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EL MEDICO INTERNISTA... DE LA MAGIA A LA CIENCIA

La magia y la religion fueron el encuadre
en que se desarrolld la Medicina Clinica desde
dieciséis siglos a.C. hasta el siglo VI a. C, sin
dejar de nombrar, entre otros, a los personajes
como Hipdcrates, Alecmeoén de Crotona, y Ga-
leno; en la Edad Media el aporte de Maimo-
nides; en la Edad Contemporanea Morgagni,
y Osler en la Edad Moderna; todos pasaron y
dejaron dentro de su entorno social un antece-
dente imborrable y vigente en muchos de sus
conceptos.

Las primeras culturas basaran sus practicas
en dos pilares: Empirismo (sobre todo en el uso
de remedios y hierbas obtenidas de la naturale-
za) y la medicina magico- religiosa que recurre
a los dioses para intentar fundamentar lo inex-
plicable.

Surgiran muchas corrientes, se incorpora-
ran nuevos modelos médicos procedentes de
culturas de larga tradicion como la china.

Hasta la Edad Moderna la medicina china se
establecid en forma escolastica (1453-1789).

A partir de esta época aparece el Humanis-
mo, con concepcion del ser humano libre y ra-
cional.

Se abandona la concepcion teocratica de
la salud y se defiende la investigacion y la re-
flexion personal, promoviendo el uso de las
guias populares o autdctonas para divulgacion
de los conocimientos.

La Medicina Clinica fue pasando con el
correr de los siglos (XIX-XX) de una postura
morfologica y anatomopatologica y con Luis
Pasteur a una posicion fisiopatogénica.

La Historia Clinica nace con Hipocrates y
en forma semejante Galeno describe la anato-
mia de las enfermedades.

Asi aparecen los métodos auxiliares y el
primero fue el termdémetro (1692), el presuro-
metro, microscopio, oftalmoscopio, martillo de
reflejos osteotendinosos, electrocardiografo.

Determinaciones quimicas en laboratorio,
imagenologia.

En la actualidad contamos con Historia Cli-
nica computada, estudios de alta generacion,
doppler color tridimensional, estudios con ra-
dioisotopos, ecografia intracoronaria, coloca-
cion de stents, etc.

Asi la medicina se fue robotizando, com-
putarizando y se fue alejando de las vivencias,
necesidades, dudas y deseos de los pacientes
creando un abismo entre las necesidades socia-
les y sanitarias de los pacientes y el “mercado
de la Medicina” de grandes problemas en el
ambito publico y de dificil acceso a la medi-
cina privada.

Por eso debemos mantener y aplicar los fir-
mes conceptos de haber elegido ser Médico Inter-
nista que es haber decidido un camino y estilo de
vida de comprension, solidaridad, solidez cienti-
fica, hacer docencia hacia la comunidad, trabajar
en prevencion y Atencion Primaria de la Salud.

Se usara toda la semiologia basica, funda-
mental para establecer diagndstico —terapéuti-
ca y poder prevenir antes que la patologia se
establezca y mejorar el pronostico y calidad de
vida de los pacientes, pasando desde el estudio
de la evidencia disponible que fundamenten en
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IEditorial |

el diagnostico y terapéutica practicas, dejandonos Para dar término a esta sintética presenta-

mas tranquilos en nuestra tarea médico social. cion solo me queda inferir que el Médico In-
Debemos asimilar que no podemos eludir la ~ ternista en sus objetivos asistenciales, docentes

relacion médico —paciente y que los métodos ¥ de investigacion no debe perder humanismo,

informaticos complementarios deben cumplir compromiso y espiritu critico.

el papel correspondiente.

DRA. ANA MATILDE ISRAEL
Ex presidente de SMIBA
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SINDROME DE BURNOUT: PREVALENCIA EN MEDICOS
DEL HOSPITAL INTERZONAL GENERAL DE AGUDOS PEDRO
FIORITO DE AVELLANEDA, PROVINCIA DE BS. AS.

DREs. FERRANDO GABRIELA S.*, Mufioz Pauta M.**, SorareLLi MARIA F.***, Rocosinski PAoLA O.***, QUAGLIA JONATHAN E.***,

Monrtecinos FERNANDEZ MAYRA®**, CARRIZO NivELLO EMELT A. ***

RESUMEN

En el contexto de la salud laboral surgiéo un
nuevo proceso denominado Sindrome de Burnout;
agotamiento profesional caracterizado por fati-
ga emocional, despersonalizacion y una sensa-
cion manifiesta de bajos logros personales que
aparecen como respuesta a presiones y tensio-
nes emocionales en el ambiente de trabajo y que
se traducen en la falta de realizacion personal. El
objetivo de nuestro trabajo es profundizar los co-
nocimientos del sindrome de Burnout y conocer
su prevalencia sobre los profesionales médicos.

Materiales y Métodos:

Estudio observacional de corte transversal
de prevalencia de Sindrome de Burnout en 94
médicos del HIGA Pedro Fiorito desde mayo
hasta septiembre de 2016.

Se aplicé una encuesta anonima y auto-
administrada MBI (Inventario de Burnout de
Maslach), a la cual se afiadi6 interrogantes so-
bre violencia sufrida en el ambito laboral.

Resultados:

Se encuestaron 94 médicos, de los cuales el
56,4% son médicos residentes y el 43,6% son
médicos de planta, con una prevalencia de vio-
lencia laboral del 54,05% y del 45,9% respec-
tivamente. Segun la valoracion de la encuesta
de Maslach, la prevalencia de médicos que su-
fren Sindrome de Burnout es del 53,1%, de los
cuales el 66% son residentes y 34% médicos
de planta.

SUMMARY

Inthe contextofoccupational healthemerged
a new process called Burnout Syndrome;
Professional exhaustion characterized by
emotional fatigue, depersonalization and a
manifest feeling of low personal achievement
that appear as a response to emotional pressures
and tensions in the work environment and
which translate into lack of personal fulfillment.
The objective of our work is to deepen the
knowledge of Burnout syndrome and to know
its prevalence on medical professionals.

Materials and Methods:

Observational cross-sectional study of
prevalence of Burnout Syndrome in 94
physicians of HIGA Pedro Fiorito from May to
September 2016.

An anonymous and self-administered MBI
(Maslach Burnout Inventory) survey was
applied, to which questions were added about
violence suffered in the workplace.

Results:

94 physicians were surveyed, of whom
56.4% were resident physicians and 43.6%
were plant physicians, with a prevalence of
occupational violence of 54.05% and 45.9%
respectively. According to the Maslach survey,
the prevalence of physicians suffering from
Burnout Syndrome is 53.1%, of which 66% are
residents and 34% are plant physicians.

* Médica Interina de Medicina General y Coordinadora Do-
cente

*** Médica Becaria de Medicina General

*** Médico Residente, Residencia de Medicina General Integral
Hospital Interzonal General de Agudos “Pedro Fiorito”

E-mail: ferrandogabriela@yahoo.com.ar
El presente trabajo no recibié ningin tipo de apoyo finan-
ciero.

Fecha de recepcidn: 10 de febrero de 2017
Fecha de aceptacion: 21 de febrero de 2017
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Conclusiones:

Los médicos son uno de los grupos mas vul-
nerables del sistema de salud para desarrollar
Burnout, ya sea por la extenuante carga hora-
ria laboral, los riesgos cotidianos a los que se
enfrentan y las responsabilidades frente a los
pacientes, los familiares y sus superiores, si-
tuacion que se ve agravada ademas por hechos
de violencia.

Palabras clave: Burnout, médicos, preva-
lencia, hospital, violencia.

INTRODUCCION

En la actualidad se considera al estrés como
el malestar de la actual civilizacidén, ya que
afecta la salud y el bienestar personal tanto
como nuestras actividades laborales cotidianas
y colectivas. Dentro del contexto de la salud la-
boral surge, desde hace tiempo atras, un nuevo
proceso denominado Sindrome de Burnout!,
agotamiento profesional caracterizado por fati-
ga emocional, despersonalizacion y una sensa-
cion manifiesta de bajos logros personales que
aparecen como respuesta a presiones y tensio-
nes emocionales en el &mbito laboral y que se
traducen en falta de realizacion personal.

La literatura existente documenta que este
sindrome afecta a aquellos profesionales que
requieren contacto directo con las personas y
que necesitan altas dosis de entrega e implica-
cion personal, entre los que se encuentran los
profesionales de la salud, médicos y enferme-
ras’. El cansancio emocional se demuestra a
través del desgaste, el agotamiento, la pérdida
de energia para encarar las tareas cotidianas y
la fatiga, caracteres que se expresan tanto fisica
como animicamente. La tendencia a la desper-
sonalizacion, entendiéndose como tal la indife-
rencia y actitud distante que se toma respecto a
la labor cotidiana y que genera sentimientos de
impotencia y desesperanza personal, se pone
de manifiesto a través del cambio negativo en
las actitudes tanto con colegas, por fallas en las
relaciones interpersonales y la problematica

Conclusions:

Physicians are one of the most vulnerable
groups in the health system to develop Bur-
nout, either because of the strenuous workload,
the daily risks they face, and the responsibili-
ties to patients, family members and superiors,
a situation that is further aggravated by acts of
violence.

Keywords: Burnout, physicians, prevalen-
ce, hospital, violence.

que afecta el trabajo en equipo, como con los
pacientes, que pueden derivar de una desper-
sonalizacion a nivel moderado a constituirse en
un nivel de grado excesivo, con demostracion
de sentimientos patologicos hacia los otros (in-
sensibilidad, cinismo).

En lo que se refiere a la falta de realizacion
personal, aparecen respuestas negativas como
depresion, una moral baja, un incremento de
la irritabilidad que hace evitar las relaciones
interpersonales, y sobre todo, la pérdida de la
motivacion al trabajo y una baja autoestima.’

De todos estos conceptos mencionados po-
demos inferir que la aparicion del Burnout esta
influenciada por la interaccion entre la presion
laboral en el ambiente de trabajo y la respues-
ta individual al estrés y que, en este marco, el
personal de salud, seria el mas vulnerable a su
presencia.*

A principios del afio 2000, la OMS consi-
deraba que los trabajadores, y principalmente
el personal de la salud, estaban expuestos a su-
frir riesgos en la salud debido a las condicio-
nes estresantes e impredecibles con las que se
encuentran cotidianamente. Segin la Organi-
zacion Internacional del Trabajo (OIT), en es-
tudios realizados en los ultimos cinco afios, se
ha demostrado que las enfermedades laborales
van en aumento y pueden considerarse a este
estrés laboral crénico como una patologia la-
boral debido al estrés continuo que el personal
de la salud es sometido durante su jornada la-
boral, provocando trastornos psicosomaticos y
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de conducta, manifestaciones que alertan ante
esta patologia.’

El Sindrome de Burnout pone de manifiesto
las discrepancias que existen entre los ideales
y las expectativas individuales, por un lado, y
la realidad de la vida profesional y laboral por
el otro, que en el personal de la salud puede
llevar a dejar su trabajo o evitar el trato directo
con los pacientes, dejando de lado sus propios
intereses para dedicarse a otros que quizas no
estaba en sus planes realizar. El papel del tra-
bajador de la salud dentro de la sociedad ha ido
cambiando a lo largo del tiempo: en la antigiie-
dad se entablaba una relacion médico-paciente
de colaboracién, de confianza del enfermo en
el médico que lo trata, relacion que, debido a
los progresos tecnologicos, avanzo hacia una
masificacion en donde la relacion médico-pa-
ciente, sobre todo en el ambito hospitalario se
va tornando insatisfactoria: el gran progreso
de técnicas especificas y la especializacion de
la medicina en el siglo XX, aportaron mejo-
res recursos de diagnostico y tratamiento, sin
embargo han hecho olvidar la subjetividad del
enfermo y con ello la relacion médico — pa-
ciente. Se pierde la relacion con la persona,
de este modo al paciente no se le reconoce el
derecho a la palabra y el médico prefiere ob-
tener la informacion de aparatos sofisticados
que del examen fisico y de lo contado por el
paciente. Ademas, es un hecho que el perso-
nal de la salud se enfrenta cotidianamente con
el dolor, la enfermedad y la muerte sin estar
emocionalmente preparados para convivir con
ello. Es obvio que nadie nace preparado para
enfrentar la cruda realidad de afrontar situa-
ciones de alto grado de estrés como las que se
estan suscitando en la actualidad, que no solo
se relacionan con la atencion de los pacientes y
el trato con sus familiares, sino con hechos de
violencia que involucran tanto a profesionales
como a pacientes: violencia fisica, violencia
entre el mismo personal hospitalario y la vio-
lencia politico burocratica, en las que la segu-
ridad, la integridad y el desarrollo de las tareas
se ven afectadas por decisiones o no decisiones
de funcionarios de alto rango. El médico debe
aprender a enfrentar este tipo de situaciones a
lo largo de su carrera, hechos que en su con-
junto puede trastocar su ejercicio profesional

| Sindrome de Burnout... pag. 61 a pag. 68|

al punto de hacerlo inviable; la poblacion de
médicos residentes es un grupo vulnerable: ho-
rarios extenuantes, sin tiempo para dedicarse a
otras actividades sociales o personales, el poco
descanso y la falta de preparacion para enfren-
tarse con esta realidad no estara exento de de-
sarrollar esta patologia.

En la actualidad, y a medida que se van in-
crementando las demandas y las exigencia en
el ambiente laboral, mas precisamente en las
instituciones de salud, mas presiones se ge-
neran de manera directa o indirecta en el que
hacer cotidiano del médico residente que
desembocan en los factores antes menciona-
dos; los residentes juegan un doble papel que
no debemos olvidar al enfrentarnos a esta pato-
logia: es un empleado estatal, sujeto a las leyes
establecidas por el servicio, sometido a una su-
pervision constante por su responsabilidad de
tener a cargo pacientes, y por otro lado, todavia
sigue siendo alumno, con la responsabilidad
asistencial, investigativa y evaluaciones pe-
riodicas sobre su conocimiento académico, lo
cual lo lleva a un estado de agotamiento mental
y fisico, que puede desencadenar en el sindro-
me.” Este se pondra de manifiesto de acuerdo
al perfil caracteristico de la persona vulnerable
al Burnout: alto grado de auto exigencia, baja
tolerancia al fracaso, busqueda de excelencia
y perfeccionamiento en la tarea encarada y un
sentimiento inicial de omnipotencia que de-
bera aprender a controlar ya que en su pensa-
miento inconsciente piensa que “solo ¢l y nada
mas que ¢l puede encargarse y hacer las cosas
bien”, lo que proporciona una sobrecarga emo-
cional que lleva al agotamiento y al desarrollo
del sindrome.?

Por todo lo antedicho, nace la inquietud y
el objetivo de este trabajo de investigacion de
profundizar los conocimientos del sindrome de
Burnout y conocer su prevalencia e inciden-
cia sobre los médicos residentes y cuales son
métodos preventivos existentes para ayudar al
personal de las Residencias Médicas a afrontar
esta patologia.

Es bien sabido que el Sindrome de Burnout
afecta de forma negativa a los profesionales de
la salud, realidad que se manifiesta debido al
desgaste fisico, mental y emocional que el mis-
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mo conlleva. Se lo debe considerar un proble-
ma social y de Salud Publica que se asocia con
un manejo inadecuado de las demandas labo-
rales, disminuyendo la calidad de los servicios
que se prestan y que dafia la calidad de vida de
la persona afectada por la patologia.

