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RESUMEN

Antecedentes: la concentracion de péptido natriurético ventricular tipo B (BNP) se eleva rapidamente en las primeras 24 horas tras un
infarto agudo de miocardio. Se desconoce la relacién entre este aumento y la aparicion de arritmias.

Objetivo: demostrar que la concentracion elevada de BNP se traduce en mayor predisposicion a arritmias mortales y de mal
prondstico.

Material y métodos: se estudiaron 60 pacientes, divididos en dos grupos: los que padecieron arritmias y los que no. Se incluy6 a pacientes
con diagnéstico de sindrome coronario agudo de cualquier tipo.

Resultados: tuvieron arritmias 41 pacientes (68.33%) y no las tuvieron 19 (31.66%). NYHA | [n (%)]: 18 (94%) vs 12 (29.3%),
p <0.001; NYHAII: 1 (5.3) vs 15 (36.6), p = 0.011; NYHAII: 0 (0) vs 13 (31.7), p = 0.003; Angina inestable riesgo bajo: 8 (42.1) vs 4 (9.8),
p = 0.006; IAM anterior: 0 (0) vs 8 (19.5), p = 0.037; troponina | > 0.5: 26.3 vs 34 (82.9), p < 0.001; FEVI < 40%: 0 (0) vs 23 (63.4),
p < 0.001; duracion del dolor toracico (minutos), Md (25°-75°): 120 (30-240) vs 240 (120-720), p = 0.003; insuficiencia cardiaca previa:
0 (0) vs 9 (22), p = 0.024.

Conclusiones: la concentracién de BNP en pacientes con sindrome coronario agudo proporciona informacién acerca del sufrimiento
cardiaco por isquemia o estrés de la pared. Eso permite inferir complicaciones agudas de tipo arritmico en la fase aguda, ya que existe
una relacion entre las altas concentraciones de BNP y la aparicion de arritmias de mal prondstico.
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ABSTRACT

Background: The concentration of BNP rises quickly in the first 24 hours after the acute myocardial infarction. The relationship between
this increase and the appearance of arrhythmias is ignored.

Objective: To demonstrate that the high concentration of BNP is translated in more bias to mortal and bad presaged arrhythmias.
Results: A prospective study with 60 patients divided in 2 groups those who presented arrhythmias 41 subjects 68.33% and those
who did not present arrhythmias patient 19 31.66 %. NYHA | [n (%)]: 18 (94) vs 12 (29.3), p < 0.001; NYHA the II: 1 (5.3) vs 15 (36.6),
p = 0.011; NYHA the Ill: 0 (0) vs 13 (31.7), p = 0.003; low risk unstable angina: 8 (42.1) vs 4 (9.8), p = 0.006; previous AMI: 0 (0) vs 8
(19.5), p = 0.037; troponin | > 0.5: 26.3 vs 34 (82.9), p < 0.001; FEVI < 40%: 0 (0) vs 23 (63.4), p < 0.001, duration of the chest pain
(min.), Md (25°-75°): 120 (30-240) vs 240 (120-720), p = 0.003; treatment for ICC: 0 (0) vs 8 (19.5), p = 0.039; BNP (pg/mL), Md (25°-75°):
49 (41-66) vs 444 (196-894), p < 0.001.

Conclusions: The concentration of BNP in patients with acute coronary syndrome provides information about the heart suffering for
isquemia or stress of the wall. That allows to infer acute complications of arrhythmic type in the acute phase, since a relationship exists
between the high concentrations of BNP and the appearance of arrhythmias of bad presage.
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isquemia, dilatacion de las cAmaras cardiacas, isquemia
silenciosa, aturdimiento o hibernacion; posee efectos
diuréticos, vasodilatadores y antagonistas de los siste-
mas renina-angiotensina y simpatico adrenérgico.

Principales acciones cardiovasculares de los pépti-
dos natriuréticos

1) Vasodilatacion. Suprimiendo la vasoconstriccion
hormonal, incluyendo el sistema nervioso simpatico,
el sistema renina-angiotensina-aldosteronay el de la
endotelina, el BNP produce vasodilatacion coronaria
en la falla cardiaca y cardiopatia isquémica.

