of patients, belongs
to patients older than 20 years at the time of
diagnosis. Ewing’s Sarcoma Extraosseous has
the lowest incidence and affects predominantly
the soft tissues of the trunk or limbs. Only
10% originates in soft tissue and of these,
only 16% are ESS retroperitoneal.

A male patient, 41 years old, who consulted
for sexual impotence and neuropathic pain is
presented. The diagnosis of Ewing’s sarcoma
Extraosseous was done, TNM was achieved,
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el diagnoéstico de Sarcoma de Ewing Extrad-
seo, estadificandose e iniciando tratamiento
con quimioterapia de acuerdo a protocolos.
El tratamiento establecido para los sarcomas
de Ewing clésicos es: quimioterapia, cirugia
amplia y/o radioterapia, constituyendo has-
ta la fecha el tratamiento mas adecuado. El
SEE presenta muy baja casuistica en especial
en pacientes adultos y con localizacion retro-
peritoneal. Aunque la estadistica muestra que
su manifestacion es en pacientes menores de
20 afos, la excepcion en el caso presentado,
hace replantear el enfoque de SEE como posi-
bilidad entre los diagnoésticos diferenciales de
tumores retroperitoneales.

Palabras clave: Sarcoma de Ewing, tu-
mor neuroectodérmico, tumor extradseo, tu-
mor de partes blandas, tumor retroperitoneal.

INTRODUCCION

El Sarcoma de Ewing (SE) fue descrito
por primera vez por el norteamericano James
Stephen Ewing (1866-1953), eminente pato-
logo, oncologo y hematdlogo. En 1920 publi-
cO su primer trabajo sobre un nuevo tipo de
osteoma maligno, que denomind inicialmente
como mieloma endotelial y que posteriormen-
te alcanzaria el nombre de sarcoma de Ewing®.

El SE tiene una incidencia anual de 2,73
casos por cada millon de habitantes, afec-
tando principalmente a nifios, adolescentes
y adultos jovenes.’ E1 90 % de los casos ocu-
rre en las dos primeras décadas®. La edad me-
dia se encuentra entre los 13 y 19 afios, con un
pico de incidencia entre los 5 y los 13 afios**.

Es un tumor muy agresivo que comienza en
los huesos largos de las extremidades (47%),

and began chemotherapy treatment according
to protocols. The standard treatment for
Ewing sarcoma is: chemotherapy, extensive
surgery and / or radiotherapy, is up to date the
most appropriate treatment. Retroperitoneal
location of Ewing’s Sarcoma Extraosseous
is a very rare presentation, especially in
adults patients. The unique presentation in
this case, changes up mind to the approach
as a possibility in the differential diagnosis
of retroperitoneal tumors although statistics
show that its manifestation is in patients less
than 20 years.

Keywords : Ewing sarcoma,
neuroectodermal tumor, Extraosseous tumor,
tumor of soft tissue, retroperitoneal tumor.

la pelvis (19%) o en las costillas (12%). Entre
el 1 a 4% se origina en el craneo o en los hue-
sos planos del tronco. Solo el 10 % se origi-
na en tejidos blandos, de los cuales los sitios
mas afectados son el tronco y extremidades®*®.
En un analisis de 1631 casos realizados por
Jawad y colaboradores, se reportaron 290 ca-
sos de localizacion extradsea (18,4%).%

En cuanto al origen del SE existen dos
teorias que sugieren que estas neoplasias pro-
vienen de una célula primitiva derivada de un
tejido embrionario denominado “cresta neu-
ral” o bien de células madre mesenquimales
presentes habitualmente en el organismo que
tienen la capacidad de transformarse en dis-
tintos tipos de tejido®+*.

Morfologicamente estos tumores estian
compuestos por una proliferacion tumoral de
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células redondas, pequeiias y azules con un
nticleo redondo de cromatina fina, citoplasma
escaso que puede ser claro o eosinofilico®>®.

La traslocacion genética de este tipo de tu-
mor tiene lugar en los cromosomas 11y 22,
se denominan t (11;22), q (24;12). El gen del
cromosoma 22 codifica el gen del Sarcoma de
Ewing (ES) en contexto de una desregulacion
epigenética®>. Desde el descubrimiento del
gen de fusion EWS-FLI1, el cual se consi-
dera patognomonico, se ha aprendido mucho
acerca de la biologia molecular y de la pato-
génesis de esta neoplasia. Este gen de fusion
genera una proteina que funciona como factor
de transcripcion aberrante, desregulando la
transcripcion de genes target y contribuyendo
a la transformacion oncogénica. En contra-
posicion, los mecanismos que conducen a la
recaida del tumor y las metastasis se descono-
cen’. Estas lagunas en nuestro conocimiento
obstaculizan el desarrollo de nuevas estrate-
gias terapéuticas que mejoren los resultados
para los pacientes con metastasis y recaida de
la enfermedad®.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 41 afios, argentino,
con antecedentes de tabaquismo (22 pack/
year), consumo de alcohol y drogas de disefio.

Consulta por consultorios externos del
Servicio de Urologia por presentar disfun-
cion eréctil de 3 meses de evolucidn, asociado
a dolor continuo de caracteristicas de neuro-
patia en region perianal y crural a predominio
de miembro inferior derecho. Al comienzo el
dolor cedia en forma parcial con elongacion
muscular y antiinflamatorios no esteroideos.
Esta signo-sintomatologia se acompana de
cambios en el habito evacuatorio.

. Sarcoma de Ewing extradseo... pdg. 123 a pag. 131

Se le solicita en forma ambulatoria una
TAC de abdomen y pelvis con contraste oral y
endovenoso, donde se observa una masa re-
troperitoneal de 90 mm por 75 mm. (Figura 1)

Posteriormente se realiza toma de biopsia
percutanea, bajo control tomografico.

Figura 1: TAC de pelvis donde se observa
masa retroperitoneal que desplaza 6rganos
adyacentes

El paciente evoluciona en forma torpida,
con pérdida de peso, 7 kg en 15 dias, dolor no
controlado y un cuadro oclusivo intestinal con
necesidad de tratamiento quirargico, realizan-

dose colostomia derecha.

A su ingreso al Servicio Clinica Médica,
el paciente presenta dolor neuropatico no con-
trolado, con buena suficiencia cardiorrespira-

toriay con colostomia funcionante.
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Se realiza electrocardiograma con blo-
queo completo de rama derecha y un hemi-
bloqueo anterior izquierdo. Radiografia de
torax con indice cardiotoracico conservado
y sin imagenes patoldgicas en parénquima
pulmonar. Se solicita laboratorio completo
con hematocrito 38%, hemoglobina 12 g/dl,
leucocitos 12.000mm?, recuento plaqueta-
rio 348.000mm?®, coagulograma normal, urea
56mg/dl, creatinina 1.17mg/dl (clearance de
88), proteinas totales 6.8mg/dl, albumina 3.9
mg/dl, bilirrubina total 0.3mg/dl, GOT de 64,

GPT 14, fosfatasa alcalina 68, LDH 699, cal-
cemia 10 meq/dl, fosfatemia 4.3meq/dl, mag-
nesemia 2.16meq/dl, natremia 137meq/dl, ka-
lemia 5.24 meq/dl, cloremia 97meq/dl, VES
18 y PCR 36.7, serologias para VIH, virus de
hepatitis A-B-C, CMV, EB, Chagas, Toxo-
plasmosis y VDRL no reactivas.

Se plantea como diagndstico diferencial un
sindrome de impregnacion de origen oncologi-
co a descartar sarcoma de partes blandas versus
linfoma.

Figura 2: El extendido muestra un grupo de células de pequefio tamano con ndcleos hipercromati-
cos y esbozo de configuracion rosetoide, en un fondo hematico. Tincién de Papanicolau

Se recibe informe anatomo patologico pro-
tocolo: C4430-8/16, donde se detalla que las
preparaciones efectuadas con el material re-
cibido muestran “eritrocitos abundantes, res-
tos celulares necroticos y aislados grupos de
células de pequeiio y mediano tamario con
hipercromasia nuclear. Se obtuvieron ademdas
coagulos sanguineos, los cuales fueron fijados

y procesados por inclusion; los mismos englo-
ban eritrocitos y numerosos grupos de células
de pequerio y mediano tamario que en su mayo-
ria se disponen rodeando estructuras vascula-
res; algunas de las células poseen citoplasma
claro observandose nucleos irregulares en for-
ma y tamarno con presencia de nucléolos evi-
dentes. Coexisten extensas zonas de necrosis”.

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 12 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2016



. Sarcoma de Ewing extradseo... pag. 123 a pag. 131

Figura 3: SE: extenso fondo necrético con escasas células viables. Tincion HE

Figura 4 Inclusion de codgulo sanguineo que muestra proliferacion de células pequeias,
con escaso citoplasma, zonas de necrosis y células con vacuolizacién citoplasmatica. HE

Se realizaron técnicas de inmunohistoqui- Se realiza el plan de estudio, solicitando-
mica cuyos resultados fueron: citoqueratina se Tomografia Computada de cerebro, térax,
AE1 AE3 negativos, CD45ACL negativo, abdomen y pelvis con contraste oral y endo-
CD99 y CD56 positivos, todos estos hallazgos  venoso, Tomografia Computada de columna

compatibles con Sarcoma de Ewing. lumbosacra con reconstruccion 3-D, Angio-
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rresonancia de pelvis con columna lumbosa-
cra, ecocardiograma, puncion de médula 6sea,
centellograma 6seo con Tecnesio 99 , PET y
evaluacidn genética.