Nuestra idea es profundizar el estudio del
sindrome de Burnout en las Residencias Médi-
cas ya que existe un cambio de paradigma en lo
que respecta al rol del profesional de la salud en
la actualidad. De acuerdo a las apreciaciones de
Fortoul, Varela Diaz y colaboradores’®, “El estrés
forma parte de nuestra vida cotidiana hasta un
punto tal que puede considerarse como el males-
tar de nuestra civilizacion” (SIC): la poca pre-
paracion para enfrentar el dolor, la enfermedad
y la muerte, combinado con la gran cantidad de
horas de trabajo del médico residente, llevaaun
estrés que facilita una creciente falta de predis-
posicion, desinterés ante los requerimientos de
necesidades de atencion o aclaracion de dudas
de pacientes o familiares, y del incremento de
la frecuencia de discusiones entre compaieros
de trabajo, sintomas que son indicadores de po-
sible inicio del sindrome. Nos orientamos a pro-
fundizar en la relacion de esta patologia con los
médicos residentes poniendo un énfasis especial
sobre qué medidas de prevencion existen en la
actualidad para frenar dicha afeccion.

MATERIALES Y METODOS

Estudio descriptivo, transversal, observa-
cional de una poblacién de médicos que traba-
ja en el Hospital Fiorito (94 personas), entre
mayo y septiembre del 2016. Se realizé una
encuesta auto administrada para cada indivi-
duo, se utilizo la encuesta de Maslach (MBI).

ESCALA DE MASLACH BURNOUT IN-
VENTORY (MBI)

1. Me siento emocionalmente agotado por
mi trabajo.

2. Me siento agotado al final de la jornada
de trabajo.

3. Me siento fatigado cuando me levanto
por la mafiana y tengo que ir a trabajar.

4. Comprendo facilmente como se sienten
los pacientes.

5. Creo que trato a algunos pacientes como
si fueran objetos impersonales.

6. Trabajar todo el dia con mucha gente es
un esfuerzo.

7. Trato muy eficazmente los problemas de
los pacientes.

8. Me siento quemado por mi trabajo.

9. Creo que influyo positivamente con mi
trabajo en la vida de las personas.

10.Me he vuelto mas insensible con la gen-
te desde que ejerzo esta profesion.

11.Me preocupa el hecho de que este traba-
jo me endurezca emocionalmente.

12.Me siento muy activo.
13.Me siento frustrado en mi trabajo.
14.Creo que estoy trabajando demasiado.

15.Realmente no me preocupa lo que le
ocurre a mis pacientes.

16.Trabajar directamente con personas me
produce estrés.

17.Puedo crear facilmente una atmosfera
relajada con mis pacientes.

18.Me siento estimulado después de traba-
jar con mis pacientes.

19.He conseguido muchas cosas utiles en
mi profesion.

20.Me siento acabado.

21.En mi trabajo trato los problemas emo-
cionales con mucha calma.

22.Siento que los pacientes me culpan por
algunos de sus problemas.

Se trata de un cuestionario que mide el des-
gaste profesional. Se completa en 10- 15 minu-
tos y mide los tres aspectos del sindrome antes
mencionado. Estd constituido de 22 items en
forma de afirmaciones, sobre los sentimientos
y actitudes del profesional en su trabajo y hacia
los pacientes.

El cuestionario evalta las 3 dimensiones del
sindrome: el cansancio emocional consta de 9
items (1,2,3,6,8,13,14,16,20); la despersonali-
zacion esta formada por 5 items (5,10,11,15,22);
y por ultimo la realizacion profesional se com-
pone de 8 items (4,7,9,12,17,18,19,21). Los
grados de intensidad van desde: 0 = nunca; 1=
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pocas veces al aflo 0 menos; 2= una vez al mes
0 menos; 3= unas pocas veces al mes o menos;
4= una vez a la semana; 5= pocas veces a la
semana; hasta 6= todos los dias. Altas puntua-
ciones en las dos primeras escalas y bajas en la
tercera definen al sindrome.

Como puntos de corte se penso adoptar los
criterios seguidos por otros autores. Para can-
sancio emocional, puntuaciones 27 o superio-
res son indicativas de un alto nivel de burnout.
El intervalo 19- 26 corresponderia a puntua-
ciones intermedias, siendo por debajo de 19
indicativas de niveles de burnout bajos o muy
bajos. Para despersonalizacion, puntuaciones
superiores a 10 serian de nivel alto, 6- 9 medio
y menos de 6, bajo grado de despersonaliza-
cion. En contrapartida, la escala de realizacion
profesional funciona en sentido opuesto a las
anteriores, 0- 33 puntos indicardn baja realiza-
cion, 34- 39 intermedia y mas de 40 alta sensa-
cion de logro*.

Ademas, el cuestionario contd con una en-
cuesta socio-demografica, que incluyo sexo (M,
F), edad (grupo 1 de 25- 34 afos; grupo 2 de
35- 44 afios; y grupo 3 de 45 o mas afios), cargo
hospitalario, e interrogantes sobre violencia su-
frida en el ambito hospitalario. Los datos fueron
evaluados estadisticamente y los resultados vol-
cados en una tabla para su mejor comprension.

Criterios de inclusion: residentes y médicos
internos del hospital de ambos sexos que
se encontraban realizando sus actividades
asistenciales en el afio lectivo que incluy6
el periodo comprendido entre mayo y sep-
tiembre de 2016, y que prestaron consenti-
miento para participar del trabajo.

Criterios de exclusion: Todos aquellos mé-

dicos internos y residentes que se negaron

a participar.

Las variables socio-demograficas a inves-
tigar fueron: edad, sexo, especialidad médica
clinica y quirtrgica, cargo en el hospital, pre-
sencia de episodios de violencia (en sus diver-
sas formas: fisica, verbal, emocional o psicolo-
gica, y violencia laboral entre colegas o pares).

Analisis Estadistico

Los datos se volcaron en una base de datos
(Microsoft Access) y se procesaron estadistica-
mente. Se estimaron tasas crudas y especificas
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por sexo y edad. Se estandarizaron por método
cuantitativo informatico indirecto.

Se presentan las variables categoricas
como proporciones y porcentajes (frecuencia
relativa) y frecuencia absoluta e intervalos de
confianza de 95% de acuerdo al tamaiio de la
muestra. Se empled un nivel de significacion
del 10% a los fines de reducir el error alfa en
muestras de tamafio grande.

RESULTADOS

Se incluyeron 94 profesionales médicos
tanto residentes como médicos internos del
HIGA Pedro Fiorito, de los cuales el 67% re-
presentan al sexo femenino y el 33% al sexo
masculino. Del total del estudio, 56 médicos
tienen entre 25-34 afos de edad, 11 entre 35
y 44 afios y 27 son mayores de 45 afios. De
los hombres, 14 son médicos internos y 17 son
médicos residentes; y de las mujeres, 27 son
médicas internas y 36 son médicas residentes
(Figura 1). La mediana de edad fue de 34 afios.

Figura 1. Distribucion de la poblacién estudiada segiin
sexo y cargo hospitalario

36
27
17
| :d .
Hombresn=31 Mupresn=63

La prevalencia de médicos que sufren Sin-
drome de Burnout es de 53% (Figura 2), de
los cuales el 66% son residentes y el 34% son
médicos de planta (Figura 3). En cuanto al des-
gaste laboral el 72% fue de sexo femenino y el
28% restante fue de sexo masculino. De los 50
médicos que presentan Sindrome de Burnout,
el 70% corresponde a profesionales de 25 a 34
afios de edad, el 20% a médicos de entre 35 y
44 afios y el 10% a mayores de 45 afios. Segiin
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la especialidad el 70% correspondi6 a especia-
lidades clinicas y el 30 % a las quirargicas. La
prevalencia de violencia sufrida en el ambito
laboral fue del 78,72% (Figura 4), el 54,5%
fueron residentes y el 45,5% fueron médicos
de planta (Figura 5); dentro de las formas un

Figura 2. Prevalencia de Sme. de Burnout en profesiona-
les médicos.

Distribucion de la poblacién segin la presencia de Sme.
de Burnout n=94

Figura 3. Prevalencia de Sme. de Burnout en médicos
segiin su cargo hospitalario. n=50

= Médicos Residentes

= Médicos de Planta

Figura 4. Presencia de al menos un tipo de violencia
laboral en la poblacion en estudio. n=94

m violencia laboral = No violencia

86,48% fue verbal, un 51,35% fue laboral o
mobbing, seguida de la emocional/psicologi-
ca con un 44,59%, siendo la forma fisica un
28,37% (Figura 6).

Figura 5. Presencia de al menos un tipo de violencia en el
ambito laboral distribuida segiin cargo hospitalario. n=74

= Med. Residentes = Med. Planta

En cuanto al Agotamiento Emocional de los
50 médicos que presentaron Sindrome de Bur-
nout, todos tuvieron alto grado de afectacion en
esta esfera emocional (100%). De igual manera
se vio que todos los médicos que presentaron el
Sindrome tuvieron gran afectacion en la esfera
de despersonalizacion (100%).

El 92% se mostrd con baja realizacion per-
sonal y un 8% con puntuacion intermedia.

DISCUSION

En términos generales, los resultados ob-
tenidos mostraron una alta prevalencia del
Sindrome de Burnout en nuestra poblacion
de estudio. Se observa un resultado significa-
tivamente mayor en residentes con respecto a
médicos de planta. Se detectd que hay una pre-
valencia marcada del sindrome en médicos de
especialidades clinicas con respecto a las qui-
rargicas. Gran cantidad de médicos sufrieron
violencia en el ambito laboral. Se hizo hinca-
pié en la comparacion de formas de violencia
observandose una superioridad en la verbal se-
guida con muy poca diferencia por la emocio-
nal/psicologica. Y notandose las carencias del
sistema de salud, la alta demanda de pacientes
y las presiones diarias sufridas en la tarea asis-

REVISTA DE MEDICINA INTERNA / voLUMEN 13 / NOMERO 2 / ABRIL, MaAYO, JuNio 2017



tencial del médico ha convertido al ejercicio de
su profesion en una actividad tan dura como
agobiante, no solo por la responsabilidad de
estar al dia en cuanto a conocimientos y for-
macion profesional, sino también por afrontar
situaciones de estrés y de crisis para las cuales,
generalmente, no se encuentra preparado.

De acuerdo a la bibliografia consultada,
los médicos residentes son, dentro del perso-
nal de la salud, uno de los grupos mas vul-
nerables para desarrollar el sindrome, dado
las cargas horarias laborales extenuantes su-
madas a las numerosas guardias que alteran
los ritmos circadianos biologicos, lo cual au-
menta la vulnerabilidad de padecer afeccio-
nes psiquicas relacionadas al estrés, y conse-
cuentemente disfunciones en el plano social y
familiar del médico residente; situacion que
repercute en forma negativa directa e indi-
rectamente en la calidad de atencidén de los
pacientes. Se enfrentan a riesgos cotidianos y
responsabilidades tanto con los pacientes, sus
familiares y sus superiores. Lo cual se refleja
actualmente en el aumento de puestos de resi-
dencia que quedan vacantes en las diferentes
especialidades.

Estas situaciones se ven agravadas por hechos
de violencia tanto verbal como mobbing en el lu-
gar de trabajo que sufren los profesionales de la
salud. Cabe destacar que la presentacion de vio-
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lencia no suele manifestarse de una sola manera,
por lo general se asocian entre si provocando ma-
yor riesgo para padecer el sindrome.

Es importante hacer hincapié en lo que res-
pecta a la prevencion de esta patologia: los resi-
dentes deben estar preparados para afrontar los
riesgos de su profesion, y recibir la formacion
y capacitacion necesaria tanto para aceptar y
asumir la problematica que aqueja a los pacien-
tes que trata, como también para desarrollar es-
trategias adaptativas para que su salud mental,
y por ende su salud fisica, pueda permanecer
integra con el paso del tiempo. La residencia
médica en las diferentes especialidades es la
mejor manera de adquirir la practica y los co-
nocimientos que haran a la formacion profesio-
nal, por eso, seria clave que los centros asisten-
ciales puedan ayudar a los futuros especialistas
con recursos como talleres de autoayuda, ga-
binetes psicologicos con la obligatoriedad de
asistencia frecuente para poder monitorear el
grado de estrés al que estd sometido y trabajar
en pos de resolver ese tipo de situaciones.

Es fundamental que a nivel institucional se
brinde al profesional médico tanto de planta
como en formacion, seguridad en sus horas de
trabajo, desarrollando protocolos o codigos de
conducta en los que se apliquen obligaciones
y derechos tanto de los pacientes como de sus
familiares.

Figura 6. Tipo de violencia
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Implementar sistemas de organizacion ho-
rizontalizados y menos verticalistas en los ser-
vicios médicos para asi mejorar las practicas
laborales y el entorno fisico donde desarrolla
su tarea, fomentando el trabajo en equipo.

Por parte de los profesionales, es sabido
que su actividad laboral se debe contemplar en
lo que es el contexto global de vida y necesi-
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su vida: implicarse en forma excesiva con las
situaciones laborales que vive cotidianamente
conlleva a un agotamiento y desgaste que lo
hara vulnerable al desarrollo de la patologia.
Cuanto antes se instauren medidas preventivas,
el manejo, la evolucion y la disminucion del
sindrome podran ser una realidad.
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1. INTRODUCCION

Las Guias y los Consensos de Expertos son
documentos que tienen como objetivo presentar
a la comunidad cientifica todas las evidencias
relevantes disponibles sobre un tema en particu-
lar. El objetivo de su elaboracion es ayudar a los
médicos a evaluar los beneficios y los riesgos
de procedimientos diagndsticos y terapéuticos
respecto de una patologia en especial. Es asi que
estos documentos, si bien no intentan reempla-
zar el criterio propio de cada médico, deberian
ser utiles para la toma de decisiones clinicas dia-
rias. El sincope es un problema médico comiin
que afecta a un porcentaje elevado de la pobla-
cion en alglin momento de la vida. Si bien pue-
de tener una evolucién benigna, también puede
ser la causa de lesiones serias o relacionarse
con eventos cardiacos letales. La poblacion que
presenta un sincope es heterogénea, por lo que
el pronoéstico varia significativamente segin su
causa y con dependencia de las comorbilidades
asociadas. De esta manera, la evaluacion del
sincope y la correspondiente estratificacion del
riesgo asociada con ¢él es tan importante como
desafiante. Si bien a nivel internacional se han
publicado guias para el manejo del sincope, asi
como revisiones posteriores, este es el primer
Consenso para el Diagnostico y Tratamiento del
Sincope elaborado por la Sociedad Argentina de
Cardiologia que se publica en el medio local.
En base a la evidencia disponible y a las nece-

Tabla 1. Grados de recomen-
dacion

sidades y posibilidades del medio, un grupo de
expertos en el tema elabor¢ las siguientes guias
con el objetivo de unificar criterios y conductas,
racionalizar recursos diagndsticos y terapéuticos
y establecer pautas para el seguimiento clinico
del sincope. El nivel de evidencia y la fuerza de
la recomendacion de cada opcion diagndstica
o terapéutica en particular se determinaron de
acuerdo con escalas predefinidas, tal como se
indica en las Tablas 1y 2.

2. DEFINICION

Se define sincope a la pérdida transitoria de
la conciencia y del tono postural, debido a hi-
poperfusion cerebral global transitoria (HCGT),
de inicio rapido, duracion corta y recuperacion
espontanea y completa. De acuerdo con esta
definicion, quedan excluidas del diagndstico de
sincope aquellas patologias en las cuales la pér-
dida de conocimiento no implique una HCGT
(ataques epilépticos, cuadros psicogénicos). El
concepto de recuperacion espontanea diferencia
al sincope de la muerte subita. (1, 2)

2.1. Clasificacion y fisiopatologia

Aunque los mecanismos fisiopatologicos
que pueden llevar al sincope son diversos, to-
dos comparten como via final comun la caida de
la presion arterial que lleva a una HCGT capaz
de ocasionar la pérdida del conocimiento en un

Grados de recomendacion. Definicion

Tabla 2. Niveles de evidencia

Clase |  Widencia y/o acuerdo global de que un determinado procedimiento diagnostico/tratamiento es

beneficioso, util y efectivo

Clase Il Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinion acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase lla

Clase llb

El peso de la evidencia/opinion esté a favor de la utilidad/eficacia
La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinién
Clase Ill Evidencia o acuerdo global de que el tratamiento no es Gtil/efectivo y en algunos casos puede

ser perjudicial

Grados de recomendacion. Definicion

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multiples ensayos clinicos con distribucién aleatoria

0 metaandlisis
Nivel de evidencia B Datos procedentes de un tnico ensayo clinico con distribucion aleatoria o
de grandes estudios sin distribucion aleatoria

Nivel de evidencia C  Consenso de opinién de expertos y/o pequefios estudios, practica habitual
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lapso de pocos segundos. La caida de la presion
arterial es consecuencia de la ruptura transito-
ria del equilibrio entre la funcion cardiaca, la
resistencia vascular periférica y los vasos de
capacitancia venosa, interactuando todos €stos
con los delicados mecanismos de autorregula-
cion cerebral.