2) Diuresis y natriuresis. Incrementan el coeficiente
de ultrafiltracién debido a la relajacién mesangial,
inhibicion del trasporte de solutos en el tabulo
proximal y reduccién de la reabsorcion de sodio en
el tabulo colector.?

3) Efectos hormonales. Reducen el tono simpético en el
corazény rifion. También tienen un efecto inhibitorio
sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona,
suprimiendo principalmente a la aldosterona, aun-
gque también a la renina y angiotensina 11.2 Ademas,
inhiben la liberacion de endotelina.?*

4) Lusitropismo. Los segundos mensajeros de los
péptidos natriuréticos (GMPc) favorecen la répida
y activa relajacion miocardica (efecto lusitrépico
positivo); también mejoran la funcién distélica y las
presiones de llenado.5¢

Efectos anti-hipertréficos

Los efectos sobre los cardiomiocitos incluyen
acciones anti-hipertroficas y anti-fibroticas. En
experimentos in vitro, los péptidos natriuréticos
inhiben la respuesta anti-hipertréfica por medio
de la estimulacién humoral sobre el crecimiento de
los cardiomiocitos mediado por estimulacién de la
proteincinasa sobre los segundos mensajeros de los
péptidos natriuréticos.

Citoproteccion

Esta bien identificada la funcion de los péptidos na-
triuréticos en la modificacion del dafio miocardico
causado por laisquemia. En un experimento con ratas
con infarto de miocardio, laadministracion exdgena de
BNP limité la zona de infarto y ayudd en la formacién
de vasos colaterales.”®

En la década anterior, numerosos estudios explo-
raron la capacidad diagnéstica y prondstica de estos
péptidos. Los diversos trabajos, inicialmente limitados
a enfermos con insuficiencia cardiaca, han estudiado
a pacientes con sindromes coronarios agudos. En la
estratificacion del riesgo de pacientes con sindromes
coronarios agudos, el péptido natriurético cerebral
tipo B ha provisto informacién prondstica, al igual
que las troponinas. Esta neurohormona es un factor
prondstico independiente de insuficiencia cardiaca,
choque cardiogénico y muerte, lo cual probablemente
estd relacionado con su alta sensibilidad y especifi-
cidad para detectar la disfuncién ventricular. Datos
experimentales y clinicos obtenidos en pacientes con
enfermedad coronaria sugieren que la concentracion
de BNP refleja la extension y gravedad del dafio isqué-
mico, el deterioro de la funcién ventricular transitoria
y la activacion del sistema neurohormonal. En pacien-
tes de alto riesgo, se encontrd que una concentracion
serica de péptido natriurético cerebral tipo B mayor a
80 pg/mL duplica la probabilidad de muerte o triplica
la de insuficiencia cardiaca.

ARRITMIAS EN EL INFARTO DE MIOCARDIO

Una de las complicaciones mas frecuentes del infarto
agudo del miocardio y que implica una gran morta-
lidad son las arritmias.® Las complicaciones agudas
relacionadas con trastornos del ritmo se manifiestan
en mas de 40% de los pacientes que mueren en la
primera hora de instalacion del sindrome coronario
agudo; lataquicardia ventricular aparece en 67% de los
casosy lafibrilacion ventricular surge en las primeras
tres horas de evolucion, con una frecuencia entre 5y
10%.% La fibrilacion auricular afecta a entre 10 y 20%
de los individuos con infarto agudo de miocardio
(IAM); aparece cuando hay insuficiencia ventricular
izquierda y se puede observar también en pacientes
con infarto agudo en el ventriculo derecho.

El flater auricular es la arritmia menos frecuente aso-
ciada con el infarto agudo del micardio. Es generalmente
transitoria y se debe a la hiperestimulacion simpaética.