El paciente evoluciona con insuficiencia
renal post-renal, motivo por el cual se le so-
licita valoracion por el Servicio de Urologia,
decidiéndose en forma conjunta colocacion
de catéter doble J bilateral. El procedimiento
no presentd complicaciones con mejoria obje-
tiva de la funcién renal.

Figura 5 SE: CD9g positivo en células tu-
morales, marcador de membrana

Se realiza entrevista genética-oncoldgica
en la cual se concluye que el paciente integra
un grupo familiar que no presenta anteceden-
tes oncologicos de relevancia en las 3 genera-
ciones analizadas, descartandose la posibili-
dad de cancer heredofamiliar.

Se realiza estadificacion del paciente (Es-
tadio III: T:2b-N:1-M:0)!""'? obteniéndose los
siguientes informes:

Las iméagenes tomogréaficas correspondien-
tes a territorios cerebrales, toracico y abdomi-
no pelviano no se observan imagenes compa-
tibles con secundarismo, lo mismo ocurre con
las imégenes obtenidas de esqueleto dseo.

Figura 6-7 : RNM se observa masa retroperito-
neal, heterogénea

La angiorresonancia de pelvis informa
formacion nodular sélida-heterogénea ubica-
da en pelvis menor en topografia retrovesical
prerrectal, adyacente al borde posterior pros-
tatico, que mide 78 x 66 mm en sus diametros
transversos y anteroposterior respectivamen-
te. Se visualizan pequefios vasos arteriales
dependientes de la rama hipogastrica derecha
que se dirigen hacia la formacion.

El PET se reprograma en 3 oportunidades
dado que el paciente no se encontraba en con-
diciones clinicas adecuadas para el traslado a
otra institucion para su realizacion.

El paciente es tratado por equipo multidis-
ciplinario, en seguimiento conjunto con servi-
cio de oncologia y cuidados paliativos.

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 12 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2016



Se da inicio a tratamiento quimioterapéutico
con Doxorrubicina (80 mg), Ifosfamida (3 g),
Mesna (3 g), Etopdsido (200 mg) y Ciclofosfa-
mida (1 g)'. El paciente evoluciona con mul-
tiples complicaciones: mucositis oral, muguet
y neutropenia febril a probable foco de piel y
partes blandas por celulitis en miembro supe-
rior izquierdo, con doble esquema antibidtico
sin rescate bacteriologico.

El paciente continia con tratamiento sis-
témico ambulatorio, con regular pronostico a

corto plazo.

Figura 8-9 : Angiorresonancia donde se
observan los vasos nutrientes de la masa
tumoral

I

DISCUSION

De acuerdo a los datos publicados en los
estudios del European Intergroup Coorpera-
tive Ewing Sarcoma Studies, el 59% de los
pacientes es de sexo masculino y el 41% es
femenino. La ubicacion extradsea correspon-
de a tronco en un 32%; extremidades el 26%;

. Sarcoma de Ewing extradseo... pag. 123 a pag. 131

Cabeza y Cuello el 18%, retroperitoneo en un
16% y el 9% a otras localizaciones?®. El tumor
de Ewing extradseo-tumor neuroectodérmico
periférico es una lesion muy rara, de compor-
tamiento muy agresivo, que frecuentemente
presenta recidivas. Dickinson y colaboradores’,
en una revision de datos de 45 afios encontra-
ron una prevalencia de 0,2 casos por millon de
habitantes.

El intervalo entre el inicio de los signos y
sintomas y el diagnostico es cada vez més es-
trecho: alrededor de 1980 existia un plazo pro-
medio de 7 a 10 meses; pero actualmente se
logré reducir este tiempo de 3 a 6 meses para
alcanzar un resultado diagndstico.

Se manifiesta por una masa dolorosa y erite-
matosa en la zona afectada. Cuando la colum-
na o el sacro se encuentran comprometidos, la
irritacion o compresion de las raices nerviosas
puede provocar dolor lumbar, radiculopatia o
sintomas de compresion de la médula espinal.
Las lesiones yuxta-articulares se acompafian
de pérdida de movilidad articular*®.

Los sintomas generales como la fiebre, la
astenia, la pérdida de peso, la anemia o la leu-
cocitosis son hallados entre el 10 y el 20 % de los
pacientes. La eritrosedimentacion y los nive-
les séricos de lactato deshidrogenasa (LDH),
fosfatasa alcalina, y la proteina C-reactiva se
encuentran frecuentemente elevados. En los
casos en los que se origina en la pared toracica,
se observa la infiltracion pleural combinado
pleuritis carcinomatosa. Las fracturas pato-
logicas se producen secundarias a metastasis
oOseas, sintoma que puede marcar el diagndsti-
co inicial de esta enfermedad.

Las radiografias simples aportan valiosa
informacion. El SE que afecta tejido 6seo se
evidencia en las radiografias como un tumor
con un area central litica situado en la union
diafiso-metafisaria, con una importante des-
truccidn a nivel cortical (patron “moteado in-
filtrativo permeativo”)!. Un dato radiologico
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caracteristico es el aspecto “en rayos de sol”
derivado de la neoformacion de hueso a lo lar-
go de los vasos del periostio (reaccion perios-
tial en espiculas)**.

La Tomografia Computada (TAC) es el
examen que mejor delimita la extension de la
destruccion cortical y de los tejidos blandos ad-
yacentes. Por otra parte, la Resonancia Mag-
nética Nuclear (RMN) establece una mejor
definicion del tamafio, la extension local
intra y extradsea y la relacion del tumor con
estructuras anatomicas subyacentes!. Ambos
estudios de mayor complejidad que la radio-
grafia, proporcionan datos relevantes no solo
para el diagndstico, sino también para definir
tratamiento y prondstico y evaluar respuesta
al tratamiento.

El diagnoéstico definitivo es por la técnica
de inmunohistoquimica (IHQ) permitiendo el
estudio de tumores en fresco y en parafina
ofreciendo datos importantes en un periodo
corto de tiempo!?. Se cuenta con una serie de
anticuerpos con una buena sensibilidad y es-
pecificidad que pueden ayudar decisivamen-
te en el diagnostico diferencial frente a otras
neoplasias que histologicamente presentan un
cierto grado de semejanza pero que pertene-
cen a otras entidades diagndsticas* ™.

La radioterapia o la cirugia eran los inicos
tratamientos posibles y disponibles para el SE
hasta 1960. Actualmente esta patologia es tra-
tada en forma multidisciplinaria, implicando
quimioterapia, cirugia y radioterapia®.

Cuando se manifiesta de forma limitada a
una zona localizada, la quimioterapia se em-
plea para reducir el tumor y prevenir la dise-
minacion a distancia. Posteriormente, y si es
resecable, se procede a la extirpacion quirur-
gica del tumor. Tras la extirpacion quirargi-
ca el paciente recibe quimioterapia adicional

destinada a eliminar cualquier posible célula
anormal residual. Si la cirugia no es factible
se emplea radioterapia localizada '.

El régimen de quimioterapia estandar es una
combinacion de fArmacos que incluye: Doxoru-
bicina, Vincristina, Ciclofosfamida y Dactino-
micina. De acuerdo con ensayos no aleatoriza-
dos es posible asociar a Ifosfamida y Etopdsido
para el tratamiento del Sarcoma de Ewing'*.
Los efectos toxicos agudos y a largo plazo aso-
ciados con los regimenes terapéuticos actuales
son considerables y los sobrevivientes del SE
pueden padecer enfermedades que aumentan
la morbimortalidad®. Es una neoplasia agresi-
va con tendencia a recidiva locorregional.

A pesar de los avances en el control lo-
cal con la quimioterapia sistémica, la recaida
metastasica después de una remision clinica
inicial sigue siendo un problema clinico im-
portante. Las metastasis Oseas y las pulmo-
nares representan la primera localizacion a
distancia, mientras que en el higado y el ce-
rebro son menos comunes. El impacto a nivel
pulmonar es la principal causa de muerte en
estos pacientes®.

Las medidas de control locales han mejora-
do las tasas de supervivencia para los pacien-
tes con tumores localizados a mas de 70%, sin
embargo, las tasas de supervivencia global y
libre de complicaciones en los pacientes con
enfermedad metastasica sigue siendo poco
alentador.!*+¢

El SEE presenta muy baja casuistica, en
especial en pacientes adultos y con localiza-
cion retroperitoneal. Aunque las estadisticas
muestran que su manifestacion es en pacientes
menores de 20 afios, la excepcion en el caso
presentado, hace replantear el enfoque de
SEE como posibilidad entre los diagndsticos
diferenciales de tumores retroperitoneales.
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RESUMEN

La fibrilacién auricular es un problema cre-
ciente de salud publica debido al envejecimien-
to de la poblacidn, si bien la incidencia de fibri-
lacion auricular es de menos del 0,1% por afio
en personas de menos de 40 afios (1), aumenta
a mas del 1,5% por ailo entre mujeres y al 2%
entre los hombres de mas de 80 afios (2 - 3 ).
Se prevé que su incidencia se multiplique por
5 en el afio 2020 (4). La fibrilacion auricular
se considera una de las epidemias cardiovas-
culares crecientes en el siglo XXI, también es
de las principales causas de morbimortalidad,
y aumenta el riesgo de muerte, insuficiencia
cardiaca congestiva y fendmenos embodlicos,
incluido el accidente cerebrovascular.