Sincope reflejo o neuromediado

Bajo esta denominacion se incluye una se-
rie de situaciones que se caracterizan por la
falla transitoria de los mecanismos autondmi-
cos del control cardiovascular. Tipicamente, la
funcion autonomica es normal cuando se eva-
lua fuera del evento sincopal. La fisiopatologia
del sincope reflejo se suele sintetizar como una
activacion del reflejo de Bezold-Jarish con la
consecuente vasodilatacion y/o bradicardia que
llevan a la HCGT. Cuando predomina la cai-
da de la presion arterial se clasifica como va-
somotor, cuando predomina la bradicardia se
denomina cardioinhibidor y sera mixto cuando
ambos mecanismos participen en forma simul-
tanea. (3)

El sincope reflejo también se clasifica de
acuerdo con el desencadenante, el cual tiene
implicacién clinica en el diagnostico y el tra-
tamiento:

Sincope vasovagal: se produce como con-
secuencia de una emocion o por estrés ortosta-
tico en personas predispuestas. Habitualmente
tiene sintomas prodromicos de activacion auto-
noémica (sudor, sensacion de calor o frio, nau-
seas, palidez). (2)

Sincope situacional: es aquel que se produ-
ce en situaciones especificas que le dan el nom-
bre propio, como ser: sincope postmiccional,
defecatorio y tusigeno. En todos estos intervie-
ne la activacion de mecano receptores locales
como via aferente del acto reflejo.

Sincope del seno carotideo: es el que ocurre
por manipulacién de los senos carotideos. En
su forma espontanea es poco frecuente, pero
en su forma provocada adquiere importancia
como causa del sincope en el anciano.

Sincope inducido por el tilt test: se refiere a
aquellos casos en los cuales no hay una situa-

| Consenso para el diagnéstico y tratamiento... pag. 69 a pag. 86|

cion desencadenante que se pueda identificar y
que reproducen el sincope en la mesa basculan-
te. Este diagnostico se basa en la exclusion de
otras causas identificables del sincope.

Sincope ortostdtico y sindromes de intole-
rancia ortostdtica.

A diferencia de lo que ocurre en el sincope
reflejo, en la hipotension ortostatica hay una
alteracion del sistema nervioso autéonomo que
lleva a una vasoconstriccion arterial deficiente.
Sin embargo, también puede ser consecuen-
cia de estados de hipovolemia o secundario a
la utilizacion de drogas que interfieren con los
mecanismos normales de vasoconstriccion. Los
sintomas de la hipotension ortostatica son muy
variados y van desde mareos y falta de concen-
tracion hasta el sincope. La hipotension ortos-
tatica clasica se define como el descenso de la
presion arterial sistdlica mayor de 20 mm Hg
y/o de la diastolica mayor de 10 mm Hg dentro
de los 3 minutos de ortostatismo activo o pasivo
(tilt test). En ocasiones, el descenso de la pre-
sion arterial se manifiesta luego de los 3 minutos
y se denomina hipotension ortostatica retardada
o tardia. En este caso, la alteracion autonémica
suele ser menor y frecuentemente se observa en
personas ancianas que toman farmacos que blo-
quean la respuesta vasoconstrictora o diuréticos.

Hay otras formas menos frecuentes de hipo-
tension ortostatica, como la denominada hipo-
tension ortostatica inicial, definida como un des-
censo mayor de 40 mm Hg de la presion arterial
sistolica en los primeros segundos luego de un
ortostatismo activo. A diferencia de las otras for-
mas clinicas, la presion arterial se recupera luego
de los primeros 30 segundos. Es la manifestacion
exagerada de un fenomeno normal y suele rela-
cionarse con desacondicionamiento fisico. (4)

Por ultimo, queda por mencionar el sindrome
de taquicardia ortostatica postural, que suele de-
finirse como una disautonomia menor, en la cual
el sintoma predominante es el cansancio fisico y
el signo cardinal es un incremento exagerado de
la frecuencia cardiaca frente al ortostatismo. Es
mas frecuente en mujeres jovenes. (5) Se asocia
con frecuencia con el sindrome de fatiga cronica.
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Sincope cardiaco

Sincope arritmico: es la forma mas frecuente
de sincope cardiaco. Aunque la arritmia prima-
ria suele ser la causa, en el mecanismo del sin-
cope intervienen otros factores, como: funcion
ventricular, frecuencia cardiaca y activacion del
reflejo de Bezold-Jarish. Puede ocurrir tanto en
bradiarritmias como en taquiarritmias ventricula-
res 0, con menos frecuencia, supraventriculares.
Un capitulo especial lo constituyen las taquicar-
dias ventriculares polimorficas, que pueden ocu-
rrir como consecuencia de sindromes eléctricos
primarios (QT largo o corto, sindrome de onda J.
Brugada, catecolaminérgica, etc.) o como conse-
cuencia de isquemia miocardica o efecto colate-
ral proarritmico de algunas drogas. (6, 7)

Sincope por cardiopatia estructural: en este
caso, el sincope se produce cuando la demanda
circulatoria supera la capacidad limitada del co-
razon de incrementar el gasto cardiaco (estenosis
aortica, miocardiopatia hipertrofica obstructiva,
mixoma, etc.). Pero también suelen clasificarse
dentro de este grupo los sincopes que ocurren
en el contexto de ciertas miocardiopatias de di-
ferentes etiologias que en ultima instancia pre-
disponen a un sincope arritmico. Como puede
observarse, la clasificacion del sincope muchas
veces es dificultosa, dados los multiples me-
canismos que pueden interactuar en un mismo
paciente para determinar una HCGT y posterior
sincope (Figura 1).

Figura 1. Fisiopatologia y clasificacion del sincope.

Sincope
neuromediado

- Sincope vasovagal
- Sincope situacional

- Sincope del senc
carotidec

- Sincope inducido por
£l it test

= Obstruccién a la
eyeccion del VIVD

2.2. Epidemiologia

El sincope es un cuadro clinico de obser-
vacion frecuente a lo largo de la vida. Si bien
el sincope reflejo predomina largamente entre
las otras formas en todas las edades, es extre-
madamente frecuente en la juventud, con un
predominio de mujeres que suelen presentar
su primer episodio entre los 10 y los 30 afios.
De acuerdo con el estudio Framingham, hay
un incremento pronunciado de la incidencia de
sincope luego de los 70 afios, desde 5,7 episo-
dios/1.000 personas-aiio en varones con edad
de 60-69 anos a 11,1/1.000 en los de 70-79
afios. (8)

En una encuesta realizada en la Argentina
se estimo una prevalencia del sincope en la po-
blacion general del 18,5%; sin embargo, solo el
55% de los pacientes consult6 al médico luego
de un episodio sincopal. (9)

2.3. Pronéstico e impacto sobre la calidad
de vida

El sincope reflejo suele tener un excelente
pronostico. En el otro extremo, la cardiopatia
estructural y la enfermedad eléctrica primaria
son los principales factores de riesgo de muer-
te subita cardiaca y mortalidad total en los pa-
cientes con sincope. En consecuencia, el sin-
cope en si mismo no representa un factor de
riesgo, sino que el prondstico estard dado por
la patologia de base. (10-12)

La recurrencia del sincope reflejo tiene
efectos importantes sobre la calidad de vida.
Su incidencia es de alrededor del 30% a los 3
afios y la tasa se incrementa en funcion de la
cantidad de episodios previos. (13)

El sincope representa un alto costo en
salud. El 1% de las consultas a servicios de
guardia se producen por sincope y de éstos el
40% es hospitalizado, con una estadia prome-
dio de 5,5 dias. (14)

La utilizaciéon de algoritmos diagnosticos
se ha mostrado como una herramienta 1til para
incrementar el rédito del diagndstico y permitir
un uso racional de los recursos. (15)
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3. METODOLOGIA DIAGNGSTICA
3.1. Introduccion

El proceso diagnostico frente a un paciente
con pérdida transitoria de la conciencia y del
tono postural comprende dos niveles:

Primer nivel: establecer si se trata de un
episodio relacionado con HCGT (sincope en
sentido estricto) o de una pérdida de la con-
ciencia de otra causa.

Segundo nivel: establecer el diagndstico
etioldgico del sincope. Aqui debe valorarse la
deteccion del sustrato patologico, asi como del
mecanismo interviniente.

Para que ocurra un episodio sincopal es ne-
cesaria una concurrencia de factores. En oca-
siones existe una enfermedad de base cuyo
papel puede ser determinante o s6lo predispo-
nente. Sobre ella actiia un desencadenante que
provoca la pérdida de la conciencia y del tono
postural. Asi, en determinada cardiopatia de
base, el sincope puede ocurrir por distintos me-
canismos y, de igual manera, un mismo meca-
nismo puede actuar sobre distintas alteraciones
estructurales.

Lo ideal es realizar el diagnostico de am-
bos componentes. Sin embargo, en ocasiones,
la enfermedad de base reviste suficiente jerar-
quia como para considerarla el motivo causal
del sincope y requerir tratamiento especifico
y temprano aunque su mecanismo no se haya
aclarado. Tal es el caso, por ejemplo, de un
evento coronario agudo acompaiiado de sinco-
pe. Por el contrario, en otras ocasiones solo se
detecta el mecanismo fisiopatoldgico sin que
se halle un sustrato patoldgico, como ocurre,
por ejemplo, en el sincope vasovagal aislado.

El diagndstico de la enfermedad de base es
mas sencillo porque habitualmente es accesible.
En cambio, los mecanismos s6lo pueden evi-
denciarse durante un episodio o inferirse a partir
del interrogatorio y de distintos hallazgos.

El caracter retrospectivo del diagndstico
obliga a plantear alguna de las siguientes es-
trategias:

— Esperar y monitorizar la aparicion es-
pontanea de un nuevo episodio.
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— Provocar un episodio en el laboratorio.

— Detectar alteraciones graves que pudie-
ran explicar el episodio sincopal.

En algunos estudios se ha detectado una
causa potencial de sincope en el 80% de los pa-
cientes evaluados. Sin embargo, al profundizar
la exploracion diagnostica, alrededor del 20%
presentaban mas de una causa posible. (16)

3.2. Evaluacion inicial

Ante un paciente con pérdida transitoria
de la conciencia y del tono postural, la prime-
ra etapa diagnodstica consiste en la realizacion
de: interrogatorio, examen fisico, ECG, labo-
ratorio. El resultado de esta evaluacion inicial
permitira:

» Establecer el primer nivel diagndstico:

,es sincope?
» Estratificar el riesgo.

» Establecer la enfermedad de base y/o el
mecanismo del sincope con alto grado
de certeza.

» Orientar los estudios subsiguientes si la
sospecha no es concluyente.

JEs sincope?

El principal diagnostico diferencial de
sincope se presenta con la epilepsia y con las
caidas en los ancianos. En la Tabla 3 figuran
los datos del interrogatorio que orientan hacia
epilepsia o sincope, respectivamente. En oca-
siones, el interrogatorio inicial no es categori-
co para separar ambas entidades. En ese caso,
la evaluacion neurologica se iniciara en forma
paralela a la del sincope.

Otras causas neurologicas, como el sindro-
me de robo de la subclavia y el ataque de isque-
mia transitoria en el terreno carotideo o verte-
brobasilar, suelen presentar signos de foco.

Las causas psiquiatricas, en general, no se
establecen en la primera etapa diagnéstica ya
que, previamente, se agota la busqueda de cau-
sas que potencialmente impliquen un riesgo de
vida mayor. El seudosincope psicogeno se sos-
pecha ante episodios muy prolongados que ocu-
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Epilepsia Sincope

- Sintomas neurovegetativos o
de hipoxia cerebral

Prédromos - Aura

Descripcion de - Movimientos ténico-clénicos

un testigo prolongados breves
- Se inician simultaneamente
con la pérdida del conocimiento
- Movimientos clénicos
hemilaterales automaticos.
- Morderse la lengua
- Cianosis facial
Recuperacion - Prolongada, con confusion.

- Dolor muscular

Hallazgos menos frecuentes para el diagndstico de epilepsia: antecedentes familiares de epilepsia, episodio nocturno,
prodromos de parestesias, relajacion de esfinteres, cefalea o somnolencia posepisodio.

* Modificado de Moya A, et al. (1)

rren con mucha frecuencia (varias veces en un
dia) sin un desencadenante evidente. Los ojos
suelen permanecer cerrados. El diagndstico se
confirma si la monitorizacién durante el episo-
dio muestra presion arterial, frecuencia cardiaca
y electroencefalogramas normales. (17)

Interrogatorio

Si bien se reconoce su importancia en el pro-
ceso diagnostico, presenta algunas limitaciones:

* Suele aportar pocos detalles en los pa-
cientes ancianos.

* Ante la frecuente imposibilidad de
constatar efectivamente el mecanismo
actuante durante el episodio sincopal,
la etiologia de algunos episodios se ha
definido por el mismo interrogatorio (p.
¢j., sincopes situacionales).

* En muchas ocasiones, la descripcion de
los episodios no es caracteristica de una
etiologia determinada.

Algunos estudios analizaron el valor diag-
nostico del interrogatorio. El “Calgary Synco-
pe Symptom Score”, por ejemplo, propone un
puntaje para diagnosticar el sincope vasovagal
en base a los antecedentes y la descripcion del
episodio. (18) El patron oro para definir el sin-
cope vasovagal en este estudio fue el tilt test
positivo. Los autores informan el 89% de sen-
sibilidad y el 91% de especificidad para sinco-
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- Movimientos ténico-clénicos

- Se inician después de la pérdida de la
conciencia

- Movimientos involuntarios inespecificos

- Rigidez

- Palidez, sudoracién

- Répida. Sintomas neurovegetativos

Tabla 3. Diagnostico dife-
rencial con epilepsia. Datos
orientadores*

pe vasovagal utilizando las variables seleccio-
nadas. Otro estudio mas reciente no ha logrado
validar esos resultados, ya que en su poblacién
el puntaje de Calgary presenta el 89% de sensi-
bilidad pero solo el 32% de especificidad para
sincope vasovagal. (19)

A pesar de las salvedades indicadas, un
interrogatorio exhaustivo brinda una buena
orientacion inicial.

Los datos que se deben recabar durante el
interrogatorio son:

» Datos demograficos, lugar de procedencia.

* Antecedentes personales.

» Historia de insuficiencia cardiaca, enfer-
medad coronaria, palpitaciones prece-
diendo al sincope.