El bloqueo auriculoventricular de segundo grado
(Mobitz 1) surge después del infarto agudo y tiene
una frecuencia no mayor a 10% de todos los casos de
blogueo de segundo grado; por lo tanto, la incidencia
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global es menor a 1%. Se origina por debajo del haz
de His y suele evolucionar a bloqueo completo; casi
siempre se manifiesta en el IAM anterior.

El bloqueo auriculoventricular de tercer grado o
completo puede darse a la altura del nédulo auri-
culoventricular, del haz de His o de sus ramas. Se
encuentra asociado con infartos inferiores, aunque
como recibe también sangre de la perforante septal
de la descendente anterior, se presenta en infartos an-
teriores. Aparece en 5% de los individuos con infarto
agudo de miocardio.

Lataquicardia paroxistica supraventricular se mani-
fiesta en menos de 10% de los individuos con IAM.1

La vigilancia continua demuestra que 90% de los
pacientes con infarto agudo de miocardio tiene algin
trastorno del ritmo. Las arritmias son resultado de la
alteracion del fenémeno eléctrico del corazén y sus
causas pueden ser:

1) Anatémicas y fisiopatoldgicas. Se les llama primarias.
Dependen de la existencia de dafio cardiaco estructural.
Desde el punto de vista fisiopatolégico, las arritmias
son los principales responsables de la insuficiencia
cardiaca e isquemia miocardica.’

2) Fisicoguimicas. También son llamadas secundarias.
Son desencadenantes o moduladores de las arritmias
cardiacas. Entre ellas estan las alteraciones del equili-
brio acido-basico, los trastornos hidroelectroliticos y
las presiones parciales de los gases arteriales, ya que
muchas de las funciones celulares, entre ellas algunas
funciones de membrana, dependen de la sintesis y
disponibilidad de trifosfato de adenosina, y la disminu-
cion de los fosfatos de alta energia produce sobrecarga
de calcio y oscilaciones pospotenciales que generan
arritmias. Por otro lado, el bloqueo o la disminucion
en la actividad de la bomba de sodio produce una
caida en el potencial de reposo, con disminucion de
la excitabilidad y velocidad de conduccion deprimida,
fenébmenos que contribuyen a la generacién y mante-
nimiento del proceso arritmogénico. Todo esto es dado
por la isquemia cardiaca.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional,
descriptivo, de una cohorte de pacientes del Centro

Meédico ABC de la Ciudad de México, entre junio del
2004 y junio del 2006. Se incluyé a los pacientes que
acudieron al servicio de urgencias de este hospital
con diagndstico de sindrome coronario agudo. Fueron
pacientes de uno u otro sexo, mayores de 18 afios, sin
limite superior de edad, con medicion de BNP en su
primera muestra de laboratorio y que fueron vigila-
dos mediante telemetria con programa de alarma y
memoria de sucesos.

A los pacientes con sindrome coronario agudo
(definido por criterios clinicos, electrocardiograficos
y enzimaticos) con elevacion de troponina | mayor a
0.5 ng/dL (medida por enzimunoinmunoensayo de
microparticulas) asociada a sintomas clinicos como
dolor toréacico, disnea o descarga neurovegetativa,
a quienes se les midio la concentracion de BNP a su
ingreso, se les pidio la siguiente informacion: 1) datos
demogréficos (edad, sexo, antecedentes de enfermedad
cardiaca, diabetes mellitus tipo 2, hipertension, taba-
quismo, sedentarismo, dislipidemia, carga genética); 2)
datos clinicos (escala de NYHA al ingreso, tratamiento
previo parainsuficiencia cardiaca y tiempo de duracion
de los sintomas relacionados con cardiopatia isquémica
aguda); 3) datos de laboratorio (BNP por el método de
ELISA, troponina | cuantitativa para diagnostico y es-
tratificacién de riesgo del sindrome coronario; 4) datos
electrocardiogréficos (localizacion de la lesion isquémi-
ca, tipo de infarto: con o sin elevacion del ST, asi como
el tipo de arritmia: supraventricular o ventricular;
ademas, tiras de ritmo realizadas por la computadora
de telemetria); 5) datos ecocardiogréficos (a quienes
se les realizé un ecocardiograma como parte de su
valoracion, se les midio la fraccién de eyeccién).

