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RESUMEN DE LAS PUBLICACIONES 
 

Patrón de isquemia subepicárdica anterior y evaluación ecocardiográfica en la 
embolia pulmonar de alto riesgo. Revista Médico Científica Metrociencia 2015 (in 
press). 
 
El electrocardiograma tiene una baja sensibilidad, especificidad y valor predictivo 
para el diagnóstico de la embolia pulmonar. La  combinación de la probabilidad 
pretest (estimada a partir de ciertas variables clínicas) con estudios como angio 
tomografía pulmonar,  gammagrafía de ventilación – perfusión, ultrasonografía de 
miembros inferiores, entro otros, son el proceder diagnóstico recomendado. Sin 
embargo, una alteración electrocardiográfica, consistente en la inversión asimétrica y 
profunda de la onda T en las derivaciones precordiales derechas (simulando 
isquemia subepicárdica de la pared anterior), se ha visto consistentemente asociada 
con la presencia de una oclusión tromboembólica significativa del lecho vascular 
pulmonar, con mayores grados de elevación de la presión de la arteria pulmonar, con 
una presentación clínica más severa y con mortalidad incrementada. 
El ecocardiograma no figura dentro de los estudios diagnósticos de primera línea en 
embolia pulmonar, sino que más bien, su utilidad radica en que, en pacientes con 
síntomas cardiopulmonares agudos (escenario clínico frecuente en la embolia 
pulmonar), este estudio puede excluir la presencia de otras condiciones serias y 
potencialmente mortales que suelen compartir la presentación clínica y que están en 
el diagnóstico diferencial del tromboembolismo pulmonar, como el infarto de 
miocardio, la disección aórtica, el taponamiento pericárdico o la disfunción valvular 
aguda.  
Se presentan dos casos de embolia pulmonar de alto riesgo (aquella que cursa con 
hipotensión arterial – choque circulatorio), inicialmente catalogados como eventos 
coronarios agudos en base a la presentación clínica y a la presencia de un patrón de 
isquemia subepicárdica anterior en el electrocardiograma, en quienes, la exploración 
ecocardiográfica a la cabecera del enfermo, encontró un ventrículo izquierdo 
normocontráctil (excluyendo un problema coronario), revelando más bien datos de 
tromboembolismo pulmonar severo, como dilatación y disfunción sistólica ventricular 
derecha, hipertensión pulmonar y en un caso, émbolos centrales en la arteria 
pulmonar. Los hallazgos ecocardiográficos establecieron la necesidad de tratamiento 
fibrinolítico en ambos casos, la evolución clínica fue favorable. 
El patrón de isquemia subepicárdica anterior, es al parecer, el cambio 
electrocardiográfico de mayor utilidad en la embolia pulmonar, más que en términos 
de diagnóstico, en cuanto a su capacidad de predecir la existencia de un grado 
significativo de oclusión vascular pulmonar, teniendo implicaciones terapéuticas y 
pronósticas relevantes.  
Aunque en embolia pulmonar, un ecocardiograma normal no excluye la enfermedad, 
la detección de signos ecocardiográficos de disfunción ventricular derecha, aún en 
pacientes con aparente estabilidad clínica (tensión arterial normal), representa un 
predictor independiente de evolución desfavorable, permite una mejor estratificación 
de riesgo y orienta hacia la necesidad de una vigilancia y tratamiento antitrombótico 
más intensivos.  
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Marcapaso permanente transfemoral: técnica alternativa de implantación en 
pacientes con contraindicaciones para abordaje pectoral. Revista Médica 
Vozandes 2010;21:27-9 
 
La técnica estándar para el implante de un marcapaso cardiaco involucra el uso de 
un abordaje transvenoso por vía subclavia, cefálica o yugular interna, a través del 
cual se guían y posicionan los cables de estimulación en el endocardio auricular y/o 
ventricular derechos. Esto se sigue de la confección de un bolsillo subcutáneo en la 
región pectoral, para el generador del sistema y las conexiones proximales de los 
cables. Este abordaje es el preferido, por la habitual fácil accesibilidad, corto trayecto 
y poca tortuosidad de las venas, lo que proporciona un posicionamiento más fácil y 
estable de los cables endocavitarios y acarrea un bajo riesgo de hemorragia mayor, 
infección y otras complicaciones. Anomalías anatómicas del sistema venoso, 
episodios previos de tromboflebitis y deformidades o infecciones de la pared torácica, 
dificultan o imposibilitan el abordaje tradicional, casos en los que se opta por colocar, 
mediante cirugía abierta, cables de fijación epicárdica, como alternativa al implante 
transvenoso endocárdico estándar. No obstante ser una técnica válida, el implante 
epicárdico es menos estable en el tiempo, suele requerir de reposicionamiento por 
fallas de captura y de mayores umbrales de estimulación, agotando aceleradamente 
el generador. Desde 1979 se han descrito el implantes de marcapasos, empleando 
un abordaje transvenoso femoral. En el caso presentado, una mujer de 82 años, 
marcapaso – dependiente, por un bloqueo aurículo-ventricular de tercer grado, 
experimentó una infección del bolsillo subcutáneo de un sistema epicárdico, colocado 
luego de varios intentos fallidos del implante transvenoso estandar. En vista de la 
absoluta la necesidad del explante del sistema infectado, se intentó una vez  más 
canalizar las venas subclavias, pero fue imposible alcanzar la vena cava superior. Se 
procedió entonces a la punción percutánea de la vena femoral derecha, a través de 
la cual se introdujo un cable de fijación activa de 100 cm de longitud, guiándolo por 
una vena cava inferior tortuosa, hasta anclarlo en el ápex del ventrículo derecho. Las 
mediciones agudas del umbral de estimulación, sensado e impedancia del cable 
fueron satisfactorias. Se confeccionó un bolsillo subcutáneo por arriba del pliegue 
inguinal, para un generador programado en modo VVIR. La paciente fue dada de alta 
sin complicaciones. Los parámetros de estimulación, sensado e impedancia del cable 
fueron adecuados luego de tres semanas post implante y la herida inguinal estuvo en 
buenas condiciones. Se retiró entonces el sistema epicárdico infectado.  
Los reportes en la literatura, aunque aún escasos, no han mostrado una frecuencia 
significativa de complicaciones mayores como hemorragia retroperitoneal, sobre todo 
si la venopunción femoral es lo más distal posible al ligamento inguinal. La trombosis 
iliofemoral tampoco parece ser una preocupación relevante en este abordaje. El 
bolsillo subcutáneo se lo ha realizado en la pared abdominal, en la región femoral – 
en donde se han observado algunos casos de erosión - o como en el caso descrito, 
por arriba del ligamento inguinal, en la fosa iliaca. La frecuencia de desplazamiento 
del cable es relativamente importante en comparación con el abordaje tradicional, sin 
embargo consideramos que esta técnica debe considerarse siempre como una 
alternativa válida, quizás superior al implante epicárdico, en pacientes en quienes el 
abordaje pectoral no es factible.  
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Miocardiopatía como complicación de la tripanosomiasis sudamericana 
(enfermedad de Chagas). Cambios 2009;9:128-135 
 