*  Medicacion.
» Antecedentes familiares.
» Caracteristicas del episodio sincopal:
* circunstancias
* prodromos
» presencia de convulsiones
» relajacion de esfinteres, traumatismo
* modo de recuperacion

* descripcion de un testigo (aspecto,
convulsiones, color palido o cianético)

En la Tabla 4 se detallan las caracteristicas
clinicas que orientan hacia distintas causas.
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Tabla 4. Caracteristicas clinicas orientadoras del interrogatorio

Cardiovascular

Reflejo situacional e
hipersensibilidad del
seno carotideo

Vasovagal

Hipotension ortostatica

Sustrato Mecanismo Déficit autonémico- Hipovolemia
arritmico homeostatico
Demografia Mayores de 50 afos Jovenes y ancianos Mayores de 50 afos Jovenes
Procedencia de area endémica Jovenes (POTS) Ancianos
para enfermedad de Chagas
Antecedentes Cardiopatia Arritmia EPOC Ninguno Neuropatias periféricas
personales estructural conocida Patologia del Parkinsonismo
Factores de aparato digestivo Falla autondmica
riesgo coronario Cirugia o radiacion pura, atrofia
del cuello multisistémica
Medicacion Medicacion Bloqueantes Diuréticos
Proarritmica betaadrenérgicos
Bloqueantes célcicos
Antidepresivos
Diuréticos
Antecedentes Sincope Sincope vasovagal
familiares Muerte subita
Otros Disnea, angor, astenia, Presincopes Dificultad Mareos
sintomas palpitaciones miccional Inestabilidad
Constipacién Astenia
Impotencia sexual
Caracteristicas del sincope
Circunstancias Ejercicio Ejercicio, Miccion, defecacion, Emocién, miedo, Ortostatismo Fiebre,
Inmovilidad reposo, tos, deglucion, dolor, ortostatismo inmediato posejercicio
prolongada emocion, posprandial, risa prolongado, Posprandial intenso,
(embolia de estimulo Comprensién del extracciéon de sangre, diarrea, ayuno
pulmon) auditivo cuello posejercicio, prolongado,
ambiente caluroso hemorragia,
poscirugia
Prédromos Angor, Palpitaciones Ninguno Sintomas Ninguno
disnea Ninguno neurovegetativos y Mareos, confusién
de hipoxia cerebral
Recuperacién Inmediata Sintomas
Confusion neurovegetativos

Examen fisico

Los examenes clinico, cardioloégico y neu-
rologico deben ser completos. El examen fi-
sico incluye la realizacion de la maniobra de
ortostatismo activo durante 3 minutos para
detectar hipotension ortostatica. La maniobra
es positiva cuando la presion arterial sistélica
desciende > 20 mm Hg o a menos de 90 mm
Hg, o la presion arterial diastolica desciende
> 10 mm Hg en presencia de sintomas (Clase
I, nivel de evidencia C). El mismo comporta-
miento hemodindmico en ausencia de sinto-
mas tiene menos valor diagnostico (Clase Ila,
nivel de evidencia C). (20)

Astenia pronunciada

Laboratorio

Los datos que tienen relevancia son el he-
matocrito y la hemoglobina, el recuento de
globulos blancos, el ionograma en plasma y la
glucemia. Permitird detectar anemias graves,
procesos infecciosos, trastornos electroliticos
e hipoglucemias. Otros analisis especificos
(CPK, troponina, dimero d) se solicitan en fun-
cion de los hallazgos previos.

Registros electrocardiograficos

Las manifestaciones electrocardiogréficas,
de registros Holter y de la monitorizaciéon que
se consideran diagnoésticas y las sugestivas
(aquellas que requieren continuar con la eva-
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luacion) de sincope cardiovascular y/o arritmi-
co incluyen lo siguiente:

Hallazgos diagnosticos en el electrocardio-
grama, registro Holter, monitorizacion:

» Pausa sinusal mayor de 3 segundos.
¢ Bradicardia sinusal extrema.

* Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I1
o bloqueo AV completo.

* Bloqueo de rama bilateral.
* Taquicardia ventricular sostenida.

* Taquicardia supraventricular sintomati-
ca. Hallazgos sugestivos en el electro-
cardiograma, registro Holter, monitori-
zacion

» Signos de isquemia-injuria.

* Alteracidon en tamafio y espesor de ca-
vidades.

» Otras alteraciones de la repolarizacion
ventricular.

* Bloqueo AV de segundo grado Mobitz I.
* QRS mayor de 0,12”.

* Intervalo QT prolongado o corto.

» Preexcitacion ventricular.

* Bradicardia sinusal menor de 40 lpm
(en ausencia de drogas que depriman el
cronotropismo y de entrenamiento fisico
intensivo).

» Pausas sinusales menores de 3 segundos.

* Patron de Brugada tipo 1.

* Ondas T negativas en precordiales dere-
chas y ondas épsilon.

» Extrasistolia ventricular muy frecuente.

» Extrasistoles ventriculares repetitivas:
duplas-tripletas y taquicardia ventricular
no sostenida.

* Repolarizacion precoz y onda J en cara
inferior y lateral

Ecocardiograma

Se indica en pacientes de cualquier edad
con datos sugestivos de sincope cardiovascular
o arritmico (Clase I, nivel de evidencia B). Se
sugiere realizarlo en la primera etapa diagnos-

tica en los pacientes mayores de 60 afios por
tener elevada prevalencia de cardiopatias.

3.3. Conclusiones de la evaluacion inicial
1. Estratificacion del riesgo

Combinando los distintos elementos de la
evaluacion inicial se han elaborado distintos
puntajes particularmente ttiles en las salas de
emergencia. En la Tabla 5 se detallan los pun-
tajes propuestos. Los antecedentes de cardio-
patiay la deteccion de un ECG anormal figuran
como factores de riesgo en todos ellos. (21-24)

2. Diagnostico con alto grado de certeza
Se resumen algunos de los posibles hallazgos
diagndsticos con alto grado de certeza obteni-
dos durante la evaluacion inicial: Interrogatorio
- examen fisico: situacional, vasovagal, medi-
camentoso, hipovolémico, febril. Laboratorio:
hipoglucemia, anemia. ECG: evento isquémi-
co agudo, arritmias. Ecocardiograma: esteno-
sis valvular grave, miocardiopatia hipertréfica
obstructiva, mixoma de la auricula izquierda,
trombos obstructivos, taponamiento cardiaco,
diseccion adrtica, anomalias congénitas de las
arterias coronarias.

3. Sospecha de otras causas de sincope

Exige continuar con la secuencia diagndstica.

4. EVALUACION ULTERIOR

4.1. Diagnéstico de enfermedad cardiaca
estructural

Diversos métodos diagndsticos se solici-
tan de manera guiada por los hallazgos ini-
ciales. Asi, pruebas de laboratorio especificas,
Doppler cardiaco, pruebas funcionales y mé-
todos de diagnostico por imagenes permitiran
detectar eventos coronarios, miocardiopatias
y/o pericardiopatias, valvulopatias, tromboem-
bolia pulmonar, aneurismas de la aorta, malfor-
maciones congénitas.

4.2. Diagnostico de sindromes arritmogénicos

En los sindromes de QT prolongado, QT
corto, de Brugada, displasia del ventriculo de-
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recho y en la miocardiopatia hipertréfica, la
aparicion de sincope constituye un signo de
alarma aunque no esté siempre aclarada la re-
lacidén entre el mecanismo del sincope y la pa-
tologia de base. En casos seleccionados es util
contar con el estudio genético que permite con-
firmar el diagnostico (en el caso de familiares
de portadores conocidos). En algunos casos, la
tipificacion genética contribuye a la estratifica-
cion del riesgo.

4.3. Diagnéstico de enfermedad neurolo-
gica de base

En presencia de hipotension ortostatica, la
evaluacidon neurologica permitira detectar las
fallas autonomicas primarias, como la insufi-
ciencia autonomica pura, la atrofia multisisté-
mica o la enfermedad de Parkinson, o aquellas
secundarias a polineuropatias. Las situaciones
que habitualmente justifican una consulta neu-
rologica comprenden:

— Antecedentes de enfermedades causan-
tes de disautonomia, trastornos del equi-
librio, migrafas, temblores, rigidez, ac-
cidentes cerebrovasculares o ataques de
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isquemia transitoria.
— Antecedentes familiares de epilepsia.

— Interrogatorio dudoso entre sincope o
epilepsia.

— Aparicion de signos focales antes, du-
rante o después del episodio.

— Hipotension ortostatica.

4.4. Diagndostico del mecanismo arritmico
del sincope

Existen dos tipos de métodos diagndsticos:
— De monitorizacion.

— Descriptivos y de provocacion de arrit-
mias.

Los primeros permiten realizar el diagnds-
tico con mayor grado de certeza al evaluar la
correlacion existente entre un trastorno del rit-
mo y los sintomas. Si bien los métodos des-
criptivos y de provocacion tienen un valor mas
limitado relacionado con su sensibilidad, espe-
cificidad y valor predictivo, suelen utilizarse en
primera instancia para detectar causas poten-
cialmente peligrosas evitando una recurrencia
esponténea.

Tabla 5. Caracteristicas clinicas orientadoras del interrogatorio

Estudio Variables seleccionadas

Regla de San Francisco - ECG anormal

n = 684 pacientes - Insuficiencia cardiaca congestiva
Validacion: - Disnea

- Hematocrito < 30%
- Presion arterial sistélica

791 pacientes

Puntaje

Sin riesgo, ninguna
variable. Con riesgo,
< 1 variable

Criterio de punto final Resultados

Sensibilidad 98%
Especificidad 56%

Evento mayor dentro
de la semana

<90 mm Hg
Martin, et al - ECG anormal 0 a4 (1 punto por Evento arritmico o Puntaje:
n=252 - Antecedentes de cada variable) muerte arritmica 0%, 0 punto
pacientes arritmias ventriculares al afo 5%, 1 punto
Validacion: - Insuficiencia cardiaca congestiva 16%, 2 puntos
374 pacientes - Edad > 45 afos 27%,304

puntos

Score OESIL - ECG anormal 0 a4 (1 punto por Mortalidad total Puntaje:
n = 270 pacientes - Antecedente de cardiopatia cada variable) al afo 0%, 0 punto
Validacion: - Ausencia de prédromos 0,6%, 1 punto

328 pacientes - Edad > 65 anos

Score EGSYS
n =516 pacientes

- Palpitaciones como prédromo (+4)
- ECG anormal y/o cardiopatia (+3)
Validacion:
260 pacientes

- Sincope de esfuerzo (+3)

- Sincope en posicion supina (+2)

- Prédromos neurovegetativos (-1)

- Desencadenantes tipicos para
sincope vasovagal (-1)

* Modificado de Moya A, et al. (1)

Suma algebraica
de puntajes

14%, 2 puntos
29%, 3 puntos
53%, 4 puntos

2%,< 3 puntos
21%, = 3 puntos

Mortalidad total
a los 2 afos

Sincope cardiaco 2%,< 3 puntos
13%, 3 puntos
33%, 4 puntos

77%, > 4 puntos
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Monitorizacion del ritmo cardiaco

La monitorizacion del ritmo cardiaco cla-
sicamente estd indicada en pacientes con sos-
pecha de riesgo arritmico por la evaluacion
inicial. Sin embargo, las arritmias cardiacas,
principalmente las bradiarritmias, son frecuen-
tes en los pacientes mayores de 50 afios, aun en
ausencia de indicios de riesgo en la evaluacion
inicial. (25)

Monitorizacion intrahospitalaria

Se indica en pacientes ancianos y en pacien-
tes de menor edad cuyo riesgo haya justificado
la internacion.

Registro electrocardiografico Holter

Se incluye en la primera etapa diagnostica
en pacientes con sospecha de riesgo arritmico.

Permite detectar especificamente pero con
baja frecuencia la correlacion entre los sinto-
mas y las alteraciones del ritmo. La presencia
de sintomas en ausencia de alteraciones del rit-
mo (15%) aleja al mecanismo arritmico. Su va-
lor diagnodstico se incrementa si los episodios
son muy frecuentes. Los hallazgos durante el
registro Holter pueden ser diagnosticos o so6lo
sugestivos siguiendo los criterios especificados
en la Tabla 4. (26)

Detectores de eventos

Existen dos modalidades, externos e im-
plantables. Ambos incrementan las posibili-
dades diagnosticas al prolongar el periodo de
monitorizacion. Sin embargo, ninguna de am-
bas modalidades constituye una practica habi-
tual en nuestro medio. El primero no suele ser
tolerado por el paciente mas que unas pocas
semanas.

El detector de eventos implantable tiene
una bateria de vida 0til de hasta 36 meses. Al-
macena en su memoria los registros correspon-
dientes a la activacion del equipo por parte del
paciente (o un testigo) durante un episodio o
lo hace en forma automatica durante los episo-
dios de arritmias cuya deteccion se ha progra-
mado. Ademas, la informacidn obtenida puede
ser enviada por via telefonica. (27)

La indicacion de los detectores de eventos
se expandio en los ultimos afios. Su uso ha per-

mitido no s6lo identificar causas arritmicas de
sincope en pacientes con episodios esporadi-
cos, sino también evaluar el valor diagnostico
de otros métodos provocativos. Sin embargo,
aunque este recurso no es accesible para la ma-
yor parte de los pacientes, en ciertos casos, al
aumentar las posibilidades diagnosticas, la re-
lacion costo-diagndstico lograda es superior a
la de la evaluacion convencional. (28, 29)

El detector de eventos se indica en pacien-
tes con sincope recurrente cuando se sospecha
un mecanismo arritmico, pero la evaluacion
diagnoéstica convencional (incluido el estudio
electrofisiologico en casos seleccionados) no
es concluyente. (30)

Meétodos de evaluacion funcional y de pro-
vocacion

Prueba ergométrica

En un paciente con sincope, la prueba ergo-
métrica permite: a) Detectar isquemia miocar-
dica como sustrato del episodio. b) Diagnos-
ticar arritmias. Esta indicada en los pacientes
cuyo sincope ocurre durante el ejercicio o in-
mediatamente después de haberlo realizado.

Los posibles hallazgos positivos durante la
prueba son:

» Desarrollo de un bloqueo AV de segundo
grado tipo Mobitz II o de tercer grado.

* Incompetencia cronotrdpica.

» Taquiarritmias ventriculares sostenidas
y sintomaticas, sensibles a las catecola-
minas presentes en pacientes sin cardio-
patia estructural demostrable.

» Comportamiento anormal del intervalo
QT en los pacientes con sospecha de in-
tervalo QT prolongado.

» Valoracion del periodo refractario ante-
rogrado de una via accesoria. c¢) Diag-
nosticar hipotension intraesfuerzo o po-
sesfuerzo.

* Puede detectarse hipotension de causa
no arritmica durante la prueba o al fina-
lizarla.
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Prueba de ajmalina

La administracion intravenosa de ajmalina
para poner de manifiesto un patron ECG de
sindrome de Brugada tipo 1 es discutida. Tiene
indicacion en los pacientes con: a) anteceden-
tes conocidos de muerte subita familiar o con
diagnodstico de enfermedad de Brugada o b)
ECG sugestivo pero no concluyente para pa-
tron de Brugada tipo 1.

En la sospecha de bloqueo AV paroxistico,
en pacientes con bloqueos de rama o bloqueos
bifasciculares durante el estudio electrofisio-
logico.

Prueba de atropina

Permite discernir si un déficit en la frecuen-
cia cardiaca tiene un sustrato estructural o se
debe a modulacion vagal excesiva.

Prueba de adenosina

Algunos pacientes presentan mayor sensi-
bilidad de los receptores purinérgicos. Ello se
pone en evidencia por la apariciéon de un blo-
queo AV prolongado ante la administracion de
adenosina (ATP). Se han propuesto como cri-
terios diagnosticos la duracion de la asistolia
mayor de 6 segundos o el bloqueo AV mayor
de 10 segundos en el caso del sincope de ori-
gen desconocido.

El valor de la prueba de adenosina positiva
para predecir una causa similar durante el epi-
sodio espontaneo se estudio en un niimero pe-
quefio de pacientes mediante el implante de un
detector de eventos sin que se encontrara una
buena correlacion entre ambos estudios. (31)

Algunos estudios han comparado las res-
puestas al tilt test y a la prueba de adenosina
en pacientes con sincope de causa desconoci-
da. En general, la concordancia entre ambos
resultados es escasa, lo que sugiere que ambos
métodos identificarian mecanismos diferentes.
(32)

En pequefias series no controladas se ha
observado que las recurrencias sincopales son
menores en los pacientes con prueba de ade-
nosina positiva que reciben el implante de un
marcapasos que en aquellos en los que solo se
realizan controles periodicos.
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Estudio electrofisiologico

Permite detectar alteraciones del sistema de
conduccién y, como método de provocacion,
detectar la induccioén de taquiarritmias.