Palabras clave: Fibrilacion auricular - ge-
ronte

SUMMARY

Atrial fibrillation is an increasing problem
of public health due to the aging of the popula-
tion. The incidence is less than 0,1 % per year
in persons less than 40 years (1), but increases
more of 1,5 % per year in women and 2 % in
men over 80 years (2 - 3). It’s expected that its
incidence is multiplied by 5 by the year 2020
(4). Atrial fibrillation is considered to be one of
the cardiovascular increasing epidemics in the
21st century, it’s also one of the main causes of
morbidity and mortality, and increases the risk
of death, congestive heart failure and stroke.

Keywords: Atrial fibrillation - older adults
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INTRODUCCION

La fibrilacion auricular es la arritmia sos-
tenida de presentacion mas frecuente en la
practica clinica. En la poblacion adulta, su in-
cidencia se duplica con cada década de la vida
y desde 2 a 3 nuevos casos por 1000 personas
por afio entre las edades de 55 y 64 afios de
edad, asciende a 35 nuevos casos anuales por
1000 personas entre los 85 y los 94 afos.

Esta arritmia puede acompanarse con alte-
raciones hemodindmicas y también implica un
riesgo aumentado de embolizacion sistémica. En
efecto, la mayor morbilidad se relaciona con un
aumento de cinco a seis veces del riesgo de acci-
dente cerebrovascular isquémico. Cerca del 15%
de los ACV isquémicos se atribuye a émbolos
originados en trombos situados en la auricula
izquierda. Esta complicacion no suele estar pre-
cedida por accidentes isquémicos transitorios y
su morbimortalidad es mayor que lo relacionado
con aterotrombosis u oclusion de las pequeiias ar-
terias. Su presentacion puede asociarse, ademas,
con deterioro cognitivo en pacientes sin signos
claros de ACV o accidente isquémico transitorio.

En la actualidad se dispone de diversas al-
ternativas terapéuticas para tratar esta arritmia
y sus consecuencias indeseables. Una de ellas
es la estrategia del control del ritmo y otra, el
control de la frecuencia ventricular. Por supues-
to la anticoagulacién de los pacientes fibrilados
como terapia antirombdtica es una practica co-
mun, no obstante, cualquier tratamiento anti-
trombotico conlleva un aumento del riesgo de
sangrado. En consecuencia, es imprescindible
considerar de manera balanceada los riesgos
y los beneficios de ese tratamiento. Ademas,
como la incidencia de la fibrilacion auricular
aumenta con la edad, el grupo de pacientes lon-
gevos merece consideracion especial, ya que,
por diversos motivos, la anticoagulacion oral
implica una propension mayor al sangrado se-
cundario al tratamiento.

Fisiopatogenia

La fibrilaciéon auricular se caracteriza por
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la pérdida de la contraccion auricular y una
respuesta ventricular con ritmo irregular; ob-
viamente ante estas circunstancias hay un
impacto hemodinamico representado por la
disminucién del tiempo de llenado diastdlico
y la transformacion de la auricula izquierda
en una cavidad favorecedora de formacion de
trombos (5).

Desde el punto de vista electrofisiologico
existe la presencia de varios focos simultaneos
de ondas auriculares de reentrada, debido a al-
teraciones anatomicas, hipoxia, alteraciones
metabolicas, etc. A su vez hoy en dia se conoce
que la propia fibrilacion auricular provoca un
remodelamiento electrofisioloégico que perpetia
la fibrilacion, por lo tanto actualmente se trata
de interrumpir este circulo vicioso precozmente.

En la actualidad existen evidencias crecien-
tes acerca de que la tendencia trombogénica en
la fibrilacion auricular involucra a varios me-
canismos fisiopatologicos.

Las modificaciones anormales del flujo san-
guineo se evidencian por su ectasia auricular,
tal como se observa mediante la ecogenicidad
sanguinea espontanea. Entre los cambios anor-
males de la pared vascular, defectos anatomi-
cos y estructurales se incluyen: la dilatacion
auricular progresiva, la denudacion endocardi-
cay la infiltracion edematosa o fibroelastica de
la matriz extracelular. También se descubrieron
otros cambios anormales en los constituyentes
normales de la sangre, como la activacion pla-
quetaria y hemostatica, y cambios inflamato-
rios y de factores de crecimiento.

La sumatoria de estos tres aspectos permite
comprender el estado de hipercoagulabilidad
que se observa en esta arritmia.

Las auriculas poseen en su estructura ana-
tdmica formaciones con aspecto de fondo de
saco, las denominadas orejuelas o apéndices
auriculares. La orejuela auricular izquierda
presenta una boca de entrada angosta, que pre-
dispone para la estasis sanguinea. Asi, esta es-
tructura constituye el sitio mas comun para la
formacion de trombos.
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CAUSAS Y FACTORES CARDIACOS QUE INTERVIENEN EN EL DESARROLLO DE FIBRILACION AURICULAR

CAUSAS NO CARDIACAS QUE INTERVIENEN EN EL DESARROLLO DE FIBRILACION AURICULAR

HIPERTIROIDISMO INTOXICACION DIGITALICA
ALCOHOLISMO HIPOKALEMIA

NEUMONIA EPOC REAGUDIZADO

ESTADOS FEBRILES TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

CLASIFICACION DE LA FIBRILACION AURICULAR
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Presentacion clinica de la fibrilacion auricular

La sintomatologia de la fibrilaciéon auricu-
lar es muy variada, de todos modos en muchos
casos puede cursar de manera asintomadtica y
diagnosticada en controles rutinarios de salud;
en otras ocasiones se presenta con sintomas
leves, o bien mas floridos; de todos modos la
severidad del cuadro varia en funcién de la fre-
cuencia cardiaca registrada.

La variedad de sintomas que puede pre-
sentar un paciente con un cuadro de fibrila-
cion auricular va desde disnea, la cual puede
ser de esfuerzo o de reposo, mala tolerancia al
egjercicio, palpitaciones, angor, mareos, hasta
a veces, pueden debutar con un evento trom-
boembolico o bien con una descompensacion
hemodinamica.

DIAGNOSTICO

Lafibrilacion auricular suele detectarse cuan-
do se palpa un pulso irregular, en un examen de
rutina o bien en un paciente con sintomas, pero
desde ya que el diagnoéstico se documenta con
electrocardiograma. La caracteristica mas im-
portante de este simple estudio es la ausencia de
onda P en todas sus derivaciones; la segunda ob-
servacion que debe buscarse en el electrocardio-
grama es la irregularidad de los intervalos RR;
por ultimo la frecuencia cardiaca sera variable,
podra ser normal, baja o alta. (6)
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La fibrilacion auricular puede confundirse
electrocardiograficamente con otras arritmias
supraventriculares, a saber, la taquicardia su-
praventricular, el aleteo auricular y las extrasis-
toles supraventriculares frecuentes.

Taquicardia supraventricular

Siempre es regular, rapida y nunca tiene
ondas f, se distingue de la fibrilacion auricular
por tener onda P.

Aleteo auricular

Es una arritmia regular, tiene ondas F ( on-
das en serrucho ).

Extrasistoles supraventriculares

Es una arrtimia irregular, no muy frecuen-
te, se diferencia de la fibrilacién auricular pues
tiene pausas compensatorias luego de cada ex-
trasistole.

Enfoque inicial del paciente con fibrila-
cion auricular

El interrogatorio es sin dudas el primer
paso a seguir cuando estamos frente a un pa-
ciente con fibrilacion auricular a los fines de
establecer la causa y el tiempo de evolucion
de la enfermedad; sera minucioso y debe
comprender las causas cardiacas y no car-
diacas; por otro lado el examen fisico ofrece
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datos sobre la posible causa de la fibrilacion
auricular y sus complicaciones. No puede
obviarse en el examen fisico, la auscultacion
cardiaca, la toma del pulso y la valoracion
de la tension arterial. También contamos con
estudios complementarios que se detallan a
continuacion.
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La evaluacidn inicial se realiza en la ma-
yoria de los casos en forma ambulatoria, el
objetivo primordial es tratar de encontrar la
causa que dispara la fibrilacion auricular, la
etiologia mas comunmente hallada es la hi-
pertension arterial, siempre luego de exami-
nar al paciente se debe pedir un electrocar-
diograma, un laboratorio que incluya hemo-
grama, glucemia, ionograma, funcién renal
y dosaje de hormonas tiroideas; radiografia
de torax; ecocardiograma en busqueda de un
dafio estructural del corazén; y en quienes se
sospeche enfermedad coronaria alta o inter-
media se debe solicitar una prueba ergomé-
trica graduada.

TRATAMIENTO

La actuacion ante un paciente con fibrila-
cion auricular se puede resumir en tres pasos.

o Estabilizar. La presencia de una fibrilacion
auricular acompanada de inestabilidad he-
modinamica obliga a la cardioversion eléc-
trica inmediata.

e Evaluar. Los factores causales y la reversi-
bilidad de los mismos, el riesgo de embolia
y cuestiones relacionadas con la anticoagu-
lacion y el riesgo de sangrado y la comorbi-
lidad asociada.

e Clasificar. Segtn la forma de presentacion

y las enfermedades asociadas, con el obje-
tivo de decidir la estrategia diagnostica y
terapéutica mas adecuada (7).