La tripanosomiasis sudamericana (enfermedad de Chagas) es una condición 
endémica de esta región. Según la OMS, 18 millones de personas tiene la forma 
latente de la infección y la incidencia anual es de 200.000 casos. En Ecuador, la 
costa y las provincias de Imbabura, Azuay, Loja, Napo y Sucumbíos, son zonas 
endémicas. El compromiso cardiaco se manifiesta como una fase aguda, con 
parasitemia e invasión directa del miocardio y se expresa clínicamente como 
miocarditis. Ésta remite en ocho semanas y se sigue de un estadio latente, 
prolongado. La fase crónica (en 20 a 30% de los casos) se manifiesta como 
miocardiopatía dilatada, histológicamente fibrosante, con aneurismas ventriculares, 
marcado potencial arritmogénico y propensión a los fenómenos tromboembólicos. 
En la fisiopatología, los fenómenos disautonómicos (por denervación parasimpática), 
el daño isquémico microvascular, la lesión directa del miocardio por la persistencia 
del parásito y los fenómenos autoimunitarios mediados por reactividad cruzada, 
contribuirían al desarrollo de la cardiopatía chagásica. 
Las pruebas de laboratorio detectan anticuerpos específicos contra el T. Cruzi. Se 
emplean inmunofluorescencia indirecta, hemaglutinación indirecta y ELISA. Para el 
diagnóstico se requiere, a más del contexto epidemiológico y clínico, de positividad 
en dos pruebas de metodología diferente (para excluir reactividad cruzada con 
antígenos bacterianos y de otros parásitos intracelulares). 
El bloqueo completo de la rama derecha, aislado o combinado con bloqueo fascicular 
anterior izquierdo, las ondas Q patológicas, los trastornos de la conducción aurículo-
ventricular y la extrasistolia ventricular son frecuentes en el ECG. El ecocardiograma 
muestra dilatación cardiaca, con depresión de la función sistólica ventricular 
izquierda. Los aneurismas ventriculares, frecuentemente apicales, con cuello 
estrecho y trombos murales son característicos. Las arterias coronarias son 
angiográficamente normales, pero los estudios radioisotópicos pueden mostrar 
defectos de perfusión no reversibles, en relación a una lesión isquémica 
microvascular. La resonancia magnética con realce tardío, al evidenciar grados leves 
de fibrosis miocárdica, tiene utilidad en el diagnóstico temprano de la enfermedad.  
La insuficiencia cardiaca refractaria, la muerte súbita y los fenómenos embólicos son 
las principales causas de muerte.  
El tratamiento convencional de la insuficiencia cardiaca, (diuréticos, IECAs, y 
betabloqueantes) está indicado. Los betabloqueantes tendrían un beneficio mayor en 
la prevención de arritmias ventriculares y muerte súbita, sin embargo, la disfunción 
sinusal y los trastornos de la conducción aurículo - ventricular pueden limitar su uso o 
requerir del implante de un marcapaso para controlar las bradiarritmias. Amiodarona 
y otros antiarrítmicos son menos efectivos. El implante de un cardiodesfibrilador 
automático puede estar indicado. La anticoagulación oral es empleada para prevenir 
eventos tromboembólicos. En el tratamiento específico de la enfermedad, los 
derivados nitroimidazólicos benznidazol y nifurtimox se emplean en la fase aguda. Su 
utilidad en la fase crónica no está establecida, aunque estudios clínicos no 
aleatorizados han mostrado reducir la progresión de la cardiopatía con benznidazol. 
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RESUMEN DE LAS CONFERENCIAS MAGISTRALES 
 

Tendencias actuales en el tratamiento de emergencia del síndrome coronario 
agudo con elevación del segmento ST. Congreso Nacional de Atención 
Prehospitalaria y Medicina de Emergencias y Desastres, Quito – Ecuador, 8 de mayo 
de 2013. 
 