Cuando la sospecha de causa arritmica per-
siste por los hallazgos iniciales o por la presen-
cia de una cardiopatia estructural pero que no
fue comprobada por otros métodos, se realiza
un estudio electrofisiologico. El valor diagnds-
tico aumenta si el estudio se realiza en pacientes
seleccionados con cardiopatia de base, particu-
larmente cardiopatia isquémica o en aquellos
con hallazgos sospechosos en el ECG o en la
monitorizacioén continua de bloqueo bifascicu-
lar con intervalo PR prolongado, enfermedad
del nodulo sinusal, sindrome de preexcitacion
ventricular, taquicardia supraventricular o ven-
tricular no sostenida. (33)

Los factores considerados como predictores
de estudio electrofisiologico positivo son: en-
fermedad cardiaca, sexo masculino, bradicardia
sinusal, bloqueos de rama, bloqueo auriculoven-
tricular de primer grado, extrasistoles ventricu-
lares, taquicardia ventricular no sostenida en el
Holter y traumatismo durante el sincope.

El estudio electrofisiologico completo inclu-
ye el estudio de la funcion sinusal, la evaluacion
de la funcion del nédulo auriculoventricular y
del sistema de His-Purkinje y la induccion de ta-
quiarritmias supraventriculares y ventriculares.

En los ultimos anos, la indicaciéon de estu-
dio electrofisiologico en los pacientes con sin-
cope ha disminuido debido a:

» El avance de los métodos de monitori-
zacion prolongada que poseen una espe-
cificidad mayor para el diagndstico del
mecanismo fisiopatologico.

» Laindicacion temprana de un cardiodes-
fibrilador implantable (CDI) en pacien-
tes con sincope y funciéon ventricular
gravemente deteriorada. (34)

Recomendaciones para la realizacion de
un estudio electrofisiologico

Clase I. Nivel de evidencia B

— Pacientes con cardiopatia isquémica, sos-
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pecha de causa arritmica por evaluacion inicial
y funcioén ventricular conservada.

Clase Ila. Nivel de evidencia B

— Pacientes en los que no se ha detectado otra
causa del sincope y tienen bloqueo de rama.

— Pacientes en los que no se ha detectado
otra causa del sincope y éste es precedido por
palpitaciones.

Clase IIb. Nivel de evidencia C

— Pacientes con sindrome de Brugada, dis-
plasia arritmogénica del ventriculo derecho o
miocardiopatia hipertrofica.

— Pacientes con ocupaciones de riesgo alto
en los que es necesario demostrar fehaciente-
mente la ausencia de una causa arritmica.

— Pacientes con indicios de enfermedad del
nédulo sinusal y sospecha de pausas no detec-
tadas por métodos de monitorizacion como
causa del sincope.

Clase I11

— Pacientes sin cardiopatia de base ni indi-
cio de causa arritmica por evaluacion inicial.

Algunos resultados tienen suficiente jerar-
quia como para ser considerados como causan-
tes del sincope. Sin embargo, existe un amplio
espectro en el que la especificidad de los ha-
llazgos atin no esta debidamente aclarada.

Criterios diagndsticos en el estudio elec-
trofisiologico
Clase I. Nivel de evidencia B

— Tiempo de recuperacion del nodulo si-
nusal corregido > 525 mseg.

— Intervalo HV > 100 mseg espontaneo.
— Intervalo HV > 100 mseg o bloqueo de
segundo o tercer grado inducido.

— Induccién de taquicardia ventricular mo-
nomorfica sostenida en pacientes con infarto
de miocardio previo. Induccion de taquicardia
supraventricular rapida que reproduce los sin-
tomas espontaneos.

Clasellb. Nivel de evidencia B
— Intervalo HV entre 70 y 100 mseg.

4.5. Diagnostico del mecanismo reflejo
Sincopes situacionales

El diagnostico se realiza fundamentalmente
por el interrogatorio al identificar un desenca-
denante especifico.

Sindrome del seno carotideo

Los desencadenantes clasicos relacionados
con la compresion en el cuello, la aparicion
brusca y la recuperacion inmediata sin astenia
orientaran a su diagnostico.

Masaje del seno carotideo

El masaje es anormal cuando produce una
pausa mayor de 3 segundos y/o un descenso
de la presion arterial sistolica mayor de 50 mm
Hg. Este comportamiento tiene valor cuando se
acompana de sintomas, ya que la sola hipersen-
sibilidad al masaje del seno carotideo es muy
frecuente en la poblacion afiosa, hipertensa y
con alteraciones vasculares, aun sin antece-
dentes de sincope. (35) Se puede sensibilizar
la prueba realizando el masaje en posicion or-
tostatica.

Esta contraindicado en los 3 meses poste-
riores a un accidente cerebrovascular o ataque
de isquemia transitoria y en presencia de so-
plos en las arterias carotidas.

Como ocurre con la prueba de adenosina, la
recurrencia de episodios sincopales es inferior
en los pacientes con respuesta anormal al ma-
saje de seno carotideo en los que se implanta
un marcapasos que en aquellos que sélo son
controlados. (36)

En algunos algoritmos diagnoésticos se in-
dica precozmente en pacientes mayores de 40
afios. Sin embargo, dada su escasa especifici-
dad, sugerimos considerar su realizacion des-
pués de descartar otras causas.

Sincope vasovagal: tilt test

La prueba de ortostatismo pasivo prolon-
gado, tilt test, se expandiéo como método diag-
nostico para el sincope reflejo o neuromediado.
Desde sus usos iniciales, algunos conceptos
fueron evolucionando.

— La sensibilidad y la especificidad de la

prueba no son evaluables en ausencia de un pa-
tron oro para sincope vasovagal.
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— En pequefios estudios se observo una esca-
sa correlacion entre el tipo de respuesta positiva
al #ilt test (mixta, cardioinhibidora o vasodepre-
sora) y el comportamiento hemodindmico du-
rante un episodio espontaneo.

— La efectividad terapéutica clinica del tra-
tamiento no es predecible a través de la res-
puesta al tilt test bajo tratamiento. Por otro
lado:

— Observando los patrones hemodindmicos
durante las primeras etapas del estudio se han
definido otras entidades, como la taquicardia
ortostatica postural y las diferentes variantes de
hipotension ortostatica.

La prueba se realiza en una camilla bas-
culante accionada en forma automatica o
manual. Se recomienda un tiempo de reposo
previo, en posicidn supina, de 5 minutos que
se extienden a 20 minutos si se ha colocado
una via venosa. El periodo de inclinacion es
de 45 minutos (o hasta la aparicion de los
sintomas) con un angulo de 60 a 80 grados.
Durante la prueba se monitorizan la presion
arterial y el ritmo cardiaco en forma perio-
dica o continua. Los equipos de monitoriza-
cidn no invasiva de la presion arterial latido
a latido son Optimos para caracterizar los
cambios hemodindmicos durante la prueba,
pero no son indispensables para evaluar el
resultado final.

El estudio puede sensibilizarse mediante la
infusion de isoproterenol o, mas frecuentemen-
te, mediante nitroglicerina. En nuestro medio
se utiliza la administracion sublingual de 1,25
a 2,5 mg de dinitrato de isosorbide después de
20 minutos de ortostatismo pasivo.

Indicaciones aceptadas o sugeridas y
contraindicaciones actuales para la realiza-
cion del zilt test

Clase I. Nivel de evidencia B

— Evaluacion del sincope que causa trauma-
tismo o accidente de transito u ocurre en pa-
cientes con una actividad riesgosa en el cual
se presume pero no se puede asegurar que la
causa sea vasovagal en: 1) pacientes sin otra
enfermedad cardiovascular y con clinica com-

| Consenso para el diagnéstico y tratamiento... pag. 69 a pag. 86|

patible con sincope vasovagal.; 2) pacientes
con otras enfermedades cardiovasculares, pero
cuyo interrogatorio sugiere sincope vasovagal
y las otras causas se han descartado.

Clase I. Nivel de evidencia C

— Pacientes con otra causa aparente de sin-
cope pero en quienes la demostracion de un
mecanismo vasovagal modifica la conducta
terapéutica.

— Evaluacion de pacientes con sincope po-
sejercicio.
Clase II. Nivel de evidencia C

— Diagnéstico diferencial del sincope con
epilepsia. Hipotension ortostatica, otras causas
de caidas recurrentes, seudosincope por causas
psiquiatricas.

— Deteccion de mecanismo de: 1) presinco-
pes 0 mareos recurrentes; 2) sincope en presen-
cia de neuropatias periféricas o disautonomias.
- Episodio unico o reiterado de sincope, sin
traumatismo ni riesgo, con un claro interroga-
torio indicativo de sincope vasovagal.

Clase III. Nivel de evidencia B

— Sincope en el que se ha establecido otra
causa y en el que la demostracion de un me-
canismo vasovagal no modifica la conducta
terapéutica. — Evaluacion de la efectividad del
tratamiento.

Clase 1. Nivel de evidencia C

— Sensibilizacién con isoproterenol en pa-
cientes con cardiopatia isquémica. Se presen-
tan como criterios diagnosticos:

— En ausencia de cardiopatia 1) la induc-
cion de bradicardia-hipotension refleja o hi-
potension ortostatica con reproduccion de los
sintomas es altamente sospechosa de sincope
vasovagal o hipotension ortostatica; 2) la in-
duccion de bradicardia-hipotension refleja sin
reproduccion de los sintomas es sospechosa de
sincope vasovagal.

— En presencia de cardiopatia o arritmias
deben descartarse otras causas de sincope antes
de considerar diagnostico un tilt test positivo.
Las contraindicaciones relativas para realizar
el estudio son la obstruccion importante del
tracto de salida del ventriculo izquierdo, la este-
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nosis mitral grave y las lesiones coronarias o ce-
rebrovasculares graves.

4.6. Diagnéstico del mecanismo de hipo-
tension ortostdtica

La hipotension ortostatica suele detectar-
se en la etapa inicial durante el examen fisico
mediante la maniobra de ortostatismo activo.
Sin embargo, no siempre es evidente en la en-
trevista médica. Para completar su pesquisa se
realizan:

Tilt test
Permite detectar las siguientes variaciones:

— Hipotension ortostatica clasica (dentro de
los primeros 3 minutos).

— Hipotension ortostatica inicial (primeros
30 segundos con recuperacion posterior).

— Hipotension ortostatica retardada o tardia
(entre los 3 y 7 minutos).

— Patron disautondémico (descenso lento y
progresivo de la presion arterial).

— La deteccion de estos patrones se facilita
utilizando un monitor de presion arterial latido
a latido.

Presurometria

La monitorizaciéon ambulatoria de la pre-
sion arterial en las condiciones de vida habitual
del paciente pueden revelar la concomitancia
entre sintomas e hipotension arterial, postural,
periprandial o situacional. (37)
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ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR EN EL ADULTO MAYOR

DR. Romano DANIEL

RESUMEN

El accidente cerebrovascular suele ser un
fenémeno agudo que se debe a que la sangre
no fluye hacia el cerebro en forma adecuada.
Las causas mas importantes del accidente cere-
brovascular es la hipertension arterial, una die-
ta inadecuada, el sedentarismo, el consumo de
tabaco, el consumo nocivo de alcohol. El sin-
toma mas comun del accidente cerebrovascular
es la pérdida subita, generalmente unilateral, de
fuerza muscular en los brazos, piernas o cara,
entumecimiento en la cara, piernas o brazos;
confusion, dificultad para hablar o compren-
der lo que se dice; problemas visuales en uno
o ambos ojos; dificultad para caminar, mareos,
pérdida de equilibrio o coordinacion; dolor de
cabeza intenso de causa desconocida; y debili-
dad o pérdida de conciencia. Existen diversas
formas de presentacion y es una patologia que
se caracteriza por ser muy invalidante e incluso
con una alta tasa de mortalidad.

Palabras clave: Enfermedad cerebro vas-
cular - accidente cerebro vascular- diagnostico
- tratamiento

SUMMARY:

Stroke is often acute phenomena that is
caused by blood not flowing into the brain pro-
perly. The most important causes of stroke are
high blood pressure, an inadequate diet, seden-
tary lifestyle, tobacco consumption, the har-
mful consumption of alcohol. The most com-
mon symptom of stroke is sudden loss, usually
unilateral, muscle strength in the arms, legs or
face, numbness in the face, legs or arms, con-
fusion, difficulty speaking, visual problems in
one or both eyes, difficulty walking, dizziness,
loss of balance or coordination, severe heada-
che of unknown cause, and weakness or loss
of consciousness. There are various forms of
presentation, and is a pathology characterized
by being very invalidating, even with a high
mortality rate.

Keywords: Cerebro vascular disease —
Stroke-diagnosis-treatment.
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DEFINICION

La enfermedad cerebrovascular es un grupo
heterogéneo de condiciones patologicas cuya
caracteristica comun es la disfuncion focal del
tejido cerebral por un desequilibrio entre el
aporte y los requerimientos de oxigeno, lo que
provoca como consecuencia episodios de défi-
cit neuroldgico de instalacion aguda y duracion
variable, y que pueden ser originados por feno-
menos isquémicos o hemorragicos.

Se describen cuatro formas de presentacion
de la enfermedad cerebrovascular, a saber:

1. Accidente isquémico transitorio

2. Déficit neurologico isquémico reversi-
ble

3. Accidente cerebrovascular parcial no
progresivo

4. Accidente cerebrovascular

El accidente isquémico transitorio se ca-
racteriza por un déficit neurologico agudo que
suele no durar mas de 5 minutos y se resuelve
ad integrum dentro de las primeras 24 horas.

El déficit neurologico isquémico reversible
dura mas de 24 horas y menos de 21 dias, aqui
también la recuperacion es total y sin secuelas.

El ACV no progresivo es considerado un
tipo de ACV menor, que instala una minima
secuela con recuperaciéon progresiva pero no
total.

Por ultimo tenemos el accidente cerebro
vascular, que se presenta con un déficit neuro-
logico de instalacion brusca, disfuncion neuro-
logica focal, cuyos sintomas duran mas de 24
horas o provocan la muerte del paciente dentro
de las primeras 24 horas de instalado, en aque-
llos que sobreviven al ataque los sintomas se
prolongan en el tiempo y se presume que tiene
un origen vascular no traumatico.

EPIDEMIOLOGIA:

La enfermedad cerebro vascular tiene una
incidencia del 5% en las personas mayores de
65 afios, considerando que el 75% de los ac-

cidentes cerebro vasculares se desarrollan en
personas de este grupo etario, a su vez debi-
do a su elevada mortalidad se transforma en la
segunda causa de muerte en personas mayores
de 65 afos, la mortalidad en los primeros 30
dias de instalado el evento asciende al 20 % y
puede elevarse al 40% dentro del primer afio.
Anualmente fallecen 75 personas cada 100.000
habitantes, siendo el accidente cerebrovascular
hemorragico la principal causa.

El dato mas importante a tener en cuenta
es que la incidencia de esta enfermedad se ha
reducido notablemente en un 50% debido a la
deteccion precoz de pacientes hipertensos los
cuales han recibido el tratamiento adecuado,
también han influido en este descenso el me-
jor reconocimiento y tratamiento de las fuentes
cardioembdlicas y los métodos de diagnostico
mas avanzados con los que se cuenta en la ac-
tualidad.

Factores de riesgo

e Edad: mayores de 65 afios.

e Hipertension arterial.

e Enfermedad coronaria.

e Hipertrofia del ventriculo izquierdo.
e Endocarditis infecciosa.