Variables operacionales

Se midi6 el péptido natriurético ventricular en la san-
gre del paciente en su ingreso a urgencias, mediante
la técnica de ELISA.

Se buscaron las arritmias de mal prondéstico, como
las ventriculares (taquicardia ventricular no sostenida,
taquicardia ventricular sostenida y fibrilacion ventri-
cular), asi como las relacionadas con la conduccion
auriculoventricular (bloqueo auriculoventricular de
segundo grado) y las taquiarritmias supraventricu-
lares (fibrilacion auricular de respuesta ventricular
rapiday flater auricular).
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Anélisis estadistico

Las variables categoricas se expresan como frecuen-
cias y porcentajes [n (%)]. Las variables numéricas
continuas se expresan como media y desviacion
estandar (M + DE) en caso de distribucion normal y
como mediana e intervalo intercuartilar [Md (25°-75°)]
para las variables de distribucién no gausiana. Las
comparaciones estadisticas de las variables categoricas
se realizaron con la prueba de la x? con correccion de
Yates o la prueba exacta de Fisher. Para las variables
continuas se aplicé la prueba de la t de Student. Se
utilizé el programa SPSS versién 10.

RESULTADOS

Se estudiaron 60 pacientes con diagnéstico de sindro-
me coronario agudo, los cuales se dividieron en dos
grupos: los pacientes con arritmias fueron 41 (68.33%)
y los que no las tuvieron, 19 (31.66%). Los pacientes
con arritmias tuvieron las siguientes caracteristicas
demograficas:

Factores de riesgo cardiovascular

Edad: el grupo con arritmia tuvo una edad mayor
que el grupo sin arritmias (70 vs 58 afios), con una
p = 0.07. Sexo en el grupo con arritmia: masculino, 27
(65.9%); femenino, 33 (34.1%), p = 0.54. Tabaquismo:
fue mayor en el grupo con arritmias, con 27 (65.9%)
vs 14 (73.7%), p = 0.54. Diabetes mellitus tipo 2: en el
grupo de diabéticos hubo mas arritmias, con 17 casos
(41.5%) vs cinco (26.3%), p = 0.25. Hipertensidon arterial
sistémica: en el grupo de hipertensos hubo 33 casos de
arritmia (80.5%) vs 13 (68.4%), p = 0.24. Carga genética:
se manifestaron maés arritmias cuando habia antece-
dentes genéticos de cardiopatia, con 40 casos (97.6%)
vs 17 (89.5%), p = 0.81. Dislipidemia: fue mayor en el
grupo con arritmias, con 30 casos (73.2%) vs nueve
(47.4%), p = 0.51. Sedentarismo: este estilo de vida tuvo
mayor namero de arritmias, con 39 casos (95%) vs 19
(100%), p = 0.46.

Antecedentes cardiovasculares

Insuficiencia cardiaca congestiva previa: estos pacientes
tuvieron mas arritmias, con nueve casos (22%) vs cero
(0%), p = 0.24. Tratamiento para la insuficiencia cardiaca
congestiva: quienes se sometian a algun tratamiento

tuvieron mas arritmias, con ocho casos (19.5%) vs cero
(0%), p =0.37.

Clase funcional al ingreso por la escala de NYHA [Md
(25°-75°)]

NYHA I: esta clase tuvo maés arritmias, con 18 (94%)
vs 12 (29.3%), p < 0.001. NYHA II: tuvieron mas arrit-
mias, con 15 (36.6%) vs uno (5.3%), p = 0.011. NYHA
111: todos estos pacientes tuvieron arritmias: 13 (31.7%),
p = 0.003. El unico paciente en clase NYHA IV tuvo
arritmias: uno (2.4%), p = 0.683.