El evento fisiopatológico clave de un síndrome coronario agudo es la ruptura de la 
placa ateroesclerótica vulnerable, lo que genera una zona de disrrupción endotelial, 
sobre la que se agregan plaquetas y fibrina, creando un trombo, que puede causar 
oclusión coronaria total e isquemia miocárdica transmural (desde endocardio hasta 
epicardio). La expresión electrocardiográfica de la isquemia transmural es la 
elevación del segmento ST. En el síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST, el objetivo primario es la reapertura del vaso ocluido y la restauración 
del flujo coronario (reperfusión), única medida que salva el miocardio isquémico y 
evita su necrosis. La primera modalidad de reperfusión fue la farmacológica, 
empleando fibrinolíticos endovenosos (urokinasa, estreptokinasa). En 1986 el estudio 
GISSI demostró reducción de la mortalidad a 21 días en el grupo de pacientes 
tratados con estreptoquinasa y aspirina, en comparación con el grupo de no 
reperfusión. Así mismo fue evidente que, la reducción de mortalidad era más 
acusada, mientras más temprano, tras el inicio de los síntomas, se administraba el 
fibrinolítico por el contrario, tras 12 horas o más, luego del comienzo de los síntomas 
el beneficio del tratamiento era nulo (necrosis miocárdica establecida). Más tarde, la 
reperfusión mecánica, con catéteres y balones de angioplastia insertados por vía 
percutánea (angioplastia transluminal percutánea), probó ser superior a los 
fibrinolíticos, en la tasa de éxito de reperfusión, disminución de la re oclusión y de 
complicaciones hemorrágicas. Finalmente la angioplastía fue complementada con el 
implante de stents intracoronarios, lo cual mejoró aún más el desempeño de esta 
modalidad de reperfusión, convirtiéndola en el estándar del tratamiento del infarto 
con ST elevado. 
En los últimos años, sin embargo, se ha observado una paradoja: pretendiendo 
ofrecer la mejor alternativa de tratamiento (angioplastía más stent) - no siempre 
disponible en todo hospital en todo momento - se pierde, en la espera para instituir 
este tratamiento, un tiempo valioso en términos de miocardio salvado, de modo que 
la tardanza en reperfundir el miocardio en espera de un tratamiento concebido como 
superior, anula el beneficio teórico del mismo. Esto es aún más grave por el hecho 
de que un paciente puede recibir un tratamiento de reperfusión farmacológica 
minutos tras de su arribo a una sala de urgencias, en casi la mayoría de hospitales.  
Ahora es claro que el beneficio de la angioplastía más stent, por sobre la reperfusión 
farmacológica, se observa solo si en la práctica pueden cumplirse las particulares 
condiciones de los ensayos clínicos en los que este beneficio fue observado y no 
puede extrapolarse en forma genérica a las condiciones reales de funcionamiento y 
atención de los servicios de emergencia. 
Hoy se recomienda considerar, como guía para indicar una u otra modalidad de 
reperfusión, la diferencia prevista entre el tiempo que tomará la insuflación del balón 
de angioplastía en la sala de cateterismo cardiaco versus el que se necesitará para 
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iniciar la reperfusión farmacológica en la sala de urgencias. Así, solo si la demora 
prevista, entre el arribo del paciente y la angioplastía (denominado tiempo puerta - 
balón) es inferior a 90 minutos, se indicará este procedimiento. Si la espera prevista 
(puerta - balón) es mayor a 90 minutos, el beneficio de la angioplastía frente a la 
fibrinolisis desaparece y por tanto debe iniciarse en forma inmediata la reperfusión 
con un agente fibrinolítico en menos de 30 minutos tras arribo del paciente (tiempo 
puerta - aguja). Esto es particularmente útil cuando el enfermo llega a un hospital que 
no dispone de angioplastia, desde el cual deberá ser referido a un centro de mayor 
complejidad (escenario frecuente en nuestro medio). Se recomienda emplear 
agentes fibrinolíticos modernos (fibrinoespecíficos) que tienen una mayor tasa de 
reperfusión exitosa y menos riesgo de hemorragia. Para reducir el riesgo de 
reoclusión coronaria, asociado con la fibrinolisis, estos pacientes deben ser luego  
derivados, de una manera no emergente, a angioplastía de la lesión coronaria. 
En conclusión, la tendencia actual del tratamiento del infarto agudo de miocardio es 
aplicar la conducta de reperfusión más inmediatamente disponible como único medio 
para una reducción efectiva de la mortalidad. La elección de la modalidad de 
reperfusión recae en la consideración de los tiempos puerta – aguja y puerta – balón 
en relación con el primer contacto médico del paciente. La reperfusión farmacológica 
debe ser siempre complementada con angioplastía no emergente.  
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Embolia pulmonar: reapreciación de la utilidad diagnóstica del 
electrocardiograma y del ecocardiograma. Segundo Congreso Internacional de 
Especialidades Clínicas y Quirúrgicas Aplicadas a la Práctica Diaria, Quito – 
Ecuador, 20 de noviembre de 2012. 
 
Ante el desarrollo y la amplia disponibilidad de pruebas diagnósticas para el 
embolismo pulmonar, como la angioTC pulmonar, la gammagrafía 
ventilación/perfusión o la ultrasonografía por compresión de miembros inferiores 
(pruebas que combinadas con la probabilidad pre test de la enfermedad, estimada a 
partir de ciertas variables clínicas, alcanzan un buen desempeño diagnóstico), el 
electrocardiograma, ha sido relegado a un segundo plano. En efecto, ninguna de las 
alteraciones electrocardiográficas descritas en la embolia pulmonar tiene una 
sensibilidad, especificidad o valores predictivos aceptables en términos de 
diagnóstico. 
Aun así, el electrocardiograma permanece como un estudio ampliamente disponible, 
rápido y de bajo costo, que en embolia pulmonar puede proveer importante 
información para el triage agudo y el pronóstico de estos pacientes. La inversión de 
las ondas T en las derivaciones precordiales V1 a V4 (patrón de isquemia 
subepicárdica anterior), ha mostrado estar consistentemente asociada a grados 
significativos de oclusión vascular pulmonar (angiográficamente documentada) y a 
mayores elevaciones de la presión media en la arteria pulmonar. La presencia de un 
ECG anormal al momento de la admisión, definido por una o más de las siguientes 
alteraciones: arritmias auriculares, bloqueo completo de rama derecha, bajo voltaje 
periférico, ondas Q en DIII y aVF, elevación o depresión del segmento ST en DI, DII, 
V4 – V6, constituye un predictor independiente de mortalidad a 30 días. 
Aunque un ecocardiograma normal no excluye la presencia de embolia pulmonar, en 
pacientes con síntomas cardiopulmonares agudos, escenario frecuente en la embolia 
de pulmón, el ecocardiograma excluye otras condiciones de riesgo vital que se 
encuentran en el diagnóstico diferencial de la oclusión vascular pulmonar embólica 
(infarto de miocardio, taponamiento pericárdico, disección aórtica, disfunción valvular 
aguda, entre otras). De hecho, documentar dilatación aguda del ventrículo derecho, 
hipertensión pulmonar e insuficiencia tricuspídea, en ausencia de disfunción 
ventricular izquierda o patología valvular mitral, señala a la presencia de embolia 
pulmonar. Los trombos en tránsito en cámaras derechas o los émbolos centrales en 
la arteria pulmonar, hallazgos menos frecuentes, a más de ser diagnósticos, tienen 
importancia pronóstica e implicaciones terapéuticas importantes. 
Los pacientes con embolia pulmonar, hipotensión y choque tienen un pronóstico 
claramente desfavorable. Sin embargo, dentro del grupo de pacientes con embolia 
pulmonar y estabilidad clínica (normotensos) un número significativo presenta 
disfunción ventricular derecha subclínica y tiene por tanto una inestabilidad clínica 
latente y un riesgo incrementado de evolución desfavorable y muerte. La detección 
de disfunción ventricular derecha subclínica (dilatación del ventrículo derecho, con 
disfunción sistólica regional - signo de Mc Connell-, o de patrones de eyección 
ventricular derecha anormales (signo del 60-60), son predictores independientes de 
muerte y permiten estratificar mejor a los pacientes con embolia pulmonar y 
establecer la necesidad de una vigilancia clínica y tratamiento más intensivos.  
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Tratamiento actual de la hipertensión arterial: abordaje práctico para el médico 
general. Segundo Congreso Internacional de Especialidades Clínicas y Quirúrgicas 
Aplicadas a la Práctica Diaria, Quito - Ecuador, 20 de noviembre de 2012. 
 