¢ Insuficiencia cardiaca.

e Fibrilacion auricular.

e Enfermedad aterotrombotica.
e Dislipemia.

e Diabetes Mellitus.

e Tabaquismo.

e Hiperviscosidad sanguinea.

e Antecedentes familiares de enfermedad
vascular.

CLASIFICACION

La ECV y en particular los ACV pueden
ser clasificados por su localizacion, su tamaiio
o la fisiopatogenia que los explica. La impor-
tancia de clasificarlos radica en la necesidad
de planear medidas terapéuticas y preventivas
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especificas. Nuevas y mas precisas técnicas de
neuroimagen retan algunos conceptos clasicos
de la topografia y algunos han sido redefinidos.
El cerebro es perfundido por las arterias verte-
brales y las arterias cardtidas que se originan
en la aorta y otros grandes vasos intratoraci-
cos; como arterias extracraneanas, que cursan
a lo largo del cuello hasta la base del craneo y
alcanzan la cavidad craneana a través de agu-
jeros en su base. Existe una red anastomotica
muy rica que incluye sistemas intercomunican-
tes entre lo extracraneal y lo intracraneal (di-
rectas), interconexiones clasicas por medio del
poligono de Willis en la base y conexiones in-
tracraneanas distales por medio de anastomo-
sis meningeas y de las zonas limitrofes en las
superficies corticales y cerebelosas. Conviene
recordar que, aunque existen variaciones in-
dividuales en la suplencia arterial del cerebro,
hay un acuerdo general sobre las regiones a
las que corresponde cada una de las ramas
principales.

Un infarto sera mas extenso o cubrird un
territorio vascular mayor en la medida en que
la oclusion sea mas proximal; no obstante,
cuanto mas proximal y mas subaguda la oclu-
sién, mayores canales anastomoticos pueden
compensar el déficit. A pesar de ello existen en
oclusiones proximales temporales o permanen-
tes, infartos de las zonas distales o vecinas de
irrigacion 1lamados infartos de zonas limitrofes.

Existen varios criterios a tener en cuenta
al momento de clasificar la enfermedad cere-
bro vascular, entre ellos por su fisiopatogenia,
criterios clinicos o bien teniendo en cuenta su
topografia.

El ACV isquémico forma parte del 80% de
todos los eventos cerebrovasculares, en este
caso se produce un infarto cerebral que podra
ser tromboético o embolico y que si la lesion es
muy extensa podria tener una transformacion
hemorragica.

El ACV hemorrégico tiene una incidencia
del 12%, aqui se produce un sangrado subito
producto de la ruptura de una arteriola o de un
aneurisma cerebral.

Enfermedad cerebrovascular en el adulto mayor... pag. 87 a pag. 92 \|

Por ultimo la hemorragia subaracnoidea
tiene un 8% de casos registrados dentro del
esquema estadistico de esta enfermedad, y se
presenta como secundaria al vasoespasmo ar-
terial.

DIAGNOSTICO

Como en toda entidad clinica, el interroga-
torio es la base para establecer un diagnodstico
correcto de la enfermedad cerebrovascular a
los fines de poder establecer la forma de pre-
sentacion de los hechos y el grado de afecta-
cion del paciente, también nos podra aportar
datos concretos respecto de los factores de ries-
go cardiovascular que deberian ser tenidos en
cuenta en cada caso en particular.

Del examen fisico debera realizarse una ex-
haustiva valoracion neurologica, cardiovascu-
lar y de la auscultacion del cuello.

Dentro del ment de estudios que se dispo-
nen en la actualidad a los fines de determinar
en forma mas precisa el alcance del dafio ence-
falico, contamos con:

Tomografia axial computada, Resonancia
nuclear magnética, Difusion tisular ponderada,
Perfusion ponderada, Bolo de gadolinio y el
Estudio funcional motor cerebral por resonan-
cia con contraste endovenoso.

También hay estudios para evaluar el esta-
do de los vasos intra y extracraneales, entre los
que contamos con el Ecodoppler duplex, Eco-
doppler periorbitario, Ecodoppler transcraneal,
la angiografia convencional y la angiografia
con sustraccion digital intraarterial.

La TAC es el estudio electivo con la fina-
lidad de distinguir la presencia de lesiones
isquémicas o hemorragicas en el parénquima
encefalico. Siempre se debera tener en cuen-
ta que en la lesiones isquémicas puede demo-
rarse hasta 48 horas en que la lesion se haga
tomograficamente evidente, no es el caso de
las hemorragicas las cuales inmediatamente de
haberse instalado pueden ser demostrable por
este método. De hecho este estudio debera ser
realizado en todo paciente en que se sospeche
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un evento vasculoencefalico y de no hallar le-
siones en el primer estudio se debera solicitar
una nueva tomografia axial computada entre
las 48 y 72 horas de la primera. La TAC he-
licoidal mejora las imagenes obtenidas en la
TAC convencional debido a que logra hacer
una reconstruccion tridimensional de las lesio-
nes registradas.

La Resonancia Nuclear Magnética, es un
estudio mas sensible y especifico que la TAC,
sobre todo en lesiones isquémicas, pero mucho
mas costoso, es éste el motivo por el que se
reserva para casos puntuales.

La difusion tisular ponderada detecta la
difusion de agua. El agua es un elemento que
suele estar presente en las lesiones isquémicas
en forma temprana, por lo tanto con esta técni-
ca podemos hacer diagndstico de isquemia fo-
cal dentro de las primeras 3 horas de producido
el evento.

La perfusiéon ponderada es una variante
técnica de la anterior, en este caso pueden de-
tectarse lesiones isquémicas reversibles ya que
nos permite documentar isquemia por cuantifi-
cacion del flujo celular.

El Bolo de Gadolinio aumenta la sensibi-
lidad y especificidad cuando es usada durante
una angiografia por RNM para poder observar
la presencia de estenosis en los vasos sangui-
neos cerebrales y una caracterizacion mas ajus-
tada de la placa aterosclerotica.

El Estudio funcional motor cerebral por
resonancia con contraste endovenoso permite
tener un mejor reconocimiento encefalico a
través del consumo de oxigeno, es solo de uti-
lidad pronostica ante la presencia de lesiones
cerebrales previamente documentadas.

Tanto los vasos intra como extracraneales
pueden ser estudiados por distintas técnicas,
las cuales se clasifican en técnicas invasivas y
no invasivas.

Dentro de los estudios no invasivos conta-
mos con el Ecodoppler, estudio que combina
la ecografia convencional con el flujo doppler,
por lo tanto se puede a través de este estudio

precisar el lugar, las caracteristicas de la este-
nosis y su hemodinamia. Este estudio es sin lu-
gar a dudas el método no invasivo de eleccion
por excelencia para lograr establecer el diag-
noéstico de estenosis carotidea con una sensibi-
lidad y especificidad cercana al 90%.

El Ecodoppler periorbitario evaliia basica-
mente el flujo de las ramas distales de la caroti-
da interna con una especificidad y sensibilidad
del 70%.

Por ultimo dentro de los estudios no invasi-
vos contamos con el Ecodoppler transcraneal
el cual se utiliza para poder observar los vasos
intracraneales del poligono de Willis, pero de-
bido a que se requiere una buena ventana 0sea
para poder conseguir una buena definicion de
imagenes, se vuelve un estudio operador de-
pendiente, de alli la limitacion en su uso.

Dentro de los estudios invasivos contamos
en primer lugar con la Angiografia digital, la
cual provee informacién anatémica de primer
nivel, s6lo presenta un 2% de complicaciones,
y a su vez es un estudio que tiene como con-
traindicacion absoluta el antecedente de infarto
agudo de miocardio, la insuficiencia renal y la
insuficiencia cardiaca en el paciente estudiado.

La Angiografia por extraccion digital intra-
arterial es el segundo de los estudios invasivos
que se realizan en la actualidad, es un estudio
que provee informacion anatdmica mas precisa
que el anterior con una especificidad y sensibi-
lidad superior al 95%, por eso lo convierte ac-
tualmente en uno de los estudios mas solicita-
dos junto con la angioresonancia para evaluar a
pacientes potencialmente quirtirgicos.

TRATAMIENTO

El primer elemento a tener en cuenta al
momento de tener que tratar a un paciente con
enfermedad cerebrovascular, sera a partir del
conocimiento de los antecedentes del paciente,
por lo tanto el control de los factores de riesgo
cardiovascular sera fundamental en el inicio
de la atencion de estos pacientes, desde ya el
control de la presion arterial, la diabetes, las
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dislipemias, el control del tabaquismo y la re-
comendacion de la actividad fisica regular.

En la actualidad se cuenta con una serie de
tratamientos farmacologicos que desarrolla-
mos a continuacion.

La antiagregacion plaquetaria luego de un
accidente cerebrovascular baja significativa-
mente el riesgo estadistico de complicarse con
una trombosis venosa profunda entre el 40 y el
50% y disminuye a su vez en un 60% el ries-
go de complicarse con un tromboembolismo
pulmonar. A su vez este tratamiento utilizado
en la instancia aguda de un accidente cerebro-
vascular isquémico podria lograr retardar la
trombosis persistente tras un evento de estas
caracteristicas.

Este tratamiento utilizado en pacientes con
accidentes isquémicos transitorios y accidentes
cerebro vasculares disminuye un 20% la mor-
talidad en general de estos enfermos.

Dentro de las drogas que se utilizan para
llevar a cabo toda terapia antiagregante se dis-
pone del acido acetil salicilico, la ticlopidina y
el clopidogrel.

El Acido acetil salicilico, segin relevan
algunos estudios, en pacientes con riesgo car-
diovascular aumentado se logré una caida de la
incidencia de eventos cerebrovasculares y de
mortalidad cercana al 20%, las dosis utilizadas
fueron de 300 a 1200 mg por dia, pero se ha
concluido que con dosis de 300 mg por dia se
obtuvieron los mismos resultados pero con un
menor impacto de complicaciones hemorragi-
cas y gastrointestinales.

La Ticlopidina es utilizada en la poblacion
de riesgo con una reduccion del 31% a 3 afios
de eventos cerebrovasculares, quizas el mejor
beneficio se encuentre en la no aparicion de los
efectos adversos ya conocidos con el uso del
acido acetil salicilico, la dosis habitualmente
utilizada es de 250 mg dos veces al dia.

El Clopidogrel es un inhibidor selectivo de
la union adenosina-difosfato a su receptor pla-
quetario, por lo tanto actua sobre la agregacion
y adherencia plaquetaria. Se distingue de los

:Enfermedad cerebrovascular en el adulto mayor... pag. 87 a pag. 92|

otros farmacos descriptos en que no inhibe a la
fosfodiesterasa. Se dosifica con 75 mg por dia.

De todas maneras el antiagregante de pri-
mera eleccion para la prevencion primaria y
secundaria de eventos isquémicos cerebrovas-
culares es el Acido acetil salicilico, el clopido-
grel se utiliza especificamente en pacientes con
antecedentes de infarto agudo de miocardio,
accidente isquémico transitorio y prevencion
secundaria de accidentes cerebrovasculares.

Otra de las alternativas de tratamiento es la
anticoagulacion, la cual se indica en pacientes
antiagregados que tengan un nuevo accidente
cerebrovascular isquémico o bien un accidente
isquémico transitorio y sobre todo en pacientes
portadores de fibrilacion auricular cronica.

Los fibrinoliticos son utilizados como trom-
boliticos en pacientes con accidente cerebro-
vascular agudo que no presenten contraindi-
caciones para su uso, cuando es administrado
dentro de las primeras tres horas se observo
una fuerte disminucidon de secuelas neurold-
gicas a corto y largo plazo. No deben ser in-
cluidos dentro de este esquema terapéutico
aquellos pacientes que hayan desarrollado un
accidente cerebro vascular hemorragico, uso
de heparina 48 horas previas a desencadenarse
el nuevo evento, recuento plaquetario inferior
a 100.000 mm3, traumatismo craneoencefali-
co con pérdida de conocimiento en los ultimos
tres meses, cirugia mayor en las ltimas dos se-
manas, déficit neuroldgico con pronta mejoria,
presion arterial por encima de 185/110 mmHg,
glucemias menores de 50 y mayores de 400
mg%, convulsiones durante el accidente cere-
brovascular, sangrado urinario o digestivo du-
rante las ultimas tres semanas e infarto agudo
de miocardio reciente.

La endarterectomia disminuye la probabi-
lidad de nuevos eventos cerebrovasculares y
la mortalidad a los tres afios de pacientes que
tuvieron un accidente isquémico transitorio o
un accidente cerebrovascular menor pero tie-
ne un riesgo elevado de complicaciones ya que
el 15% de los pacientes pueden desencadenar
otro accidente cerebrovascular y la mortalidad
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dentro de los primeros 30 dias de la interven-
cion es del 3%.

Desde ya que el ultimo eslabon del trata-
miento es la rehabilitacion de los pacientes que
sufrieron algun tipo de los eventos descriptos
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ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

Insuficiencia Cardiaca (IC) crénica

|

FEVI reducida < 40 %,
sintomatico (NYHA 1I-1V)

.

IECA (por intolerancia o contraindicaciéon
ARAIl) + BB
Aumentar hasta dosis mdxima aceptada

.

Persiste sintomatico con FEVI <35 %

.

Agregar un ARM (por intolerancia o
contraindicacion un ARA 11)
Aumentar hasta dosis mdxima aceptada

.

Persiste sintomatico con FEVI <35 %

X ! Y

Tolera IECA Ritmo sinusal Ritmo sinusal

o ARAII QRS = 130 ms. FC=70Ipm
Suspender IECA o Evaluar TRC Ilvabradina
ARA |l e iniciar

sacubitrilo-valsartan l l

v

Pueden asociarse

v

| Persiste sintomatico |

v

| Evaluar digoxina, H-ISDN o DAVI, o trasplante cardiaco

-

En presencia de signos y sintomas de retencién hidrosalina administrar diuréticos. Si
FEVI < 35 % a pesar del tratamiento, TV/FV implantar un DAI

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista receptor de mineralcorticoides; BB: beta bloqueante; DAI: desfibrilador auto-
matico implantable; DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo; FV: fibrilacion ventricular;
IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; FC: frecuencia cardiaca; H-ISDN: hidralazina y dinitrato de isosorbida; NYHA: clase
funcional de la New York Heart Association; TRC: terapia de resincronizacion cardiaca ; TV: taquicardia ventricular.
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ALGORITMOS DIAGNOSTICOS
Y/O TERAPEUTICOS

Dra. Silvia I. Falasco

ALGORITMO TERAPEUTICO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA

Se intervendra sobre los factores de riesgo de la IC (hipertension arterial, diabetes, obesidad, ta-
baquismo, sindrome metabolico, arteriosclerosis, patologias estructurales cardiacas). En diabetes
tipo 2 el uso de empaglifozina (un inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa de tipo 2) re-
dujo la mortalidad y las hospitalizaciones por IC, efecto no obtenido con otros hipoglucemiantes.
Entre las medidas generales se indicara cuidado del peso (sobrepeso-obesidad, educacion sobre
autocontrol en el uso de diuréticos), ingesta de sodio < 3 g/d y en estadios avanzados < 2 g/d,
restriccion de liquidos en IC avanzada, consumo de alcohol hasta 20 g/d en el hombre y 10 g/d en
la mujer excepto si existiera una miocardiopatia alcohdlica en que se abstendra de este consumo,
abstencion tabaquica, vacunacion antigripal anual y antineumocdccica, actividad fisica aerdbica
si no existe contraindicacion, no restringir actividad sexual si la IC es estable.