Diagnosticos de sindromes coronarios agudos
Anginainestable de riesgo bajo: los pacientes con este
diagnostico tuvieron menos arritmias, con cuatro casos
(9.8%) vs ocho (42.1%), p = 0.006. Angina inestable
de riesgo alto: hubo cuatro pacientes con arritmias
(21.1%) vs 14 (9.8%), p = 0.303. Infarto agudo de mio-
cardio anterior: hubo ocho pacientes (19.5%) vs cero
(0%), p=0.037. IAM inferior: hubo la misma cantidad
de pacientes: cinco (26.3%) vs seis (54.5%), p = 0.229.
Infarto agudo de miocardio inferior con extension
al ventriculo derecho: todos los pacientes con este
diagnéstico tuvieron arritmias: cuatro (9.8%) vs cero
(0%), p = 0.208. IAM lateral: hubo un caso (5.3%) vs
uno (2.4%), p = 0.537. Infarto agudo de miocardio an-
terior sin elevacion del ST: los tres pacientes con este
diagnéstico tuvieron arritmias (7.3%) vs cero (0%),
p =0.312. IAM inferior sin elevacion del ST: hubo un
paciente (5.3%) vs uno (2.4%), p = 0.537.

Extension topografica del sindrome coronario
Extension IAM V1-V3: en la localizacion anteroseptal
hubo predominio en la aparicién de arritmias (84.2%)
vs 23 (56%), p = 0.34. Extension IAM V4-V6: en la loca-
lizacion anterior, la mayoria tuvo arritmias: 18 (94.7%)
vs 35 (66%), p 0.27. Extension IAM inferior: hubo mas
pacientes con arritmias: 20 (48.8%) vs siete (36.8%),
p =0.387. Extension IAM lateral: hubo mas pacientes
con arritmias: 31 (75.6%) vs 14 (73.7%), p = 0.873.

Arritmias de mal pronéstico

Aparicion de arritmias después de 48 horas: la hubo
en 16 (39%) pacientes con arritmias vs dos (10.5%),
p =0.25. Arritmias relacionadas con reperfusion: no hubo
diferencia: cero (0%) vs uno (2.4), p = 0.68.
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Marcadores de mal pronéstico

Troponina | (Trop ). Estuvo mas elevada en el grupo
con arritmias: 34 (82.9%) vs cinco casos (26.3%),
p <0.001. Fraccion de eyeccion del ventriculo izquier-
do (FEVI) menor a 40%: estos pacientes tuvieron
mayor cantidad de arritmias: 23 (63.4%) vs cero (0%),
p <0.001.

Valor de BNP

El péptido natriurético cerebral tipo B (pg/mL), Md
(25°-75°), estuvo elevado en el grupo de arritmias:
49 (41-66) vs 444 (196-894), p < 0.001. Duracion del
dolor torécico (min.), Md (25°-75°): los pacientes que
padecieron dolor durante mas tiempo tuvieron mas
arritmias: 120 (30-240) vs 240 (120-720), p = 0.003.

Sindromes coronarios agudos y arritmias
supraventriculares

Segun el diagndstico en este analisis, los pacientes
que tuvieron angina inestable de riesgo alto tuvieron
mayor frecuencia de arritmias supraventriculares,
con un total de nueve. El mayor nimero de casos
se dio en la fibrilacion auricular de frecuencia de
respuesta ventricular rapida; le siguieron el infarto
inferior sin extension al ventriculo derecho y con
extensidn, con un total de ocho arritmias. EI BAV de
segundo tipo (Mobitz I1) y el infarto inferior con ele-
vacion del ST y sin elevacion tuvieron pocas arritmias
supraventriculares (cuatro); entre ellas TSV, flater y
bradicardia extrema. EI IAM lateral y el 1AM sin ele-
vacion del ST no tuvieron arritmias supraventriculares
(cuadro 1).