OBJETIVOS:
e Prevenir el ACV.

o Control de la frecuencia y del ritmo cardia-
co con los minimos efectos secundarios

e Tratamiento de la enfermedad subyacente
Cardioversion

Es una herramienta importante en el manejo
de la fibrilacion auricular; cuando el paciente
no revierte en forma espontdnea, se puede rea-
lizar la cardioversion ya sea eléctrica o farma-
coldgica; desde ya que este tipo de tratamiento
se realiza con el paciente internado. La cardio-
version eléctrica es muy eficaz y rapida y el
paciente puede retomar su ritmo sinusal casi
inmediatamente; la cardioversion farmacolo-
gica se puede realizar por via oral o endove-
nosa. Todo paciente que sera cardiovertido de
una fibrilacion auricular de mas de 48 horas de
evolucion sera anticoagulado empiricamente
durante 3 semanas previas a la cardioversion y
luego del procedimiento debera continuar con 4
semanas por lo menos de anticoagulacion para
luego considerar, segtn el riesgo tromboemboli-
co, continuar por mas tiempo con la trombo pro-
filaxis; en el caso de que la fibrilacion auricular
tenga menos de 48 horas de evolucion se puede
cardiovertir inmediatamente sin la necesidad de
mantenerlo anticoagulado, salvo que el paciente
lo requiera en funcion de la evaluacion posterior
de cada caso en particular.

Estrategia del control de la frecuencia car-
diaca

Tradicionalmente se ha considerado que
un buen control de la frecuencia cardiaca era
lo que mantenia a los pacientes con frecuen-
cia cardiaca en reposo alrededor de 60—80 lat/
min, y se aceptaban hasta 90-115 lat/min en
gjercicio, por lo tanto se considera mas sensato
iniciar un control de la frecuencia cardiaca, y si
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con ello se controlan los sintomas del paciente
tanto en reposo como en ejercicio, esta estrate-
gia seria suficiente. De lo contrario, se deberia
aumentar las dosis de los farmacos o iniciar
combinaciones hasta conseguir el control de
los sintomas. Si se opta por un control estricto
de la frecuencia cardiaca, se deberia monito-
rizar con Holter para evitar bradicardias extre-
mas o pausas criticas. En pacientes que persis-
tan sintomaticos a pesar del control estricto de
la frecuencia cardiaca, se deberia reevaluar la
opcion de control del ritmo o valorar medidas
no farmacologicas de control de la frecuencia
cardiaca, como la implantacion de marcapasos
acompanada de ablacion del NAV. Basicamen-
te, los farmacos utilizados para frenar el NAV
son los cuatro clasicos, es decir, digoxina, anta-
gonistas del calcio (diltiazem y verapamilo) y
bloqueadores beta. La amiodarona y la drone-
darona, aunque tienen efecto multicanal y por
lo tanto frenan el NAV, lo hacen de manera mas
discreta.

Digoxina

La digoxina es un frenador de la frecuen-
cia cardiaca utilizado desde hace muchos afios,
pero tiene poco efecto en situacion de adre-
nergia como, por ejemplo, en ejercicio. Por lo
tanto, raramente se suele dar en solitario, sino
que se asocia a bloqueadores beta o antagonis-
tas del calcio. Se debe tener especial precau-
cion con los pacientes mayores en insuficien-
cia renal, pues puede producirse intoxicacion
digitalica, que puede causar serios problemas e
incluso la muerte.

Antagonistas del calcio

Tanto diltiazem como verapamilo se han
utilizado para frenar la frecuencia cardiaca
de pacientes con fibrilacion auricular. Se ha
de tener especial precaucion, y de hecho se
recomienda no administrarlos, ante pacientes
con disfuncion ventricular, y estan contrain-
dicados si hay insuficiencia cardiaca. So6lo se
puede administrarlos en caso de que la in-
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suficiencia cardiaca tenga origen en la alta
frecuencia ventricular, siempre y cuando se
compruebe que la fraccion de eyeccion esta
preservada.

Bloqueadores beta

Son excelentes bloqueadores del NAYV, es-
pecialmente en pacientes con adrenergia. Se
puede utilizar cualquiera de ellos, pero se uti-
lizan generalmente los de accidn corta o muy
corta para el control agudo en situaciéon de ur-
gencia y los de accion prolongada para el trata-
miento crénico a largo plazo. La Tabla 1 mues-
tra las dosis de los farmacos utilizados para el
control de la frecuencia cardiaca.

Tabla 1. Farmacos utilizados para frenar la
frecuencia cardiaca con sus dosis habituales.

Administracion Dosis oral de
intravenosa mantenimiento
habitual

Blogueadores beta

Metoprolol 2,5-5mg 100-200mg/dia
Bisoprolol NP 2,5-10mg/dia
Atenolol NP 25-100mg/dia
Esmolol 0mg NP

Propranolol |1mg/iokg 10—40mg/8h
Carvedilol NP 3,125-25mg/dia

Antagonistas del calcio no dihidropiridinicos

Verapamilo cmg 40-360mg/dia
Diltiazem NP 60—360mg/dia
Digitalicos
Digoxina 0,5-1mg 0,25mg/dia
Otros
smg/kg en
Amiodarona |1h; somg/h 200mg/dia
mantenimiento
Dronedarona |NP 400mg/12h

NP: no procede.

Amiodarona

No se suele prescribir de forma cronica
para el control de la frecuencia cardiaca por
los efectos adversos que su utilizacion a largo
plazo puede producir. Ocasionalmente ocurre

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 12 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2016



 Dr. Romano Danier ||
I

que en pacientes con fibrilaciéon auricular pa-
roxistica o persistente, para quienes se ha op-
tado por control del ritmo, éstas acaban con-
virtiéndose en fibrilacion auricular permanen-
te y se mantiene el farmaco hasta nuevo con-
trol clinico; no obstante, en ese caso la reco-
mendacion es retirarla cuando se ha decidido
que la fibrilacion auricular es ya permanente.
Sin embargo, en la fase aguda, endovenosa,
sola o en combinacion con digoxina, puede
ayudar a controlar la frecuencia cardiaca de
pacientes hemodindmicamente inestables o
con insuficiencia cardiaca, situaciones en que
no se puede utilizar bloqueadores beta ni an-
tagonistas del calcio.

Dronedarona

Es dificil controlar la frecuencia cardiaca
con este farmaco en monoterapia. Su papel
queda restringido a pacientes con FA paroxis-
tica o FA persistente si se planea cardioversion
eléctrica - y que no tengan asociada clinica de
insuficiencia cardiaca. Por otro lado, la deci-
sion mas importante que debe adoptar el mé-
dico sigue siendo si luchar por mantener el
ritmo cardiaco o simplemente mantener una
frecuencia cardiaca adecuada. La primera op-
cion es mas recomendable en pacientes sinto-
maticos sin demasiada cardiopatia estructural;
la segunda, para pacientes poco sintomaticos o
asintomaticos, de edad avanzada y con cardio-
patia estructural asociada que haga previsible
que no se mantenga el ritmo sinusal. La com-
binacion con tratamientos no farmacologicos,
como la ablacidn, actualmente es una realidad,
que probablemente sera atin mas notable en un
futuro cercano.

Estrategia de control del ritmo mediante
farmacos antiarritmicos

Los farmacos antiarritmicos no son el trata-
miento Optimo para mantener el ritmo sinusal,
pero en ausencia de criterios para utilizar tra-
tamientos no farmacoldgicos como la terapia
ablativa, son la unica opcion disponible. Hay

una serie de principios generales que se debe
tener en cuenta cuando se considera utilizar
esta estrategia de tratamiento:

* El motivo de tratar con farmacos antiarrit-
micos es exclusivamente mejorar los sinto-
mas, no la mortalidad.

 La eficacia de los farmacos antiarritmicos
para mantener el ritmo sinusal es moderada.

+ Un tratamiento es eficaz si reduce el nime-
ro de recidivas. Es dificil esperar una desa-
paricion de la fibrilacion auricular s6lo con
farmacos antiarritmicos.

* Los efectos proarritmogénicos o efectos ad-
versos extracardiacos no son infrecuentes
con este tipo de farmacos.

* Por todo ello, la seguridad, méas que la efi-
cacia, ha de ser el motivo fundamental para
tratar con farmacos antiarritmicos.

La flecainida, la propafenona, el sotalol, la
amiodarona y recientemente la dronedarona se
estan utilizando para mantener el ritmo sinusal.
En general, usar farmacos antiarritmicos dobla
la probabilidad de mantener el ritmo sinusal
frente al placebo.

Flecainida

Este bloqueador de los canales del sodio
es un antiarritmico de clase IC. Préacticamen-
te dobla las posibilidades de mantener el ritmo
sinusal después de la cardioversion eléctrica
y se ha mostrado util en el tratamiento de pa-
cientes con paroxismos de fibrilacion auricular.
Esta indicado en pacientes que han respondi-
do previamente al farmaco y se ha demostrado
su seguridad, darlo puntualmente en dosis de
200 o 300 mg en una sola dosis para revertir
la arritmia. No se debe administrar a pacien-
tes con cardiopatia estructural, especialmente
isquémica, pacientes con disfuncion ventri-
cular izquierda ni pacientes con trastornos de
la conducciéon intraventricular, especialmente
con bloqueo bifascicular. Como cualquier otro
antiarritmico, tiene un potencial proarritmogé-
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nico importante, y es capaz de prolongar el QT
y el QRS, facilitar el bloqueo auriculoventricu-
lar por estrés infrahisiano. Asimismo, es capaz
de inducir la aparicion de aleteo auricular de
conduccion mas lenta, que a veces puede per-
mitir conduccion 1:1 al ventriculo.

Propafenona

También es un bloqueador de los canales
del sodio de la clase IC, similar a la flecainida,
pero con cierto efecto de bloqueo beta afiadido.
Al igual que el anterior, debe evitarse en pa-
cientes con antecedentes de cardiopatia isqué-
mica o mala funcién ventricular.