La hipertensión arterial esencial es un trastorno frecuente en la práctica diaria de 
atención primaria en salud. El diagnóstico de esta enfermedad se realiza 
mayoritariamente en estos niveles de atención y el tratamiento y seguimiento clínico 
de los pacientes con la forma no complicada deben ser efectuados en atención 
primaria, reservándose a la hipertensión de difícil control, refractaria al tratamiento o 
complicada con lesión de órgano blanco para las consultas de especialidad y centros 
de mayor complejidad. Esto demanda del médico de atención primaria un buen grado 
de solvencia en la prescripción de intervenciones no farmacológicas y farmacológicas 
y en la evaluación del resultado de esas intervenciones. La ausencia de políticas 
sanitarias gubernamentales y protocolos de manejo estandarizados, la profusión de 
principios activos, marcas comerciales y de literatura e información médica no 
sistematizada hacen difícil que los médicos generalistas tengan claro su proceder 
frente a esta enfermedad tan prevalente y relevante en términos de morbilidad y 
mortalidad. 
Un enfoque práctico para el tratamiento de la hipertensión arterial no complicada, en 
el nivel primario de atención, basado en la evidencia y lineamientos actuales, debería 
centrarse en la comprensión de los siguientes aspectos: 
No existen medicamentos de primera, segunda o tercera elección para el tratamiento 
de la hipertensión arterial no complicada. El beneficio en morbimortalidad 
proporcionado por el tratamiento de la enfermedad, es función directa de la magnitud 
de la reducción absoluta de las cifras de TA, antes que de la elección de uno u otro 
medicamento o familias de medicamentos. 
La prescripción preferente de un medicamento específico, aplica únicamente para 
hipertensos en situaciones específicas, como diabetes mellitus, (p. ej. Un IECA o un 
ARA II, para prevenir el desarrollo y la progresión de nefropatía diabética). Deben ser 
bien conocidas las condiciones en las que un hipertenso obtiene un beneficio 
adicional al control de la presión arterial, con tipos específicos de medicamentos. 
La hipertensión arterial no debe tratarse como una entidad aislada, ya con frecuencia 
coexiste con sobrepeso – obesidad, sedentarismo, hipercolesterolemia, síndrome 
metabólico, etc. Debe considerarse del riesgo cardiovascular global del individuo y 
prescribirse las intervenciones apropiadas para la reducción del riesgo total de cada 
paciente hipertenso, más allá del mero objetivo del control de las cifras de TA. 
Aunque el uso de un único antihipertensivo puede conseguir cifras de TA adecuadas, 
la evidencia actual favorece el uso de la terapia de combinación, como medio para 
conseguir una mayor tasa de control de la enfermedad (sobre todo si las cifras de TA 
pretratamiento rebasan en 10 o más mmHg al límite máximo normal) y minimizar los 
efectos colaterales derivados del uso de dosis plenas de un único antihipertensivo. 
Se sugieren las combinaciones de IECAs o ARA II con antagonistas del calcio o 
diuréticos tiazídicos. 
Las recomendaciones de dieta y modificaciones del estilo de vida no deben 
subestimarse y su cumplimiento debe ser verificado y estimulado en todos los 
pacientes hipertensos.  
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JUSTIFICACION DE LAS PUBLICACIONES 
 
Patrón de isquemia subepicárdica anterior y evaluación ecocardiográfica en la 
embolia pulmonar de alto riesgo.  
 
La embolia pulmonar de alto riesgo es una condición emergente con elevada 
mortalidad intrahospitalaria. Solo un alto grado de sospecha clínica y un diagnóstico 
temprano permiten instituir medidas terapéuticas de beneficio. El hecho de que dos 
pruebas ampliamente disponibles y de bajo costo, que pueden realizarse a la 
cabecera del enfermo en la sala de emergencias, como son el electrocardiograma y 
el ecocardiograma, sean capaces de aportar datos útiles para el diagnóstico, 
estratificar el riesgo y guiar el tratamiento emergente de esta condición, constituye la 
justificación del tema abordado en este artículo, que trata de hecho sobre el valor 
diagnóstico y pronóstico del patrón electrocardiográfico de isquemia subepicárdica 
anterior y del ecocardiograma en el diagnóstico de la embolia pulmonar de alto 
riesgo. 
 