Los pacientes con sindromes coronarios agudos que
tuvieron mayor namero de arritmias fueron aquellos
con diagnéstico de angina inestable de riesgo alto, con
ocho, y los de IAM anterior, con siete arritmias (las
extrasistoles ventriculares fueron las mas frecuentes);
le siguieron el IAM inferior con cuatro arritmias (prin-
cipalmente taquicardia ventricular). Los pacientes
con diagnéstico de angina de bajo riesgo no tuvieron
arritmias ventriculares (cuadro 2).

Concentraciones de BNP y arritmias
supraventriculares

Los pacientes con una mayor elevacion de BNP tu-
vieron fibrilacion auricular de respuesta ventricular
lenta, seguida de bradicardia extremay BAV de 2° tipo
(Mobitz I1). Este caso tuvo la mayor concentracion de
BNP: hasta 2204 pg/mL (cuadro 3).

Los pacientes con mayor concentracion de BNP
(con una mediana de 677 pg/mL) fueron aquellos
con taquicardia ventricular no sostenida, seguidos
por los pacientes con 599 pg/mL de BNP y fibrilacién
ventricular. Los pacientes con concentraciones de BNP
de 217 pg/mL sélo tuvieron extrasistoles ventriculares
(cuadro 4).

Concentraciones de BNP en los diferentes sindromes
coronarios agudos

Las concentraciones mas elevadas de BNP se observa-
ron en el IAM anterior sin elevaciéon del ST, con una
mediana de 748 pg/mL, seguido del IAM anterior con
Md =735 pg/mL, luego el IAM inferior sin elevacion
del ST con Md = 325 pg/mL, posteriormente el IAM

Cuadro 1. Sindromes coronarios agudos y arritmias supraventriculares

Arritmias supraventriculares

Sindromes coronarios agudos

TSV FARVL FARVR Esy oradicardia  BAV2° ‘BAVS® 40 1o
extrema Mobitz 2
Angina inestable de riesgo bajo, n (%) 0 (0) 1(50) 1(20) 1(25) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 3
Angina inestable de riesgo alto, n (%) 1(33.3) 0(0) 3(60) 2 (50) 2 (40) 1(25) 0(0) 0 (0) 9
IAM inferior con extension al VD, n (%) 1(33.3) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 3 (75) 0(0) 0 (0) 4
IAM inferior, n (%) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 0(0) 2(40) 0(0) 1(100) 0(0) 4
IAM lateral, n (%) 0 (0) 0(0) 0 (0) 0(0) 1(25) 0(0) 0(0) 0(0) 1
IAM anterior, n (%) 1(33) 0(0) 00) 0(0) 0(0) 0 (0) 0() 1(100) 2
IAM anterior sin elevacion del ST, n (%) 0 (0) 0 (0) 1(20) 0(0) 1(20) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2
IAM inferior sin elevacion del ST, n (%) 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0
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Cuadro 2. Sindromes coronarios agudos y arritmias ventriculares

Sindromes coronarios agudos

Arritmias ventriculares

EV
Angina inestable de riesgo bajo, n (%) 0(0)
Angina inestable de riesgo alto, n (%) 7 (50)
IAM inferior con extensién al VD, n (%) 0(0)
IAM inferior, n (%) 1(7.1)
IAM lateral, n (%) 1(7.2)
IAM anterior, n (%) 4 (28.6)
IAM anterior sin elevacién del ST, n (%) 1(7.2)
IAM inferior sin elevacion del ST, n (%) 0 (0)

TVNS FV Total
0 (0) 0 (0) 0
1(10) 0 (0) 8
2(20) 0(0) 2
3(30) 0(0) 4
0 (0) 0 (0) 1
2 (20) 1 (50) 7
1(10) 1 (50) 3

1 0 (0) 1

Cuadro 3. BNP en sindromes coronarios agudos y arritmias
supraventriculares

Cuadro 5. Diagnéstico de SICAy concentracion de BNP

SICAS BNP (pg/mL); Md (25°-
Arritmias supraventriculares BNP (pg/mL); Md (25°-75°) 75°)
TSV 199 (193-199) Angina inestable de riesgo bajo 45 (25-74)
FA RVL 721 (673-721) Angina Inestable de riesgo alto 213 (101-478)
FARVR 261 (109-1090 IAM inferior con extension al 268 (211-2131)
(109- ) ventriculo derecho.