Sotalol

Es un antiarritmico de clase III, bloqueador
de los canales de potasio, pero con la particu-
laridad de un efecto de bloqueo beta bien mar-
cado. La eficacia antiarritmica en la preven-
cion de recurrencias de fibrilacion auricular es
similar a las de la flecainida y la propafenona
e inferior a la de amiodarona. Sin embargo, se
demostré que su eficacia antiarritmica en la
prevencion de fibrilacion auricular en el gru-
po de pacientes isquémicos es similar a la de
amiodarona. El sotalol presenta como principal
inconveniente su proarritmogenia, pues es un
conocido prolongador del intervalo QT. No se
recomienda a mujeres, pacientes con marcada
hipertrofia ventricular izquierda, bradicardia
importante, disfuncidon renal, hipopotasemia o
hipomagnesemia.

Amiodarona

Aunque la amiodarona estd clasificada
como antiarritmico de clase III por su efecto blo-
queador de los canales de potasio, en realidad es
un farmaco multicanal: bloquea las corrientes de
sodio, potasio y calcio, y ademas tiene efecto de
bloqueo beta. Es el mejor farmaco antiarritmi-
co en comparacion con los ya comentados. Por
otro lado, y a diferencia de los anteriores far-
macos antiarritmicos, puede administrarse con
seguridad a pacientes con disfuncion ventricular
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en IC. Al igual que otros antiarritmicos, tiene
efectos proarritmogénicos, pero menos marca-
dos que los demds firmacos ya comentados,
probablemente por su efecto multicanal. El prin-
cipal inconveniente de la amiodarona es su toxi-
cidad a largo plazo tiroidea, ocular, pulmonar y
hepatica, fundamentalmente.

Dronedarona

Es un farmaco similar a la amiodarona (de-
rivado benzofurano) al que se ha retirado la
molécula de yodo y se ha afiadido un radical
metilsulfonamida para hacerlo mas hidroso-
luble y evitar su acumulacion en tejido graso,
como ocurre con la amiodarona. Su eficacia
antiarritmica respecto de la amiodarona ha re-
sultado inferior. No se debe administrar a pa-
cientes con disfuncion ventricular izquierda
grave o con insuficiencia cardiaca de clases 111
y IV.

Tratamiento antitrombotico

La primer cuestion que debe resolver el mé-
dico frente a un paciente con fibrilacion auricu-
lar, es dirimir entre si es posible que el paciente
reciba tratamiento antitrombotico en funcion de
la edad y los factores de riesgo para desarrollar
un accidente cerebrovascular o bien determinar
si merece recibir este tipo de tratamiento segun
el tipo y evolucion de su fibrilacion auricular.
Para ello los pacientes deben ser estratificados
segun el riesgo tromboembdlico de cada pacien-
te en particular a los fines de tomar la decision
de iniciar o no un tratamiento tromboembolico.
Si se tiene en cuenta que el grupo etario al que se
refiere esta presentacion corresponde a personas
longevas, de 75 o mas afos, no debe obviarse
el hecho de que ellas suelen presentar otras pa-
tologias asociadas. Entre ellas debe destacarse
el deterioro cognitivo, de grado variable y de
etiologia diversa. Es por ello que surge el inte-
rrogante de iniciar o no la anticoagulacion en un
paciente que no ofrece garantias de un control
adecuado del tratamiento. (8).
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S:?esfgaoctc;)r/isCSe Menor de 60 afios 60 a 65 anos 65 a 75 anos Mayor de 75 ahos
Riesgo anual de ACV 0% 1% 3,6 a 4,3 % 3,5 a 7,9%
Conducta Nada AAS 325 mg/dia Rin 2,5 Rin 2,5
Con factores de Menor de 65 afios Menor de 65 65 a 75 afnos Mayor de 75 afhos
riesgo p/ACV anos
Riesgo anual de ACV 4,9% 4,9% 5,7% 8,1%
Conducta Rin 2,5 Rin 2,5 Rin 2,5 Rin 2,5

De todas maneras debido al riesgo de trom-
boembolismo, todos los pacientes ancianos
portadores de una fibrilacién auricular debe-
rian recibir tratamiento anticoagulante, salvo
aquellos con contraindicaciones especificas
para recibir el mencionado tratamiento.

Por lo tanto la anticoagulacion es la mejor
forma de prevenir la enfermedad tromboem-
bolica en toda su expresion, en especial en
pacientes con fibrilacion auricular ya que dis-
minuye significativamente tanto la morbilidad
como la mortalidad.

La anticoagulacion se controla a través
del RIN (Razoén Internacional Normatizada)
el cual tiene como valores de rango Optimos
aquellos que se encuentren entre 2 y 3.

Las drogas maés utilizadas para poder anti-
coagular a los pacientes fibrilados pertenecen
a la familia de los dicumarinicos, entre ellos
la warfarina y el acenocumarol. Estos far-
macos tienen la capacidad de interactuar con
otras drogas y por lo tanto todo el proceso de
anticoagulacion debe ser estrictamente moni-
toreado, y debe adiestrarse al paciente (si la
condicion de éste lo permite ) y eventualmen-
te a la persona que se encargara de proveer la
medicacion de avisarle al médico tratante si
el paciente debe comenzar a tratarse con otro
medicamento a los fines de que el profesional
tome conocimiento de esta nueva situacion ya
que podria segin el medicamento a utilizar
producir variaciones el tratamiento anticoagu-
lante. Hay drogas que en cambio interactuan
con los dicumarinicos sin generar ningun pro-
blema para el paciente, entre ellas podemos
mencionar al paracetamol, naproxeno, ibu-

profeno, ranitidina, norfloxacina y fluoxetina.

La efectividad del tratamiento depende
de que el RIN se mantenga en rango, por lo
tanto antes de modificar la dosis que recibe
un paciente que ha dejado de estar en rango,
siempre debera descartarse cambios en su die-
ta, la adherencia al tratamiento, la utilizacion
de medicamentos sin autorizacién médica y el
consumo de alcohol.

Hay un grupo de pacientes que tendran que
ser sometidos a controles mas seguidos y son
aquellos que presenten algunos de los siguien-
tes antecedentes: sangrado gastrointestinal,
accidente cerebro vascular, enfermedad coro-
naria, insuficiencia cardiaca, insuficiencia re-
nal, cancer y alcoholismo. Especialmente en
el caso de los gerontes siempre debe evaluar-
se el riesgo beneficio ya sea para comenzar
o bien continuar con este tipo de tratamiento.

APRECIACIONES FINALES

La fibrilaciéon auricular presenta compli-
caciones graves, en particular en el anciano
tanto por las tromboembolias como por las
hemorragias derivadas de la anticoagulacion.

Es evidente la ausencia de pautas certeras
en las guias de practica en cuanto al tratamien-
to de la fibrilacion auricular en pacientes afio-
sos. Las guias de la AHA/ACC recomiendan
la anticoagulacion en pacientes con dos o mas
factores de riesgo de accidente cerebro vascu-
lar, uno de los cuales es la edad >74 afios. No
obstante, estas guias sugieren que los pacien-
tes >75 afios, con riesgo elevado de sangrado,
pueden ser tratados con un objetivo de RIN
menor al utilizado en los estudios disponibles.
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Desafortunadamente un nimero considerable
de pacientes recibe anticoagulacion subop-
tima; entre los motivos se destacan la edad
avanzada del paciente y el temor del médico
tratante a las complicaciones hemorragicas de
los anticoagulantes. Seguramente con buenos
predictores de tasas de tromboembolia y san-
grado podré lograrse un manejo mas eficiente
de esta arritmia en los pacientes afiosos. Este
grupo presenta un riesgo aumentado tanto de
accidente cerebro vascular como de sangrado
y también comprende a la franja de la pobla-
cion con mayor incidencia de fibrilacion au-
ricular.

Se han desarrollado distintos métodos para
predecir el riesgo de complicaciones trom-
boembdlicas en la fibrilacion auricular, con
tasas de eficacia similares. Sin embargo, ellos
son mas robustos que los que evaluaron las
complicaciones hemorragicas. Ello se debe a
que el riesgo tromboembolico se halla en es-
tudio hace mas tiempo, lo cual permiti6 que se
desarrollen indices basados sobre trabajos con
muestras poblacionales mas representativas y,
a su vez, que se tenga mayor experiencia en
su investigacion. A pesar de no contar con un
estudio superior al resto, es posible estimar el
riesgo de tromboembolismo con un grado ra-
zonable de certeza en la practica diaria.

En cuanto a las complicaciones hemorra-
gicas, todavia no se dispone de elementos
suficientemente confiables para su valoracion
predictiva. La evidencia disponible no posee
el suficiente peso estadistico para ser aplica-
da con certeza en la practica cotidiana. Sin
embargo, este aspecto se halla en permanente
desarrollo. Por el momento es preciso evaluar
los riesgos hemorragicos sobre la base de los
elementos clinicos del paciente y no exclusi-
vamente a partir de los estudios que tratan de
predecirlos.

. Fibrilacién auricular en el geronte. pag. 132 a pag. 142||

Conociendo las complicaciones tanto de la
fibrilacién auricular como de su tratamiento,
se han investigado varias alternativas terapéu-
ticas. Una de ellas es el desarrollo de los inhi-
bidores orales directos de la trombina. Estos
farmacos parecen una alternativa eficaz para
reemplazar a los dicumarinicos como trata-
miento anticoagulante. En la actualidad, el
dabigatran es el tnico de estos agentes en vias
de aprobacion para su uso cotidiano, y existen
otros farmacos en desarrollo.