Marcapaso permanente transfemoral: técnica alternativa de implantación en 
pacientes con contraindicaciones para abordaje pectoral. 
 
En la actualidad, las modalidades y las indicaciones de uso de la estimulación 
cardiaca permanente se han ampliado considerablemente, por lo que los implantes 
de marcapasos, dispositivos de resincronización cardiaca y cardiodesfibriladores 
automáticos son ahora más frecuentes. Al tiempo que estos dispositivos se emplean 
más a menudo, se empiezan a encontrar más casos en los que la técnica habitual de 
implante (abordaje pectoral) se torna difícil por la presencia de dispositivos o partes 
de dispositivos anteriores no factibles de remover, por implantes fallidos recurrentes 
o simplemente por anomalías anatómicas congénitas o adquiridas. La técnica 
descrita en el artículo es una alternativa valiosa, sin embargo poco empleada y 
reportada, para la colocación de marcapasos y dispositivos similares, en pacientes 
en quienes al abordaje tradicional no es posible y en los que se recurre 
habitualmente a cirugía abierta para el implante epicárdico de los marcapasos, lo 
cual ha tenido siempre varios inconvenientes. La utilidad y seguridad del implante 
transfemoral y la mayor frecuencia actual de pacientes con dificultades para el 
implante tradicional justifican la publicación y difusión de esta técnica poco conocida 
y desarrollada en nuestro medio. 
 
Miocardiopatía como complicación de la tripanosomiasis sudamericana 
(enfermedad de Chagas). 
 
El hecho de que una extensa parte del territorio de nuestro país se encuentre 
considerado como zona endémica de la enfermedad de Chagas, justifica plenamente 
el abordar este tema. Aunque en la práctica clínica, los casos de insuficiencia 
cardiaca por miocardiopatía dilatada son frecuentes, en general se hace poco 
esfuerzo para llegar a un diagnóstico etiológico específico. El contexto 
epidemiológico de los pacientes con miocardiopatía dilatada casi nunca es 
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considerado dentro de la evaluación diagnóstica de esta condición y las pruebas para 
el diagnóstico serológico son poco conocidas y solicitadas. En nuestro medio es 
mandatorio el tener en mente la posibilidad de esta enfermedad en el diagnóstico 
diferencial de la insuficiencia cardiaca por miocardiopatía dilatada y la difusión de 
información respecto del diagnóstico y tratamiento de esta condición será siempre 
importante. 
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JUSTIFICACION DE LAS CONFERENCIAS 
 

Tendencias actuales en el tratamiento de emergencia del síndrome coronario 
agudo con elevación del segmento ST. 
 
Aunque la intervención coronaria primaria o ICP (angioplastia con implante de stent 
intracoronario) es actualmente el método de reperfusión preferido para el tratamiento 
del síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST, en razón del beneficio 
superior que en estudios clínicos ha mostrado por sobre la reperfusión 
farmacológica, en la práctica, este desempeño superior se ha visto limitado -o aún ha 
sido inexistente-, en razón de que en los escenarios reales, pocas veces pueden 
reproducirse las condiciones experimentales en las que el evidente beneficio de la 
ICP ha sido observado. Esto último debe ser comprendido por los médicos que tratan 
esta condición y es la base del cambio en la actual tendencia del tratamiento del 
síndrome coronario agudo con elevación  del segmento ST, la cual considera al 
tiempo necesario para el inicio de la reperfusión, como único parámetro para escoger 
entre una u otra modalidad, en lugar de preconcebir a la ICP como mejor la mejor 
indicación. Es vital que los médicos que tratan esta condición emergente cambien 
sus anteriores concepciones y adopten este nuevo enfoque que destaca el beneficio 
tiempo dependiente de la reperfusión, por sobre el tipo de técnica empleada, 
consideración sobre todo importante en nuestro medio, en el que los laboratorios de 
cateterismo cardiaco no están disponibles las 24 horas ni los 7 días de la semana, ni 
existen fuera de las ciudades principales, de modo que se eviten demoras excesivas 
en espera de una ICP, durante las cuales solo se pierde tiempo vital en términos de 
miocardio salvado y de mejor pronóstico funcional y de sobrevida. 
 
 
Embolia pulmonar: reapreciación de la utilidad diagnóstica del 
electrocardiograma y del ecocardiograma.  
 
El electrocardiograma y el ecocardiograma son dos estudios ampliamente disponibles y de 
bajo costo, que pueden ser realizados a la cabecera del enfermo e interpretados con relativa 
facilidad por el personal de una sala de urgencias. Si bien el advenimiento de nuevas 
técnicas con mejor desempeño diagnóstico en la embolia pulmonar, los ha relegado a un 
segundo plano, estos dos estudios son muy útiles para estratificar la severidad de la 
enfermedad y para proveer información pronóstica y datos relevantes para la elección de 
conductas terapéuticas. Por estos motivos, el personal de urgencias y todos los médicos que 
evalúan cuadros cardiopulmionares agudos deben reapreciar la utilidad de estas pruebas en 
el contexto del diagnóstico y del manejo agudo de la embolia pulmonar.  

 
Tratamiento actual de la hipertensión arterial: abordaje práctico para el médico 
general. 
 
La hipertensión arterial es una enfermedad cada vez más prevalente y uno de los 
principales factores de riesgo cardiovascular alrededor del mundo. No obstante 
recibir tratamiento, una proporción importante de pacientes no tienen un buen control 
de su enfermedad. El diagnóstico, tratamiento y seguimiento de la mayor parte de los 
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pacientes hipertensos es efectuado por médicos generales, en atención primaria, por 
lo que es esencial que estos profesionales tengan conocimientos adecuados para 
tratar con solvencia la enfermedad. La gran cantidad de principios activos, marcas 
comerciales e información acerca de la efectividad de uno u otro medicamento 
pueden generar incertidumbre al momento de la prescripción de un tratamiento, por 
lo que se debe perseguir el que los médicos de atención primaria tengan una 
concepción clara a cerca del tratamiento de esta enfermedad, lo cual justifica el 
contenido de esta conferencia. 
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Resumen. 
 