Los diuréticos de asa suelen ser de primera linea (siempre buscar menor dosis efectiva), se preferi-
ra tiazidas en los hipertensos con buena funcion renal y escasa retencion hidrosalina y asociacion
de ambos en IC avanzada. Solicitar estudio de funcion renal y un ionograma antes de indicar un
IECA (controlar peridédicamente 1, 3, 6 meses hasta alcanzar dosis de mantenimiento y luego cada
6 meses). Los BB utilizados en IC son: carvedilol, bisoprolol, metoprolol y nebivolol. Dentro de
los ARM se preferira el uso de espironolactona en pacientes con FEr severa y la eplerenona en
aquellos con sintomas leves, post [AM, y en quienes presenten ginecomastia e impotencia sexual
por espironolactona (controlar funcion renal y potasio). La inhibicion combinada de neprilisina
(enzima que degrada a los péptidos natriuréticos) y del receptor de la angiotensina II (sacubitrilo-
valsartan) no puede asociarse a otro IECA o ARA Il y esta contraindicado con TAS < 100 mmHg.
La ivabradina es un inhibidor de los canales If del noédulo sinusal que reduce la frecuencia car-
diaca, por lo que solo puede utilizarse en ritmo sinusal cuando estén contraindicados los BB o
recibiendo dosis maximas de BB, IECA o ARA Il y ARM la FC es > 70 Ipm. La combinacion de
hidralazina y dinitrato de isosorbida al tratamiento convencional redujo la mortalidad e interna-
ciones por IC en un estudio realizado en sujetos de raza negra.

Se recomienda implantar un DAI para reducir el riesgo de muerte subita y mortalidad por todas
las causas en prevencion secundaria en los pacientes que se recuperaron de un paro cardiaco por
FV o TV sostenida causante de inestabilidad hemodinamica con una esperanza de vida > 1 afio en
buen estado funcional y en prevencion primaria en pacientes sintomaticos con FE < 35% pese a
recibir tratamiento médico dptimo (TMO) > 3 meses, siempre que su esperanza de vida sea > 1
aflo en buen estado funcional con cardiopatia isquémica, miocardiopatia dilatada. Se recomienda
la TRC para pacientes sintomaticos con IC, ritmo sinusal con QRS > 150 ms y morfologia QRS
con o sin BRI, con FEVI <35% a pesar de recibir TMO, a efectos de mejorar los sintomas y re-
ducir la morbimortalidad. Esta contraindicada con QRS < 130 ms.
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PROGRAMA DE EVALUACION

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

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

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

ENVIE EL “CUPON RESPUESTA” AL APARTADO ESPECIAL DE LA SOCIEDAD QUE FIGURA CON
FRANQUEO PAGADO EN EL MISMO CUPON O POR E-MAIL A medicina@smiba.org.ar 0
smiba@fibertel.com.ar. LA FECHA LIMITE PARA LA RECEPCION DE LOS CUPONES CO-
RRESPONDIENTES AL N° 2 VOLUMEN 13 SERA EL 30/09/2017.

Los MEDICOS QUE CONTESTEN LA EVALUACION RECIBIRAN POR CORREO LA CALIFICACION

OBTENIDA Y LAS CLAVES DE CORRECCION.

SMI SOCIEDAD

BA DE MEDICINA INTERNA
DE
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A Se presenta en individuos con baja autoestima
ES CIERTO SOBRE EL SINDROME DE BURNOUT . L .
B Hay tendencia a la despersonalizacion en quienes lo
padecen
C Ninguna es correcta
A Ser de inicio rapido, duracién corta y recuperacion
o _ espontanea total o parcial
LA PERDIDA DE CONOCIMIENTO EN EL SINCOPE L. .. ..
B Ser de inicio rapido, duracién corta y recuperacion
SE CARACTERIZA POR espontanea total
C Ser de inicio lento, duracién corta y recuperacion
espontanea total
A Reflejo
CUAL ES EL MECANISMO FISIOPATOLOGICO MAS »
FRECUENTE DEL SINCOPE? B Ortostatico
C Cardiaco
A Sincope vasovagal
No ES UN SINCOPE REFLEJO
B Sincope arritmico
C Sincope situacional
A La TAS desciende 20 mm Hg en los primeros segundos de
5 " un ortostatismo activo
EN LA HIPOTENSION ORTOSTATICA INICIAL . . .
B La TAS desciende mas de 40 mm Hg en los primeros
segundos de un ortostatismo activo
La TAS desciende mas de 20 mm Hg dentro de los 3 minu-
c tos de un ortostatismo activo o pasivo
A Por vasodilatacion
EL MECANISMO FISIOPATOLOGICO DEL SINCOPE
ORTOSTATICO ES B Por Bradicardia
C Por vasoconstriccion deficiente
A Las taquiarritmias supraventriculares son la causa mas
_ frecuente de sincope arritmico
SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIONES
SOBRE SINCOPE CARDIACO B La estenosis adrtica es la etiologia mas frecuente
C Cardiopatias estructurales con bajo gasto cardiaco
pueden presentar sincope
A En el sincope hay una hipoperfusion cerebral global
transitoria
Es cierTo
B En el AIT carotideo hay alg(n signo de foco neurolé-
gico
C AyB
A Haberse mordido la lengua
CUAL DE LOS SIGUIENTES HALLAZGOS ES . L. A
) B Presentar movimientos ténico-clonicos breves poste-
ORIENTADOR DE EPILEPSIA ANTE UNA PERDIDA DE riores a la pérdida de conciencia
CONOCIMIENTO C ) i B
Paciente con palidez y sudoracion
A Hemograma, urea, creatinina, ionograma, glucemia
QUE PRUEBAS DE LABORATORIO SOLICITARIA
INICIALMENTE PARA EL ESTUDIO DEL SINCOPE? B R (E15 [ (@25 Lo e i Gl
C

Hemograma, ionograma, glucemia, CPK, troponinas, dimero d
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A Siempre

¢CUANDO SOLICITARIA UN ECOCARDIOGRAMA EN
EL ESTUDIO DEL SINCOPE? B Ante la sospecha de un sincope arritmico
C Ante la sospecha de un sincope cardiaco
A Las bradiarritmias son frecuentes en los mayores de 50
_ anos
SENALE LA OPCION FALSA 5 i .
B En el sindrome de Brugada la presencia de un sincope
es un signo de alarma
C En el sincope arritmico es frecuente la recuperacion con
astenia pronunciada
A /1;} quienes lo presenten durante el curso de actividad
P p . isica
1 A QUE PACIENTE LE INDICARIA UNA ERGOMETRIA
< B En quien se sospeche hipotension arterial durante el
EN EL CONTEXTO DEL ESTUDIO DE UN SINCOPE? ejercicio
C AyB
A La prueba de ajmalina se solicita cuando se sospecha
_ or ECG E. Brugada tipo |
SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO- : . p. . p
B El detector de eventos implantable tiene una bateria
NES de vida atil de 36 hs

Pacientes en tratamiento con diuréticos pueden pre-

c sentar sincope ortostatico
A Hay un antecedente de compresion del cuello
EL SINDROME DEL SENO CAROTIDEO
B La recuperacion es inmediata con astenia
C AyB
A Presencia de sintomas, pausa < 3 seg., descenso TAS
o < 50 mmHg
¢CUANDO ES ANORMAL EL MASAJE DEL SENO p . P
) B resencia de sintomas, pausa > 3 seg., descenso TAS
CAROTIDEO? » 50 mmHg

Con o sin presencia de sintomas, pausa > 3 seg.,

¢ descenso TAS » 50 mmHg
A Adultos mayores
SERNALE LA OPCION FALSA. EL MASAJE DEL SENO
CAROTIDEO ESTA CONTRAINDICADO EN: En el curso de los 3 meses posteriores a un ACV- AIT
C Ante la presencia de soplos en las arterias carotideas
A Se usa en el diagndstico del sincope neuromediado
EL TiLT-TEST
B Puede sensibilizarse con la administracion de 5 mg de
dinitrato de isosorbide SL
c AyB
A Sg e)gtiende hasta 24 hs con resolucion completa del
EL DEFICIT NEUROLOGICO EN EL AIT tile?
B Los sintomas suelen durar menos de 5 min con resolu-
cion completa dentro de las 24 hs
C Ninguna es correcta
A TAC cerebral convencional
¢DENTRO DE LAS 3 PRIMERAS HS DE UN ACV
CUAL DE LAS SIGUIENTES IMAGENES TIENE UNA B TAE Gl itk
3 ?
OIS SIA TSI LEEIES C RNM cerebral ponderada por difusion
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CONTRAINDICA EL USO DE FIBRINOLITICOS EN
ACV

ENn PREVENCION PRIMARIA DE ACV INDICARIA
COMO ANTIAGREGANTE

En IC CRONICA CON SIGNOS CONGESTIVOS
INICIARIA TRATAMIENTO CON

SACUBITRILO-VALSARTAN

SENALE V 0 F EN LAS SIGUIENTES AFIRMACIO-
NES SOBRE |C

CUANDO INDICARIA EPLERENONA

ES UNA CONTRAINDICACION PARA EL USO DE
IECA

LA IVABRADINA

Es cieErTO SOBRE TRC EN PACIENTES SINTOMA-
Ticos IC

SENALE LA OPCION FALSA SOBRE EL TRATAMIEN-
10 DE LA IC

TA > 160/100 mm Hg

Convulsiones durante el ACV

Traumatismo craneoencefalico en los Gltimos 6 meses
Acido acetil salicilico

Ticlopidina

Clopidogrel

IECA+ BB+ diuréticos de asa

IECA+ BB+ diuréticos tiazidicos

IECA+BB

Asocia un agonista de neprilisina con un antagonista
del receptor angiotensina

Esta contraindicado con TAS < 100 mmHg

Puede asociarse sélo a otro IECA

Empaglifozina es un antidiabético que reduce morta-
lidad

Se debe educar sobre autocontrol en el uso de
diuréticos
Los diuréticos de asa son de primera linea

Pacientes en tratamiento con IECA+BB y sintomas
leves IC

Pacientes con ginecomastia por espironolactona
AyB

Hiperkalemia mayor a 6 meg/!

Creatinina plasmatica mayor a 1.5 mg/dl

AyB

Es un inhibidor de los canales Ic del nddulo sinusal
Sélo puede utilizarse con ritmo sinusal

No puede asociarse a IECA

Esta contraindicada con QRS ¢ 130 ms
Requiere ritmo sinusal con QRS > 150 ms
AyB

Se debe realizar control del peso

Prohibir el consumo de sodio

Vacunar con antigripal y antineumocéccica
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C C C C C C C C C C
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A A A A A A A A A A
B B B B B B B B B B
C C C C C C C C C C

DOBLE AQUI

ENVIE ESTAS RESPUESTAS Y DATOS PERSONALES
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DIRECCION
LOCALIDAD CcP Doc. IDENT.

OBSERVACIONES

DE DE 2017
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»Instrucciones a los autores

Normas y requisitos para la
publicacion de trabajos

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

2. SE DEBERA ADJUNTAR UNA CARTA DE PRE-
SENTACION DEL TRABAJO CON LA FIRMA DE TO-
DOS LOS AUTORES EXPRESANDO SU VOLUNTAD
DE PUBLICARLO, CON NOMBRE, APELLIDO, DI-
RECCION Y TELEFONO. ASIMISMO 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-
MARNO 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 cOoPIA 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-
ClAS CLINICAS: EXTENSION MAXIMA: 15 PAGI-
NAS. SE ADMITIRAN HASTA 6 FIGURAS ENTRE
FOTOGRAFIAS Y GRAFICAS Y 6 TABLAS.

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

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

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

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

A) PAGINA DEL TITULO

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

NOMBRE Y APELLIDO DE LOS AUTORES.

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

NOMBRE Y DIRECCION DEL AUTOR CON
QUIEN ESTABLECER CORRESPONDENCIA.

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

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

B) RESUMEN

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

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

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

INTRODUCCION:

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

MATERIAL Y METODO:

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

HA EXPERIMENTADO (PACIENTES, ANIMALES DE
LABORATORIO, INCLUYENDO LOS CONTROLES).
IDENTIFIQUE LOS METODOS, APARATOS (CON EL
NOMBRE DEL FABRICANTE Y LA DIRECCION EN-
TRE PARENTESIS) Y LOS PROCEDIMIENTOS USA-
DOS CON SUFICIENTE DETALLE PARA QUE PERMI-
TA A OTROS AUTORES REPRODUCIR EL TRABAJO.
CUANDO UTILICE METODOS BIEN ESTABLECIDOS
DE USO FRECUENTE (INCLUSO LOS ESTADISTI-
C0S) NOMBRELOS CON SUS RESPECTIVAS REFE-
RENCIAS; CUANDO ESTOS HAYAN SIDO PUBLICA-
DOS, PERO NO SE CONOZCAN BIEN, AGREGUE
UNA BREVE DESCRIPCION DE LOS MISMOS. SI
LOS METODOS SON NUEVOS O APLICO MODIFI-
CACIONES A METODOS ESTABLECIDOS, DESCRI-
BALOS CON PRECISION, JUSTIFIQUE SU EMPLEO
Y ENUNCIE SUS LIMITACIONES.
CUANDO COMUNIQUE EXPERIENCIAS CON PERSO-
NAS INDIQUE SI LOS PROCEDIMIENTOS SEGUIDOS
ESTABAN DE ACUERDO CON LAS REGLAS ETICAS
DEL COMITE DE EXPERIMENTACION HUMANA DE
LA INSTITUCION DONDE SE HIZO EL EXPERIMEN-
TO, O DE ACUERDO CON LA DECLARACION DE
HELSINSKI DE 1975. IDENTIFIQUE CON PRECI-
SION TODAS LAS DROGAS EMPLEADAS, INCLU-
YENDO LOS NOMBRES GENERICOS, DOSIS Y VIAS
DE ADMINISTRACION. NO USE LOS NOMBRES DE
PACIENTES, INICIALES O NUMERO DE REGISTRO
DEL HOSPITAL.
INCLUYA EL NUMERO DE OBSERVACIONES Y EL
SIGNIFICADO ESTADISTICO DE LOS HALLAZGOS
CUANDO CORRESPONDA. DESCRIBA LOS ANALI-
SIS ESTADISTICOS, LAS DERIVACIONES MATEMA-
TICAS.

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

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



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

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

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

EN LIBROS: APELLIDO E INICIAL DEL NOM-
BRE DEL O LOS AUTORES EN MAY(USCULAS. 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.

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

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

6. MATERIAL [LUSTRATIVO

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

VERTICALES.

BLA. USE NOTAS ACLARATORIAS PARA TODAS
LAS ABREVIATURAS NO ESTANDAR. CITE CADA
TABLA EN SU ORDEN CONSECUTIVO DE MENCION
EN EL TEXTO DE TRABAJO.

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

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

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

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

8. LA REVISTA DE LA SOCIEDAD DE MEDICINA
INTERNA DE BUENOS AIRES NO SE RESPONSA-
BILIZA POR LAS APRECIACIONES, COMENTARIOS
Y/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
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Libertad 1173 PB “C” (1012) - Ciudad de Buenos Aires - Repiblica Argentina
Telefax: (54-11) 4815-0312 (54-11) 4811-8050

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

DE MEDICINA INTERNA 2017

COORDINADORAS:

Capacidad 15 médicos
Dias y horarios: jueves de 18.30 a 20 hs. Inicia: el 6 de abril de 2017

Dra. Viviana Falasco Arancel por modulo $ 1300 (no socios) Socios: sin cargo

Dra. Graciela Nora Ferndndez

Se otorgan 30 créditos por Modulo para la Recertificacion.