Otra opcion para pacientes con alto ries-
go de eventos tromboembdlicos en quienes la
anticoagulacion es de implementacion dificil
es la oclusion mecanica de la orejuela auricu-
lar izquierda por via percutanea. Al igual que
para los inhibidores directos de la trombina
por via oral, faltan estudios con mayor peso
estadistico para avalar su aplicacion rutinaria
aun en casos seleccionados.

En el futuro se deberan evaluar otros as-
pectos no del todo conocidos para guiar la
prevencion de las tromboembolias en los pa-
cientes con fibrilacion auricular. No existen
estudios suficientes que consideren los fac-
tores socioeconomicos y el contexto clinico
de los pacientes para indicar el inicio de la
anticoagulacion. Tampoco se conoce con cer-
teza la indicacion de anticoagulacion en los
pacientes que han recuperado el ritmo sinusal,
y cudal es el momento preciso para definir su
suspension.

A modo de resumen, es posible afirmar que
los pacientes longevos constituyen un grupo
muy especial ya que presentan un riesgo au-
mentado de complicaciones tanto tromboem-
bolicas como hemorragicas y las decisiones
acerca de la anticoagulacion deben conside-
rar, de manera inevitable, la relacion riesgo/
beneficio y la capacidad de contar con contro-
les de laboratorio fiables y regulares.
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LAS TAQUIARRITMIAS

Taquicardia QRS estrecho con ritmo irregular

Fibrilacion A: ondas f, que son una oscilacion de la linea de base, se produce por multiples mi-
crorreentradas. La frecuencia auricular esta entre 400 y 600 lat/min, el nodo AV bloquea 2:1; 3:1,
siendo la frecuencia ventricular mayor a 100 lat/min. No hay relacion entre la actividad auricular
y la ventricular. Distancia RR irregular. Se asocia a cardiopatias, hipertiroidismo, abuso de alco-
hol, café, estrés.

Taquicardia A multifocal: 1as ondas P presentan mas de tres morfologias diferentes y preceden al
complejo QRS. PR normal, prolongado o bloqueo AV. La frecuencia auricular se sitiia entre 100
y 160 lat/min; los intervalos RR son irregulares.

Taquicardia QRS ancho con ritmo regular

Taquicardia V monomorfa: La TV puede ser sostenida (duraciéon mayor a 30”’) o no sostenida.
La presencia de inestabilidad hemodinamica o sincope independientemente de la duracion es TV
sostenida. La FC estd entre 140 a 200 lat/min. Suele asociarse a cardiopatia aunque puede ser
idiopatica.

TSV con bloqueo rama preexistente/funcional: Las taquiarritmias con QRS estrecho asociadas a
BCRD o BCRI cursaran con QRS ancho del mismo modo si existiera un trastorno de la conduc-
cion intraventricular.

Taquicardia SV con preexcitacion (antidromica): tiene como via anterdgrada a la via andmala y
como via retrograda el haz de His y el nodo AV. EI QRS es ancho con onda P retrograda.

Taquicardia QRS ancho con ritmo irregular

Taquicardia V polimorfa: Los QRS ensanchados tienen diferentes morfologias y los intervalos
RR son diferentes. En la “Torsade de Pointes” los complejos QRS tienen una disposicion helicoi-
dal, el QT esta prolongado.

Fibrilacion A preexcitada: los pacientes con WPW y FA tienen alta respuesta ventricular pudien-
do devenir en FV.
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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
MOULTIPLES O DE V-F.

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

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar 0
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N® 3 VOLUMEN 12 SERA EL 30/12/2016.

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

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / vOLUMEN 12 / NOMERO 3 / JuLio, AGOSTO, SEPTIEMBRE 2016 PAG | 145



01

02

03

04

05

06

0/

03

09

10

PAG |146

EL NOGDULO TIROIDEO

EL RIESGO DE QUE UN NT SEA CANCER SE
CORRELACIONA CON

QUE CARACTERISTICA ECOGRAFICA EN UN NT
SUGIERE MALIGNIDAD

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE NT

EN CUAL DE ESTAS SITUACIONES SOLICITARIA
PAAF?

QUE CONDUCTA TOMARIA FRENTE A UNA PAAF
DE UN NT CON CITODIAGNOSTICO BENIGNO?

La PAAF peL NT

Es ciErTo SOBRE UN NT CON PATRON HISTO-
LoGIco “FoLIcULAR” EN PAAF

LA INYECCION PERCUTANEA DE ETANOL SE UTILI-
ZA PARA EL TRATAMIENTO DE

EL Sarcoma DE EwinG (SE)

Tiene una prevalencia del 4-7% en poblacién general
Relacion H/M s5/1
Més del 90% son adenomas

El tamafo del NT

Sexo masculino

Cuando se presenta en mayores de 20 afios

Vascularizacion intranodal mayormente periférica

Hiperecogenicidad con respecto al mdsculo

Ausencia de halo

Si se sospecha carcinoma medular de tiroides solicitar
calcitonina

La elastografia tiroidea no debe realizarse en NT con
macrocalcificaciones

Con TSH suprimida solicitar T3, T4 y gammagrafia con I3

Paciente con NT de cualquier tamafio con diagndstico
de feocromocitoma

Paciente con un NT mayor a 1 cm
AyB

Control clinico, con TSH y ecografia cada 6 a 18 meses.

Indicar terapia con levotiroxina

Nueva PAAF en 3 meses

Tiene una E del 83%

Registra 5% de falsos negativos y 3% de falsos positivos
AyB

Realizar biopsia por congelacion para decidir conducta
terapéutica

Se recomienda hacer una hemitiroidectomia e istmectomia

El riesgo de malignidad se eleva al 60-75

Nodulos sélidos recurrentes

No6dulos autonomos con grandes areas quisticas prea-
blacién con [

AyB
Es un tumor neuroectodérmico agresivo muy prevalente en
poblacién joven

La etiologia corresponde a una translocacion en los cromo-
somas 11y 22.

Ninguna es correcta
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CUAL ES LA LOCALIZACION MAS FRECUENTE DEL
SE

Es rFaLso soBre SE

CUAL ES EL PATRON RADIOLOGICO DEL SE
OSEO?

EL SE METASTATIZA PREFERENTEMENTE EN

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE FA

No ES UNA causa DE FA

EL ESTADO DE HIPERCOAGULABILIDAD EN LA FA
ES SECUNDARIO A

ES CIERTO SOBRE LA CARDIOVERSION FARMACO-
LoGIcA EN FA

EN UN PACIENTE coN IC coN FeY 25% Y
FA DE RAPIDA RESPUESTA VENTRICULAR, QUE
FARMACO NO INDICARIA

LA FLECAINIDA

Huesos largos de las extremidades

Pelvis

Costillas

Es mas frecuente en el sexo femenino

La ubicacion extradsea corresponde a tronco en un 32%

La localizacion extradsea es muy rara y agresiva

Lesion blastica diafiso metafisaria con destruccion
cortical

Lesion litica central diafiso metafisaria con destruccion
cortical

Lesion litica central diafiso metafisaria con destruccion
cortical e imagenes en rayo de sol

Cerebro
Higado

Hueso

La incidencia aumenta con la edad
Siempre debe revertirse

Aumenta el riesgo de ACV
Hipotiroidismo

Estenosis mitral

Miocardioesclerosis

Estasis sanguinea en orejuela izquierda
Infiltracién fibroelastica intracelular
Ninguna es correcta

Sélo debe usarse la via endovenosa

Si la FA lleva mas de 48 hs primero anticoagular
Los BB son los farmacos de eleccion
Digoxina

Verapamilo

Amiodarona

Es un blogueante de los canales de calcio
Acorta el QT

Es (til en los paroxismos de FA
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DRONEDARONA

QUE FARMACO UTILIZARIA PARA ANTICOAGULAR A
UN PACIENTE CON FA CRONICA

CUAL DE LAS SIGUIENTES TAQUIARRITMIAS PRE-
SENTA QRS ANcHO

CARACTERIZA A LA TAQUICARDIA AURICULAR
MULTIFOCAL

Es uNA TAQUIARRITMIA DE QRS ANCHO Y
RITMO REGULAR

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE TAQUIARRITMIAS

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE TAQUICARDIA
SV CON PREEXCITACION

EL ECG DE LA FA SE CARACTERIZA POR

EN LA TAQUICARDIA POR REENTRADA AV

LA ONDA P EN LA TAQUICARDIA AURICULAR
UNIFOCAL SE CARACTERIZA POR

Estd contraindicado en pacientes con IC clase Il y IV
Es hidrosoluble

AyB

Dicumarinicos

Heparina

AAS

FA

Taquicardia Ventricular polimorfa

Taquicardia Auricular unifocal

QRS » 120 ms
Intervalos RR regulares

Ondas P con mas de tres morfologias diferentes que
preceden al QRS

Taquicardia ventricular monomorfa
Taquicardia Ventricular polimorfa

Taquicardia por reentrada nodal

Las SV son siempre de causa extracardiaca
La TV sostenida se la define dnicamente por el tiempo
de duracién

En la torsade de pointes el QT esta acortado

El QRS es ancho
El ritmo es regular

Hay ausencia de onda P

Ondas f
Distancia RR irregular
AyB

Las ondas P suceden al QRS

Las ondas P ectépicas pueden preceder, superponerse
o suceder al QRS

La FC suele ser mayor a 250 lat/min
Son de morfologia no sinusal y suceden al QRS
Son de morfologia no sinusal y preceden al QRS

Son de morfologia no sinusal todas iguales y prece-
den al QRS
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»|nstrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

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

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

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

4. LA EXTENSION DE LOS TRABAJOS DEBERA
AJUSTARSE A:

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

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

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

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

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

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

A) PAGINA DEL TITULO

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

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

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

NOMBRE Y DIRECCION DEL AUTOR CON
QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

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

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

B) RESUMEN

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

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

C) Los TRABAJOS DE INVESTIGACION Y LAS EX-
PERIENCIAS CLINICAS DEBEN DIVIDIRSE EN SEC-
CIONES (INTRODUCCION -MATERIAL Y METODO
— RESULTADOS - DiscusiOon). OTROS TIPOS DE
ARTICULOS, COMO LOS “CAsos CLiNICOS” Y
“ARTiCULOS DE REVISION” PUEDEN ACOMO-
DARSE MEJOR A OTROS FORMATOS QUE SEAN
APROBADOS POR LOS EDITORES.