En contraste con la baja sensibilidad, especificidad y valor predictivo que las 
alteraciones electrocardiográficas tienen en el diagnóstico de la embolia pulmonar, el 
denominado patrón de isquemia subepicárdica anterior, es señalado en varios 
reportes como un hallazgo electrocardiográfico consistentemente asociado con la 
presencia de una oclusión tromboembólica significativa del lecho vascular pulmonar. 
Se presentan dos casos de embolia pulmonar de alto riesgo, inicialmente 
catalogados como eventos coronarios agudos en base a la presencia de un patrón 
de isquemia subepicárdica anterior en el electrocardiograma,  en quienes la 
exploración ecocardiográfica a la cabecera del enfermo, encontró un ventrículo 
izquierdo normocontráctil y datos indicativos de tromboembolismo pulmonar. El 
patrón de isquemia subepicárdica anterior, es al parecer, el cambio 
electrocardiográfico de mayor utilidad en la embolia pulmonar, más que en términos 
de diagnóstico, en cuanto a su capacidad de predecir con razonable certeza, la 
presencia de un grado significativo de oclusión vascular pulmonar.  Aunque en 
embolia pulmonar, un ecocardiograma normal no excluye la enfermedad, la 
detección de signos ecocardiográficos de disfunción ventricular derecha, aún en 
pacientes con aparente estabilidad clínica, representa un predictor independiente de 
evolución desfavorable, permite una mejor estratificación de riesgo y orienta hacia la 
necesidad de una vigilancia y tratamiento antitrombótico más intensivos. 
 
Palabras clave: embolia pulmonar de alto riego, electrocardiograma, patrón de 
isquemia subepicárdica anterior, ecocardiograma, disfunción ventricular derecha.  
 
Abstract. 
In contrast to the low sensitivity, specificity and predictive value that isolated 
electrocardiographic abnormalities have for the diagnosis of pulmonary embolism, the 
so- called anterior subepicardial ischemic pattern has shown in several reports a 
consistent association with a significant degree of thromboembolic occlusion of the 
pulmonary vascular bed. Two cases of high-risk pulmonary embolism patients are 
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presented, in whom acute coronary events were first suspected based on the 
presence of  ischemic subepicardial pattern in the electrocardiogram, but afterwards, 
echocardiography reveled a normal left ventricle and findings indicative of pulmonary 
embolism. The anterior subepicardial ischemic pattern appears to be the most 
relevant electrocardiographic abnormality in pulmonary embolism, rather than in 
terms of diagnosis, in its ability to predict with reasonable certainty the presence of a 
major pulmonary vascular occlusion. Although in pulmonary embolism a normal 
echocardiogram does not exclude the disease, detecting echocardiographic signs of 
right ventricular dysfunction - even in patients whit apparent clinical stability - 
represent an independent predictor of adverse outcome, hence influencing the 
patient´s risk stratification and dictating higher needs of clinical surveillance and 
antithrombotic treatment.  
 
Key words: high risk pulmonary embolism, electrocardiogram, anterior subepicardial 
ischemic pattern, echocardiogram, right ventricular disfunction. 
 
Introducción. 

Los síntomas cardiopulmonares agudos representan un reto diagnóstico importante. 
Muchas de las condiciones que los originan son de riesgo vital, por lo que prima la 
necesidad de un diagnóstico certero y temprano, meta difícil de alcanzar en servicios 
de emergencia congestionados y en ocasiones, limitados en cuanto a disponibilidad 
de técnicas diagnósticas. 
Reportes en la literatura (1,2,3), asocian de manera significativa a la embolia 
pulmonar de alto riesgo (definida como aquella en la que existe fracaso ventricular 
derecho y colapso hemodinámico, también conocida como embolia masiva), con un 
patrón electrocardiográfico particular, que simula isquemia de la pared anterior del 
ventrículo izquierdo: el denominado patrón de isquemia subepicárdica anterior, que 
consiste en el desarrollo de una inversión profunda y simétrica de la onda T, con 
prolongación del intervalo QT desde V1 hasta V4 (1). 
Al parecer, y en contraste con la poca utilidad diagnóstica de los otros cambios 
electrocardiográficos observados en la embolia pulmonar (4), este patrón de 
isquemia subepicárdica anterior tendría una sensibilidad, especificidad y valores 
predictivos suficientemente altos, como para establecer en forma razonable, la 
sospecha de una oclusión vascular pulmonar significativa (1), en pacientes con un 
cuadro clínico compatible. 
El ecocardiograma es un apoyo diagnóstico invaluable en el estudio de los pacientes 
con síntomas cardiopulmonares agudos y/o inestabilidad hemodinámica. A la 
cabecera del enfermo y en situaciones de incertidumbre diagnóstica o 
presentaciones clínicas confusas, puede determinar (o excluir) la presencia de 
condiciones serias como infarto de miocardio, disfunción valvular aguda, disección 
aórtica, taponamiento pericárdico, entre otras (5).  
En el contexto de un paciente con inestabilidad clínica y sospecha de embolismo 
pulmonar, la utilidad del ecocardiograma radica en la exclusión del compromiso 
ventricular izquierdo como causa de los síntomas o de la inestabilidad hemodinámica 
(5). De hecho, en un paciente con disnea, dolor torácico e hipotensión o choque, el 
encontrar dilatación e hipoquinesia del ventrículo derecho, hipertensión arterial 
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pulmonar, y ausencia de disfunción ventricular izquierda, señala fuertemente la 
posibilidad de una embolia pulmonar significativa (6).  
Aún más, en pacientes con embolia pulmonar diagnosticada por métodos 
convencionales (angioTC pulmonar, gammagrafía V/Q, etc.) que se encuentran 
hemodinámicamente estables, la detección ecocardiográfica de disfunción ventricular 
derecha subclínica (embolia pulmonar submasiva) es un predictor independiente de 
evolución desfavorable y mortalidad incrementada (5,6). 
Presentamos dos casos en los que la presentación clínica y el electrocardiograma 
sugirieron, en un principio, isquemia de miocardio, pero en los que la exploración 
ecocardiográfica a la cabecera del enfermo, reveló un ventrículo izquierdo indemne y 
más bien datos consistentes con la presencia de embolismo pulmonar mayor. 
 