Abril: Médulo de Medicina Critica. Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
6/4 Manejo clinico de los desérdenes electroliticos. Coordinador: Dr. Martin Deheza
20/4 Manejo de las primeras horas del ACV. Coordinador: Dr. Ignacio Previgliano
27/04  Fibrilacion Auricular. Qué hay de nuevo? Coordinador: Dr. Hugo Sprinsky
Mayo: Médulo de Hepatologia. Coordinador: Dr. Jorge Daruich
45 Evaluacion del paciente con Hipertransaminasemia. Dra. Melina Ferreiro
Complicaciones de la cirrosis: Sindrome ascitico edematoso y encefalopatia hepatica. Dr. Matias Bori
11/5 Enfermedad Hepatica grasa alcohélica y no alcohdlica. Diagnéstico y manejo. Dra. Andrea Curia
Manejo nutricional del paciente con enfermedad hepatica. Lic. Sara Schaab
18/5 Lesiones ocupantes de espacio: criterios de benignidad y de malignidad.
Diagnéstico y manejo. Hepatitis virales B y C. Avances terapéuticos
Dra. Florencia Yamasato — Dr. Jorge Daruich
Junio: Modulo de Endocrinologia. Coordinadora: Dra. Susana Belli
Julio: Modulo de Toxicologia. Coordinador: Dr. Carlos Damin
Agosto: Reumatologia. Coordinadora: Dra. Marta Mamani
3/8 Artritis Reumatoidea. Dr. Guillermo Bennasar. Concepto de Fibromialgia. Dr Guillermo Bennasar.
10/8 Sindrome de Sjogren Primario. Dra. Anastasia Secco.
17/8 Miopatias Inflamatorias. Dr. Félix Romanini.
Lumbalgia Inflamatoria. Dr. Félix Romanini.
24/8 Fenémeno de Raynaud. Dra, Marta N. Mamani.
Esclerosis Sistémica Progresiva. Dra. Marta N. Mamani.
Septiembre: Modulo de Oncologia. Coordinador: Dr. Mario Bruno
7/9 Pro y Contra de los nuevos tratamientos Bioldgicos. Dr. Ernesto Gil Deza
14/9 Aspectos psicoldgicos del paciente con cancer. Dr. Roberto Sivak
21/9 Posibilidades terapéuticas de los cuidados paliativos. Dr. Jorge Dureaume
28/9 Qué hay de nuevo en prevencion y diagnéstico oportuno. Dr. Mario Bruno
Octubre: Médulo de Clinica Médica: Coordinadora: Dra. Silvia Falasco
5/10 Hemocromatosis, una enfermedad hereditaria de importancia entre los clinicos. Dra. Susana Turyk
12/10 Actualizacién y Retos del Sindrome Metabélico. Dra. Silvia Falasco
19/10 Tromboembolismo venoso de la prevencion a los tromboliticos. Dr. Enrique M. Baldessari
26/10 Melanoma. Dra. Rosana Lago
Noviembre Moédulo de Infectologia. Coordinador: Dr. Tomas Orduna
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»ESCUELA ARGENTINA DE MEDICINA INTERNA
» Curso Bienal Superior de Post Grado

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

PROGRAMA 2017 (Julio - Noviembre)

0
4/o7 17 hs Estomatologia Dr. Marcos Ratinoff
4fo7 18 hs Hepatologia. Interpretacion del hepatograma normal y patolégico. Hepatitis | Dr. Marcelo Silva
virales: A; B.
11/07 | 17 hs Estomatologia Dr. Marcos Ratinoff
11/07 18 hs Hepatitis virales: C, D. Conductas al 2017. Vacunas. Tratamiento. Hepatitis | Dr. Marcelo Silva
Al y medicamentosas.
20 hs REUNION CIENTIFICA INSTITUTO FLENI Dr. Néstor Wainsztein
18/07 | 17 hs Enfoque clinico del dolor lumbar Dr. Pablo Marino
18/07 | 18 hs Higado graso no alcohdlico. Fibrosis. Cirrosis. Higado, alcohol y drogas. Dr. Marcelo Silva
Insuficiencia Hepatica. Sindrome hepatorrenal. Sindrome ascitico
edematoso. PBE. Tumores hepaticos. Trasplante hepético.
25/0o7 | 17 hs Ecografia como método de diagndstico en patologia del higado, Dra. Mariana Kucharczyk
ecodoppler color hepética y fibroscan
25/o7 |18 hs Colestasis e HTP. CBP. Enf. hereditarias, metabélicas e infiltrativas del Dr. Marcelo Silva
higado. Pélipos vy litiasis vesicular
25/o7 | 20 hs | Examen del Mddulo de Hepatologia, Estomatologia, Dolor lumbar.
Analisis y comentario al finalizar el examen
AGOSTO
1/08 17 hs: | Toxicologia. Intoxicacion por alcohol, monéxido de carbono. Sobredosis Dr. Julio Garay
1/08 18 hs Cuidados Paliativos. Objetivos y lineas estratégicas de actuacion. Dr. Jorge Dureaume
Tratamiento del Dolor Oncolégico. Cuidados domiciliarios
8/08 17 hs Pandemia del tabaquismo. Dra. Maria Salomé Pilheu
8/08 18 hs | Cuidados Paliativos Dr. Jorge Dureaume
20 hs REUNION CIENTIFICA HTAL. SANTOJANNI Dr. José Daher
15/08 | 17 hs Toxicologia. Los sindromes toxicologicos. Dr. Julio Garay
15/08 | 18 hs Farmacologia. Pérdida de eficacia de los farmacos. Dr. Roberto Diez
Farmaco dependencia. Farmacogenética.
Efectos adversos e Interacciones medicamentosas
22/08 |17 hs Intoxicaciones por cocaina, anfetaminas, marihuana, paco, otros. Dr. Julio Garay
22/08 | 18 hs Salud Mental. Nociones de enfermedades psiquiatricas. Desérdenes somatoformes. | Dr. Enrique Ortiz Fragola
El paciente suicida. Principales sindromes.
29/08 |17 hs Sindromes vertiginosos. Dr. Lorenzo Parrefio
29/08 | 18 hs: | Psicofarmacologia. Sindrome de excitacion psicomotriz. Antidepresivos y antipsicdticos. | Dr. Enrique Ortiz Fragola
30/08 | 20 hs | Examen del Médulo de Farmacologia, Atencion Primaria, Tabaquismo y Salud Mental. Analisis y
comentario al finalizar el examen
SETIEMBRE
5/09 17 hs Diagndstico por Iméagenes. Imagenes en prevencion primaria. TAC de térax | Dr. Salvador Merola
de baja radiacion en el diagnéstico del cancer de pulmén. Valor de la
endoscopia en el diagnéstico precoz del cancer del tubo digestivo. Bioética
5/09 18 hs | Seguridad del paciente y responsabilidad profesional Dr. Fabian Vitolo
12/09 |17 hs Interacciones medicamentosas. Casos interactivos. Dr. Jorge Mercado
12/09 |18 hs Geriatria. Biologia del envejecimiento. Estatus cognitivo. Entorno familiar. | Dr. Luis Camera y
Sincope. Prevencion de caidas. Manejo de medicacion. Incont. urinaria Dr. Manuel Klein
20 hs REUNION CIENTIFICA CLINICA MODELO DE MORON Dr. Alberto Tursi
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Analisis y comentario al finalizar el examen.

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

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

26/09 | 17 hs Genética. Epidemiologia. Diagnéstico de las enfermedades genéticas a través del | Dra. Susana Turyk
analisis del ADN.Genética y cancer. Oncogenes. Mutagénesis y carcinogénesis.

26/09 | 18 hs Vacunas en el adulto y Medicina del Viajero Dr. Daniel Stamboulian

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

OCTUBRE

7/11 al 10/11

Congreso de Medicina Interna

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

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

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

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

20 hs | REUNION CIENTIFICA HTAL. HOUSSAY Dra. Silvia Campolongo

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

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

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

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

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

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

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

14/11

17 hs

SIDA. Patogenia y epidemiologia de la infeccion por VIH.

Dr. Héctor Pérez

14/11

18 hs

20 hs

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

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

Dr. Daniel Stamboulian

Dr. Félix Puchulu

21/11

17 hs

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

Dr. Héctor Pérez

21/11

18 hs

Infectologia. Infecciones virales: Citomegalovirus,

Epstein Barr, Varicela Zoster, retrovirus.

Influenza: valor de la vacuna y de los antivirales.

Antibioticos: Profilaxis antibi6tica. Uso racional de antibidticos.
Prevencion de infecciones. Infecciones hospitalarias. Factores de riesgo.
Prevencién primaria y secundaria. Normas de Bioseguridad.

Dr. Daniel Stamboulian

28/11

17hs

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

Dr. Héctor Pérez

28/11

18 hs

Infecciones por Parasitos, Helmintos y Hongos
Botulismo. Tétanos.

Dr. Jorge San Juan

28/11

20 hs

Examen del Médulo de Infecciosas.
Analisis y comentario al finalizar el examen
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MODULOS DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA 3
CURSO DE ACTUALIZACION EN MEDICINA INTERNA MODULADO POR ESPECIALIDADES D/RIGIDOS A MEDICOS GENERALES,
INTERNISTAS Y ESPECIALISTAS EN CLINICA MEDICA QUE DESEEN ACTUALIZARSE EN LOS DIFERENTES TEMAS DE
LA MEDICINA INTERNA
Lugar: Sede de la Asociacion Médica Argentina. Avda. Santa Fe 1171 - (1012) Buenos Aires
Horario: Las clases se dictaran los dias martes de 18 a 20.30 hs.
Informes e inscripcion: Sociedad de Medicina Interna de Buenos Aires

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

» Premio

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

EL PREMIO: “Soc/iEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES” SERA OTORGADO ANUALMENTE AL ME/OR
TRABAJO DE INVESTIGACION CLINICA PRESENTADO EN LA SOCIEDAD DE MEDICINA INTERNA DE BUENOS AIRES EN EL

TRANSCURSO DEL PERIODO.

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

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

Miembros Honorarios Nacionales y Miembros
Beneméritos designados por la Comisi6n
Directiva de SMIBA. La Recertificacion sera
extendida segiin categorias por un periodo de
5 anos.

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

CURSOS ON LINE

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

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

Otorga: 100 Puntos para la recertificacion

Dolor para el Médico Clinico

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

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

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

Carga horaria: 100 hs.

Otorga: Puntos para la recertificacion.

Manejo del Paciente Ambulatorio

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

Duracion: 2 afios.

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

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

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

Patologia Ambulatoria del Adulto Mayor

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

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

Otorga 15 puntos para la recertificacion por cada médulo
aprobado.

Carga Horaria: 270 horas

Neurologia para Clinicos

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

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

Otorga: Puntos para la recertificacion.

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

Cursos Presenciales

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

Metodologia: Quincenal con evaluacion final

Mayo: Miércoles 10 y 24

Junio: Miércoles 7y 21

Horario: 18hs a 19hs

Lugar: Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. Libertad 1173.
PBC.

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

Coordinador: Prof. Dr. Alvano Sebastidn A.

Dirigido a: Medicina Interna y Cardiologia, Endocrin6logos,
Nutricionistas, Medicina del dolor, Oncoélogos, y Geriatras.
Metodologia: Quincenal

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

Horario: 18hs a 19hs

Lugar: Sociedad de Medicina Interna de Bs. As. Libertad 1173. PB C.
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IV Congreso Internacional de Clinica y Medicina Interna
IV Congreso Argentino de Clinica Médica y Medicina Interna
31° Congreso Argentino de Medicina Interna de la Sociedad

de Medicina Interna de Bs.As. (SMIBA)
XXV Congreso Nacional de Medicina (SAM)

| Congreso Internacional de FORO de MEDICINA CLINICA

LIl Jornadas Nacionales de Residencias de Medicina Clinica
IX Jornadas Internacionales de Residentes de Medicina Interna

Organizados por la Sociedad de Medicina In-
terna de Buenos Aires (SMIBA) y la Sociedad
Argentina de Medicina (SAM) del 7 al 10 de
noviembre de 2017 en los Auditorios de la
Universidad Catolica Argentina de Puerto Ma-
dero. El Pre Congreso se realizara el dia 6 de
noviembre, en la Sede de la Asociacion Médica
Argentina, con el tradicional “Curso Interna-
cional de Actualizacion de DOLOR” (SAM),
y las actividades para el pre grado (Curso RCP
basico) y post grado organizadas habitualmen-
te por SMIBA.

Ambas Sociedades hemos compartido la expe-
riencia de trabajar conjuntamente en la organi-
zacion del 29° Congreso Mundial de Medicina
Interna, Buenos Aires 2008, y en los sucesivos
I, II y III Congresos Internacionales de Clinica
Meédica - Medicina Interna, que contaron estos
ultimos con una participacion de mas de 6000
asistentes y con la presentacion de mas de 1400
trabajos cientificos, enriquecedora produccion
nacional y Latinoamericana.

r
Estimados lectores:

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

que se encuentra abierta la Seccion “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;
en suma, todo tipo de inquietud que nos quieran hacer llegar.

Entendemos que esta relacion dialégica serda de provecho para todos.

Muchas gracias.
Dr. Luis Maria Carnelli
Director

Tendra entre sus autoridades a los Dres. Jorge
Giannattasio (SMIBA) y Lucio Criado como
Presidentes del IV Congreso Internacional de
Clinica y Medicina Interna, los Dres. Silvia Fa-
lasco (SMIBA) y Adriana Romani del IV Con-
greso Argentino de Clinica Médica y Medicina
Interna y al Dr. Hugo Sprinsky como Presiden-
te del 31° Congreso Argentino de Medicina
Interna de la Sociedad de Medicina Interna de
Buenos Aires (SMIBA).

Todas estas actividades cientificas simultdneas
convocan a destacados invitados profesionales
nacionales y extranjeros de Latinoamérica, Eu-
ropa, Canad4d y EE.UU, con el firme objetivo
de fortalecer nuestros conocimientos, mejorar
nuestro desarrollo cientifico, fomentar la in-
vestigacion clinica, permitir el intercambio de
experiencias para una medicina al servicio de
todos.

Los convocamos a participar activamente de
esta enriquecedora actividad cientifical!l!
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La Asociacion Argentina de Editores Biomédicos (AAEB)
procura la revalorizacion de las publicaciones cientificas
impresas y virtuales de nuestro pais

Para ello, entre otros, nos proponemos los siguientes objetivos:

* Incentivar la interaccion y solidaridad entre los editores cientificos de la Argentina;

* Perfeccionar sin limites la calidad de los contenidos de las revistas cientificas existentes,
discontinuadas o que pretendan editarse;

% Obtener el apoyo econémico de los correspondientes organismos del Estado Nacional
para el progreso editorial y la distribucién postal de las revistas biomédicas producidas por
instituciones educativas, asociaciones profesionales y editoriales de nuestro pais;

* Recibir en las revistas especializadas que correspondan las pautas publicitarias oficiales y privadas
vinculadas con la medicina y la salud publica;

% Recuperar a las revistas argentinas como destino prioritario de publicacion de las investigaciones
basicas o clinicas elaboradas por autores locales;

% Forjar el sistema argentino de calificacion y clasificacion de articulos cientificos
publicados en medios especializados locales y latinoamericanos;

* Lograr el respaldo oficial de los ministerios nacionales de Ciencia y Tecnologia, Salud, Educacion,
Comunicaciones (Internet y Correo Argentino) y Agencia Télam, como también de las comisiones
legislativas de la Nacion y provinciales relacionadas con los temas de nuestra competencia;

* Profundizar o iniciar tratativas con las autoridades de las principales universidades y facultades
relacionadas con la medicina y la salud con el fin de sumarlas a las aspiraciones de AAEB.

Asociacion Argentina de Editores Biomédicos (AAEB)

Av. Belgrano 430, 9° (1092) CABA, Argentina
+54 11 4343 5767 - aaeb@siicsalud.com

Consejo de Direccion
(interino)
Comision Ejecutiva
Ernesto Bersusky, Héctor A. Bonaccorsi, Luis Maria Carnelli, Raul Costamagna, Silvia Falasco,
Carlos Lazzarino, Pablo Martino, Luisa Plantalech, Carlos Rodriguez, Ariel Sdnchez

Rafael Bernal Castro
Presidente

AAEB: Inscripcion 1GJ: en tramite