INTRODUCCION:

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

MATERIAL Y METODO:

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

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE
LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).
IDENTIFIQUE LOS METODOS, APARATOS (CON EL
NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCION EN-
TRE PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-
DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-
TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.
CUANDO UTILICE METODOS BIEN ESTABLECIDOS
DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADISTI-
C0S) NOMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-
RENCIAS; CUANDO ESTOS HAYAN SIDO PUBLICA-
DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE
UNA BREVE DESCRIPCION DE LOS MISMOS. SI
LOS METODOS SON NUEVOS O APLICO MODIFI-
CACIONES A METODOS ESTABLECIDOS, DESCRI-
BALOS CON PRECISION, JUSTIFIQUE SU EMPLEO
Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.
CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-
NAS INDIQUE 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 LO-
GICA EN EL TEXTO, TABLAS E ILUSTRACIONES.
NO REPITA EN EL TEXTO TODOS LOS DATOS
QUE ESTAN EN LAS TABLAS Y/O ILUSTRACIONES,
PONGA ENFASIS O RESUMA SOLAMENTE LAS OB-
SERVACIONES IMPORTANTES.

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



SURGEN DE EL. NO REPITA EN DETALLE LOS DA-
TOS QUE FIGURAN EN RESULTADOS. INCLUYA EN
DISCUSION LA IMPLICANCIA DE LOS HALLAZGOS
Y SUS LIMITACIONES Y RELATE LAS OBSERVACIO-
NES DE OTROS ESTUDIOS RELEVANTES. RELA-
CIONE LAS CONCLUSIONES CON LOS OBJETIVOS
DEL ESTUDIO, PERO EVITE CONCLUSIONES QUE
NO ESTEN COMPLETAMENTE APOYADAS POR SUS
HALLAZGOS. EVITE ARGUMENTAR QUE EL TRABA-
JO NO HA SIDO COMPLETADO. PLANTEE NUEVAS
HIPOTESIS CUANDO CORRESPONDA, PERO ACLA-
RE QUE SON SOLO HIPOTESIS. LAS RECOMEN-
DACIONES, S| SON ADECUADAS, DEBEN INCLUIR-
SE.

AGRADECIMIENTOS:
AGRADEZCA SOLAMENTE A LAS PERSONAS E
INSTITUCIONES QUE HAN HECHO CONTRIBUCIO-
NES SUSTANCIALES AL ESTUDIO.
D) BIBLIOGRAFIA
LAS CITAS BIBLIOGRAFICAS DEBEN MENCIONARSE
EN EL ORDEN EN QUE SE LAS MENCIONA POR
PRIMERA VEZ EN EL TEXTO, MEDIANTE NUMERA-
LES ARABIGOS COLOCADOS ENTRE PARENTESIS
AL FINAL DE LA FRASE O PARRAFO EN QUE SE
LAS ALUDE. LAS REFERENCIAS QUE SEAN CITA-
DAS UNICAMENTE EN LAS TABLAS O EN LAS LE-
YENDAS DE LAS FIGURAS DEBEN NUMERARSE EN
LA SECUENCIA QUE CORRESPONDA A LA PRIME-
RA VEZ QUE SE CITEN DICHAS TABLAS O FIGU-
RAS EN EL TEXTO. LOS TRABAJOS ACEPTADOS
POR UNA REVISTA, PERO AUN EN TRAMITE DE
PUBLICACION, DEBEN ANOTARSE AGREGANDO A
CONTINUACION DEL NOMBRE DE LA REVISTA
“(EN PRENSA)”. LOS TRABAJOS ENVIADOS A
PUBLICACION, PERO TODAVIA NO ACEPTADOS
OFICIALMENTE, PUEDEN SER CITADOS EN EL TEX-
T0 (ENTRE PARENTESIS) COMO “OBSERVACIO-
NES NO PUBLICADAS”, PERO NO DEBEN UBICAR-
SE ENTRE LAS REFERENCIAS.
SE DEBE SEGUIR EL SIGUIENTE ORDEN:

ARTICULOS EN REVISTAS: APELLIDO E INI-
CIAL DEL NOMBRE DEL O LOS AUTORES, EN MA-
YUSCULAS. MENCIONE TODOS LOS AUTORES
CUANDO SEAN 6 O MENOS, SI SON 7 O MAS,

“

COLOQUE LOS 6 PRIMEROS Y AGREGUE “ET
AL”.

A CONTINUACION EL TITULO COMPLETO DEL AR-
TicuLO. NOMBRE DE LA REVISTA EN QUE APA-
RECIO (ABREVIADO SEGUN EL INDEX MEDICUS)
ANO DE PUBLICACION; VOLUMEN DE LA REVISTA:

PAGINA INICIAL Y FINAL DEL ARTICULO.

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

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

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

6. MATERIAL [LUSTRATIVO

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

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

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

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

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

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

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

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



SMI Sociedad de Mediciba Interna de Buenos Aires
Libertad 1173 PB “C” (1012) - Ciudad de Buenos Aires - Repiiblica Argentina
BA Telefax: (54-11) 4815-0312 (54-11) 4811-8050
email: medicina@smiba.org.ar - http://www.smiba.org.ar/

DE MEDICINA INTERNA 2016

COORDINADORAS: Lugar: Libertad 1173, PB C. email: smiba@fibertel.com.ar
. Aranceles: Para socios de SMIBA: sin cargo - No socios: $ 900.
Dra. Viviana falasco Dias y horarios: Jueves de 18.30 a 20 horas. Inicia el 7 de abril.

Dra. Graciela Nora Ferndndez Capacidad 15 médicos. Se otorgan 30 créditos por Mddulo para la Recertificacion.

Abril: Modulo de Diagnéstico por Imagenes. Coordinadora: Dra. Patricia Carrascosa.
7/4: Utilidad de la impresion 3D en la practica clinica. Dr. Javier Vallejos.
14/4: Utilidad de las imagenes en metastasis de primario desconocido. Dr. Ezequiel Salas.
21/4: TC de torax en intersticiopatias. Dr. Carlos Capufay.
28/4: Dolor de pecho de causa no coronaria. Dra Patricia Carrascosa.

Mayo: Médulo de Medicina Critica. Coordinador: Dr. Florencio Olmos.
5/5: Neurologia vascular aguda. Dra. Maria Fernanda Diaz (FLENI).
12/5: Tema a confirmar. Dr. Javier Rubianes (IADT).
19/5: Manejo de la Hiponatremia. Dr. Franco Meijone (Clinica Bazterrica).
26/5: Nuevos conceptos en Sepsis 2016. Dr. Nicolas Nihnay (Sanatorio Finochietto).

Junio: Modulo de Gastroenterologia. Coordinadora: Dra. Carolina Bolino.
2/6: Reflujo Gastroesofagico. Dr. Leandro Manzotti.
9/6: Dispepsia Funcional. Dra. Cadiz.
16/6: Constipacion cronica. Dra. Jimena Peterini.
23/6: Screening y vigilancia de CCR. Dra. Carolina Bolino.
30/6: Hemorragia Digestiva de Origen Oculto: Método de estudio Capsula Endoscdpica. Dr. Ricardo Figueredo.

Julio: Moédulo de Cardiologia. Coordinadora: Dra Laura Vitagliano.
7 [7: Hipertension arterial. Dr. Pablo Rodriguez.
14/7: Cardiopatia isquémica. Dr. Juan Pablo Costabel.
21/7: Insuficiencia cardiaca. Dra. Mirta Diez.
28/7: Rehabilitacion cardiovascular. Dra. Laura Vitagliano.

Agosto: Modulo de Clinica Médica. Coordinadora: Dra. Silvia Falasco.
4/8: Semiologia de las Anemias. Dra. Silvia Falasco.
11/8: Enfermedad Renal Cronica. Dr. Luis Maria Gutiérrez.
18/8: Novedades en LES. Dra. Viviana Falasco.
25/8: “Estatinas”. Qué dicen las guias a lo largo de los afios. Dr. Miguel Angel Falasco.

Septiembre: Moédulo de Diabetes. Coordinador: Dr. Félix Puchulu.
1/9: Clasificacion, diagnostico y factores de riesgo de diabetes mellitus. Dra. Norma Ferrari.
8/9: Tratamiento No insulinico de la Diabetes tipo 2. Dr. Fabio Lombardo.
15/9: Hipoglucemia en Diabetes. Dr. Mariano Taverna.
22/9: Insulinoterapia en Diabetes tipo 2. Dra. Norma Ferrari.
29/9: Screening cardioldgico en el paciente asintomatico con Diabetes Mellitus. Dra. Florencia Aranguren.

Octubre: Moédulo de Hematologia. Coordinador: Dr. Juan Carlos Dupont.