Caso 1. 

Varón de 54 años, sin antecedentes médicos relevantes, es traído a una sala de 
urgencias tras el inicio súbito de disnea, dolor en tórax anterior, de carácter opresivo 
y síncope. Se lo encuentra agudamente enfermo, confuso, con incremento del 
trabajo respiratorio, signos de mala perfusión periférica, y tensión arterial no audible. 
No hubo otros hallazgos relevantes a la exploración clínica. El electrocardiograma 
registrado al momento de su admisión se muestra en la figura 1.  
 

 
 

Figura 1. 
En el trazo de ingreso, se  observó taquicardia sinusal, ausencia de progresión de la 
onda R de V1 a V3, un segmento ST discretamente elevado, de convexidad superior, 
seguido de ondas T con inversión profunda de V1 a V4 que sugieren isquemia 
subepicárdica de la pared anterior. Nótese también un intervalo QT prolongado (QTc 
503 mseg).  
 

Los marcadores de necrosis miocárdica fueron positivos. Bajo la presunción de un 
evento coronario agudo se le administró antiagregantes plaquetarios, enoxaparina y 
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opioides. Ante la ausencia de una respuesta clínica adecuada a las medidas 
convencionales de soporte hemodinámico y con el objeto de investigar 
complicaciones mecánicas del aparente evento coronario, se solicitó una evaluación 
ecocardiográfica a la cabecera del enfermo, mientras el paciente esperaba ser 
llevado a angiografía coronaria. El ecocardiograma (figura 2) encontró un ventrículo 
izquierdo hiperdinámico, con función sistólica preservada, movimiento paradójico del 
septo interventricular, un ventrículo derecho dilatado e hipoquinético y con una 
presión sistólica de arteria pulmonar estimada en 91 mmHg. En el eje corto 
paraesternal, en la base, se observó una masa intraluminal móvil en la bifurcación de 
la arteria pulmonar principal, compatible con un trombo  y en el mismo eje corto, a 
nivel medioventricular, se observó un importante aplanamiento diastólico del septo 
interventricular.  
 

 
 

Figura 2. 

Vistas ecocardiográficas del eje corto paraesternal. En A, a nivel medioventricular se 
aprecia una marcada dilatación del ventrículo derecho y el aplanamiento diastólico 
del septo interventricular, que le proporciona al ventrículo izquierdo una forma de D. 
A la derecha, el esquema muestra la relación  normal en tamaño y disposición de las 
cámaras cardiacas y del septo interventricular en condiciones normales. En B, en la 
bifurcación de la arteria pulmonar principal se observa una masa intraluminal 
indicativa de una embolia pulmonar central, de igual forma, a la izquierda se muestra 
el esquema para una mejor orientación. 
 
Con el diagnóstico de una embolia pulmonar de alto riesgo (masiva), se inició 
trombolisis con estreptoquinasa (250 UI en 30 minutos, y luego 100.000 UI/h en 
infusión IV continua por 24 horas), seguida de anticoagulación con enoxaparina. La 
evolución clínica fue favorable, 12 horas más tarde, el paciente se encontraba 
asintomático y sin requerir soporte hemodinámico. Veinte y cuatro horas más tarde, 
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un nuevo ecocardiograma mostró una presión sistólica del ventrículo derecho en 40 
mmHg y una reversión notable de la dilatación ventricular derecha y del movimiento 
paradójico del septo interventricular. Una angiografía coronaria posterior mostró 
arterias coronarias normales. No se realizó una angiotomografía pulmonar. 
 
Caso 2 
Mujer de 62 años, hipertensa de larga data, internada en una unidad de cuidados 
coronarios por un cuadro de disnea y dolor torácico de 24 horas de evolución.  A su 
ingreso sin dificultad respiratoria y con signos vitales estables, no tuvo hallazgos 
clínicos relevantes al examen físico, desarrolló hipotensión sostenida en el 
transcurso de su internamiento. Su electrocardiograma se muestra en la figura 3. 
 

 
 

Figura 3. 
En el electrocardiograma de la segunda paciente se observa nuevamente el patrón 
de isquemia subepicárdica anterior. 
 

Los marcadores de necrosis miocárdica fueron positivos. Recibió, bajo el diagnóstico 
presuntivo de un síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST, 
tratamiento con ácido acetil salicílico, clopidogrel, enoxaparina y betabloqueantes. Un 
estudio ecocardiográfico, realizado con el propósito de evaluar la función sistólica 
ventricular izquierda, reveló más bien un movimiento paradójico del septo 
interventricular, dilatación de cámaras derechas, incremento de la presión sistólica 
del ventrículo derecho, hipoquinesia de su pared libre con  hipercontractilidad de su 
ápex (signo de Mc Connell). Un eco doppler de miembros inferiores encontró 
trombosis venosa profunda poplítea izquierda. Se realizó trombólisis con 
estreptoquinasa, la evolución de la paciente fue favorable. 
 