ESV 142 (36.5-545) IAM inferior 294 (55-547)
Bradicardia extrema 471 (220-1169) IAM lateral 471 (220-1169)
IAM anterior 735 (195-2060)

B AV 2° Mobitz 2 434 (258-2204)

Cuadro 4. BNP en sindromes coronarios agudos y arritmias
ventriculares

Arritmias ventriculares BNP (pg/mL); Md (25°-75°)

Extrasistoles ventriculares 217 (120-518).
677 (273-1669)

599 (450-599)

Taquicardia ventricular

Fibrilacion ventricular

inferior con Md =294 pg/mL. En ultimo lugar estuvo
la angina inestable de riesgo bajo con Md =45 pg/mL
(cuadro 5).
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AVISO IMPORTANTE

Compafieros miembros del Colegio de Medicina Interna de México, por medio de la presente hago de su conocimiento la nueva
clasificacion para agrupar a los miembros del Colegio, esta clasificacion fue presentada a votacion y aceptada en la Ultima sesion
extraordinaria que se llevo a cabo el dia 23 de junio del 2006.

Nueva clasificacion:

Colegiado Internista afiliado Médico asociado Profesional no Socio honorario
médico asociado

Seran Colegiados quienes sean aceptados por la Secretaria de Admision y Filiales, habiendo presentado solicitud de ingreso acompafiada de
copia de la cédula profesional para ejercer la medicina interna y copia de la certificacion del Consejo de Medicina Interna de México.

Seran Internistas afiliados quienes hubieran sido miembros de AMIM o sean aceptados por la Secretaria de admision y Filiales, habiendo pre-
sentado solicitud de ingreso y diploma de especialidad, titulo de especialidad o carta de terminacién del curso emitida por una institucién avalada.

Seran Médicos asociados quienes sean aceptados por la Secretaria de Admision y Filiales, habiendo presentado solicitud de ingreso y cédula
profesional de médico general o de otra especialidad.

Serd Asociado cualquier ciudadano que sea aceptado por la Secretaria de Admision y Filiales, habiendo presentado solicitud de ingreso y una
carta de intencion que justifique su incorporacion.

Sera Socio honorario cualquier ciudadano propuesto por el Consejo Directivo o cualquier colegiado, avalando la solicitud con una carta justi-
ficante y cuya designacion sea resuelta por el Consejo Directivo en sesion ordinaria. Se limita esta distincion a los individuos de alta calidad moral
cuyo desempefio genere conocimientos cientificos, o practicas humanisticas acordes con la misién del Colegio de Medicina Interna de México AC.
Solo podran otorgarse dos distinciones por afio.

En los anteriores rubros se incluiran a todos los miembros del Colegio de la siguiente manera:

Los internistas que por sus credenciales puedan ser colegiados y que seran los Gnicos con derecho a voto dentro del colegio y que gozaran de
todos los beneficios dentro de éste. (Colegiado)

Los médicos internistas que por falta de algun requisito o por decisién propia no quieran o puedan colegiarse. (Internista afiliado).

Médicos de otras especialidades, médicos generales o residentes de medicina interna, estos Ultimos en espera de ascender a alguna de las
dos opciones anteriores. (Médicos asociados).

Enfermeras, paramédicos o cualquier miembro del equipo de salud etc. Que deseen pertenecer al colegio (Profesional no médico asociado)

Cualquier ciudadano ajeno a la medicina que por sus méritos cientificos, morales o sociales el Colegio invite a pertenecer. (Socio honorario).

Por favor no duden en comunicarse con un servidor para cualquier aclaracién o duda y con gusto los atenderemos.

Dr. Efrén R. Fong Mata
Secretario de Admision y Filiales
Colegio de Medicina Interna de México
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