Noviembre: Madulo de Aspectos del Laboratorio de utilidad para el Intemista. Coordinadora: Dra. Miriam Pereiro.
3/11: Trastornos de la hemostasia. Dra. Marta Martinuzzo. Hospital Italiano.
10/11 Diagnostico de enfermedad celiaca y enfermedad inflamatoria intestinal. Dra. Cristina Artana.
Hospital Fiorito.
17/11 Marcadores tumorales. Dra. Miriam Pereiro y Dra. Cristina Artana.
24/11 Utilidad de la inmunofluorescencia e inmunoensayos en el diagnéstico de enfermedades
autoinmunes. Dra. Miriam Pereiro. Hospital Fiorito.
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SMI Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
BA Libertad 1173 PB “C” (1012) Buenos Aires ® Tel. (54-11) 4815 0312 - (54-11) 4811-8050
e-mail: smiba@fibertel.com.ar ® http://www.smiba.org.ar

»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA
» Curso Bienal Superior de Post Grado

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

PROGRAMA 2016

ABRIL
5/04 17 hs Palabras de Bienvenida del director del Curso. Dr. Roberto Reussi

Breve historia de la Medicina Interna y de la Sociedad de|Dr. Federico Marongiu
Medicina Interna de Bs. As.

5/04 17.30 hs [Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Dr. Jorge Mercado
Cardiologia.

5/04 18 hs Cardiopatia isquémica. Dr. Carlos Tajer

12/04 Taquiarritmias. Bradiarritmias
[ S
12/04 |17 hs Electrocardiografia Dr. Jorge Gonzalez

Zuelgaray
19/04
26/04

19/04 18 hs Insuficiencia cardiaca. Dr. José Milei

26/04 |18 hs Hipertension arterial. Dr. Eduardo Villamil

26/o4 |20 hs EXAMEN DEL MODULO DE CARDIOLOGIA

MAYO
3/05 17 hs Anélisis del examen del Mddulo de Cardiologia Dr. Jorge Mercado
3/05 17,30 hs [ Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de
Nefrologia
3/os 18 hs El laboratorio en el estudio de la funci6n renal. Dr. Carlos Diaz

La insuficiencia renal aguda. Diagnéstico.

Causas pre, intra y post renales. Conductas.

10/05 Insuficiencia Renal Cronica

17/05 Litiasis renal

24/o5 Sindrome nefrético y nefritico

31/05 Nefropatias toxicas.Tumores del rifion.
s
10/05 17 hs Imagenes en el estudio de las enfermedades renales. Dr. Salvador Merola

17/05

24/05

31/05

31/05 |[20hs |EXAMEN DEL MODULO DE NEFROLOGIA
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7/06 17 hs Anélisis del examen de nefrologia Dr. Jorge Mercado

7/06 17,30 hs [Casos clinicos interactivos introductorios Dr. Miguel Angel Falasco
al Médulo de Oncologia

7/06 18 hs Introduccion a la Oncologia clinica. Dr. Mario Bruno

14/06 Cancer aparato respiratorio

21/06 Cancer ginecologico. Prostata

28/06 Cancer de origen desconocido. Metastasis

Imagenes en Oncologia Dr. Salvador Merola
21/06
28/06
EXAMEN DEL MODULO DE ONCOLOGIA
juLio
5/07 17 hs Anélisis del examen de Oncologia Dr. Jorge Mercado
5/o7 17,30 hs | Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Dr. Jorge Mercado
Hematologia
5/o7 18 hs: Generalidades y el Laboratorio en la Hematologia. Dr. Gustavo Chiappe
12/07 Anemias
19/07 Enfermedades del sistema leucocitario
26/07 Desérdenes plaquetarios. Trastornos Coagulacion
|
12/07 17 hs Imagenes en Hemato Oncologia. Dr. Salvador Merola
19/07

19/07 18 hs: Leucemias agudas y crénicas, linfomas. Dr. Guy Garay
Gammapatias monoclonales.

26/07 |17 hs Imagenes en la Urgencia. Dr. Salvador Merola

26/07 |20hs |EXAMEN DEL MODULO DE HEMATOLOGIA

2/08 17 hs: Anélisis del examen de Hematologia. Dr. Jorge Mercado

2/08 17,30 hs | Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Dr. Roberto Reussi y
Urgencias en Medicina. Dr. Florencio Olmos

2/08 18 hs Urgencias neuroldgicas. Dr. Ignacio Previgliano

s

9/08 17 hs Dermatologia para el clinico. Dra. Rosana Lago

16/08 Farmacodermias exantematicas

23/08 Enfermedades infecciosas de la piel.

30/08 Tumores. Lunares. Melanoma

9/08 18 hs Urgencias cardioldgicas. Dr. Alfredo Hirschson
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16/08

23/08

30/08

18 hs

18 hs

18 hs:

Urgencias del medio interno.

Urgencias metabdlicas.

Urgencia infectoldgicas.

Dr. Martin Deheza

Dr. Félix Puchulu

Dr. Daniel Stamboulian

30/08

20 hs

EXAMEN DE URGENCIAS EN MEDICINA Y DERMATOLOGIA

SETIEMBRE

6/09 17 hs Analisis del examen de Urgencias y Dermatologia. Dr. Jorge Mercado
6/09 17,30 hs [ Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Dr. Rodolfo Maino
Inmunologia.
6/09 18 hs Conceptos de inmunologia clinica. Dra. Ana Maria Di Lonardo
13/09 Reacciones alérgicas y anafilaxia
Inmunodeficiencias primarias y secundarias
20/09

Manejo de la inmunidad del paciente trasplantado

Abdomen agudo

Dr. Miguel Falasco

20/09 |17 hs Conceptos de administracion de recursos en salud. Salud Dr. Claudio Garcia
Pablica. Villaverde

27/09 9 a 18 hs | JORNADAS DE MEDICINA INTERNA

27/09 |20hs |EXAMEN DEL MODULO DE INMUNOLOGIA

OCTUBRE

4/10 17 hs Andlisis del examen de Inmunologia Dr. Jorge Mercado

4/10 17,30 hs | Casos clinicos interactivos introductorios al Médulo de Dr. Jorge Mercado
Endocrinologia

4/10 18 hs Generalidades de la Endocrinologia. Hip6fisis. Tiroides. Dr. Oscar Levalle

11/10 Paratiroides. Suprarrenales. Ovario poliquistico.

18/10 Menopausia. Andropausia

|

11/10 17 hs Imagenes en Endocrinologia. Dr. Salvador Merola

18/10

25/10

EXAMEN DEL MODULO DE ENDOCRINOLOGIA

NOVIEMBRE

1/11 17 hs Andlisis del examen de Endocrinologia Dr. Jorge Mercado
1/11 17.30 hs | Casos clinicos introductorios al Médulo de Neumonologia Dra. Salome Pilheu
1/11 18 hs: Asma bronquial y EPOC. Dr. Eduardo Abatte
8/11 Enfermedades intersticiales e inflamatorias
15/11 Patologia asociada a la circulacién pulmonar
22/11 TBK
29/11 Pleura,’mediastino, diafrf:lgma. Vasculitis y enfermedades

I s S
8/11 17 hs Imagenes en Neumonologia Dr. Salvador Merola
15/11
22/11

29/11 20 hs EXAMEN DEL MgDULO DE NEUMONOLOGIA
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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 inscripcion: Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires
Inicio: 5 de Abril de 2015 Aranceles: Socios SMIBA $1100- No socios $ 1500, por médulo

» Premio

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

EL PREMIO: “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
Nacién

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

Miembros Honorarios Nacionales y Miembros
Beneméritos designados por la Comision
Directiva de SMIBA. La Recertificacion sera
extendida seg(in 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.

por SMIBA.

1- Patologia Ambulatoria Adulto Mayor -
Coordinador: Dr. Luis CARNELLI
2- Manejo de Paciente Ambulatorio -

3- Infectologia del Médico Clinico -
Coordinador: DrA. SALome PitHEU

Coordinador: Dr. FLorencio OLmos

5- Patologias Pulmonares no Infecciosas -
Coordinador: Dr. JoRGE GIANNATTASIO

6- Neurologia Para Clinicos -

Cursos Virtuales de SMIBA 2016

Informamos que durante el mes de Abril se abrieron las inscripciones para los Cursos Virtuales organizados

Coordinadores: Dras. Falasco Siwvia, VAzqQuez MaRia INEs, DRA. GASET MARGARITA

4 Consultas Frecuentes en la Practica Clinica -

Coordinadores: Dr. CaLanDRI IsmaeL Luis, DR. MERcADO JoAQUIN ALFREDO

Para inscribirse a cualquiera de dichos cursos deberan ingresar en nuestra pagina web,www.smiba.org.ar
en la seccion RECURSOS, Cursos. La inscripcion esta abierta para socios y no socios.

INICIO EN MARZO 2016
INICIA EN ABRIL 2016

INICIA EN ABRIL 2016
INICIA EN ABRIL 2016
INICIA EN ABRIL 2016

INICIA EN ABRIL 2016

_— = = — — — = — = = = = = = = = =

Estimados lectores:

Nos comunicamos con ustedes a los efectos de ponerlos en conocimiento de

que se encuentra abierta la Seccién “Cartas al Editor” en donde pueden reflejar:
criticas a la linea editorial, propuestas a incorporar, comentarios sobre los trabajos
publicados, breves comunicaciones cientificas, aportes de experiencias personales;

Entendemos que esta relacion dialégica serd de provecho para todos.

Muchas gracias.
Dr. Luis Maria Carnelli

I I
I I
| en suma, todo tipo de inquietud que nos quieran hacer llegar. |
I I
I I

Director

e e e e e e e e e e e e e e e e o o o]
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