Discusión. 
ECG y embolia pulmonar. 
La estimación de la probabilidad pretest, a partir de ciertas variables clínicas, 
combinada con el uso de técnicas diagnósticas apropiadas, es el proceder 
recomendado para confirmar la sospecha de embolia pulmonar (15, 16). Sin 
embargo, la idea de poder establecer el diagnóstico de esta condición, con un 
examen sencillo, ampliamente disponible y de fácil interpretación, como el 
electrocardiograma, ha sido siempre atractiva. Desafortunadamente, de las muchas 



23 
 

alteraciones electrocardiográficas descritas en esta enfermedad, ninguna ha 
mostrado una utilidad clínica significativa en términos de diagnóstico (4). 
Más bien, lo que se ha podido observar y que resulta más relevante, es que algunas 
de estas alteraciones podrían estar relacionadas de forma consistente con la 
severidad de la embolia pulmonar (1,4). Los primeros reportes consistentes que 
sugerían la existencia de una correlación entre inversión de las ondas T en las 
precordiales derechas con una embolia pulmonar severa datan 1997, cuando Ferrari 
y col (1). encontraron, en una serie de casos de embolia pulmonar masiva, 
angiográficamente documentada, que el patrón de isquemia subepicárdica anterior, 
no solo fue la anomalía electrocardiográfica más frecuente (85%), sino la que mostró 
la mejor sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo 
negativo (85%, 81%, 93% y 65%, respectivamente) en cuanto a la severidad de la 
embolia pulmonar. Además, se encontraron asociaciones significativas entre la 
presencia de este patrón electrocardiográfico, grados mayores de elevación de la 
presión media en la arteria pulmonar y mayor severidad en los índices angiográficos 
de la embolia pulmonar (1). En forma posterior otros estudios corroboraron una 
asociación significativa entre el patrón de isquemia subepicárdica anterior y la 
presencia de una embolia pulmonar severa (2,3,4).   
 
Ecocardiograma y embolia pulmonar. 

El agudo desarrollo de hipertensión en la arteria pulmonar y la subsiguiente 
disfunción y fracaso ventricular derecho son los fenómenos fisiopatológicos claves en 
el curso clínico y desenlace de la embolia pulmonar. El ecocardiograma, puede en la 
mayoría de los casos, cuantificar en forma precisa estos eventos y por tanto reflejar 
indirectamente la magnitud de la oclusión vascular pulmonar y la gravedad del 
cuadro (5,6). 
En la figura 4 se observa el papel actual del ecocardiograma en el abordaje de 
pacientes con embolia pulmonar de alto riesgo o masiva (con hipotensión o choque), 
según recomendación de las Guías de Práctica Clínica de 2014 de la Sociedad 
Europea de Cardiología, para el diagnóstico y tratamiento de la embolia pulmonar 
aguda (16). Es importante destacar que, en tal escenario clínico, la documentación 
ecocardiográfica de disfunción ventricular derecha justifica en forma directa el inicio 
de un tratamiento trombolítico (16). 
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Figura 4. 
En pacientes con sospecha de embolismo pulmonar de alto riesgo sin posibilidad de 
ser llevados a AngioTC, el ecocardiograma puede aportar evidencia firme a cerca de 
la presencia de la enfermedad y en pacientes inestables, permite indicar tratamiento 
de reperfusión, sin necesidad de otros estudios adicionales (modificado de: 2014 
Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. The 
Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism of the 
European Society of Cardiology. [Sitio en internet]. Disponible en: 
http://www.escardio.org/guidelines) 
 
Fuera del contexto anterior, el ecocardiograma es pocas veces enteramente 
diagnóstico en embolia pulmonar. Solo en un 4% de pacientes se pueden observar 
trombos en tránsito en el ventrículo derecho o en las porciones proximales de la 
arteria pulmonar y en general el valor predictivo negativo del ecocardiograma no 
supera el 50%, por lo que un estudio normal no excluye la presencia de la 
enfermedad (5, 16). Por tanto, en la mayoría de los casos de embolia pulmonar con 
estabilidad clínica, el ecocardiograma no figura dentro de los estudios diagnósticos 
de primera línea y su utilidad es esencialmente pronóstica (5, 16). 
De hecho, algunos pacientes con embolia pulmonar, clínicamente estables y con 
tensión arterial normal, pueden tener una oclusión vascular pulmonar significativa y 
mostrar signos ecocardiográficos de disfunción ventricular derecha subclínica 

http://www.escardio.org/guidelines
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(embolia submasiva), teniendo por tanto una inestabilidad hemodinámica “latente” y 
compartiendo el riesgo incrementado de evolución desfavorable y muerte. Grifoni y 
col. (10) en un estudio prospectivo, para evaluar mortalidad intrahospitalaria en una 
cohorte de 209 pacientes con embolia pulmonar, encontró que 65 individuos con 
cifras de TA normales en el momento de su admisión, tenían signos 
ecocardiográficos de disfunción ventricular derecha (representando el 31% del total 
de la cohorte y el 40% de todos los pacientes con estabilidad hemodinámica). De 
estos 65, 10 desarrollaron choque y tres murieron, en contraste con la ausencia de 
deterioro clínico y muerte intrahospitalaria en los 97 pacientes con TA normal y sin 
anomalías ecocardiográficas. Estos hallazgos han sido corroborados por otros 
estudios (11,12). 
No existe sin embargo una recomendación firme para realizar en forma rutinaria un 
estudio ecocardiográfico en los pacientes con embolia pulmonar y estabilidad 
hemodinámica (13, 16).  Opiniones de expertos sugieren llevar a estudio 
ecocardiográfico a aquellos pacientes en los que por otros métodos diagnósticos se 
suponga una oclusión vascular pulmonar del 30% o mayor (5). 
Los hallazgos ecocardiográficos que se observan en la embolia pulmonar son  la 
dilatación del ventrículo derecho, la presencia de insuficiencia tricuspídea 
secundaria, el movimiento paradójico del septo interventricular, la ausencia de 
colapso inspiratorio de la vena cava inferior y la presencia de hipertensión de la 
arteria pulmonar en ausencia de disfunción ventricular izquierda y patología valvular 
mitral (5,6,7). Sin embargo estos hallazgos pueden observarse en otras condiciones 
distintas al embolismo pulmonar. Por otra parte, el denominado signo de McConnell, 
un patrón de disfunción sistólica regional del ventrículo derecho, consistente en una 
hipoquinesia marcada de su pared libre, con una contracción preservada de su ápex, 
parece ser altamente específico para embolia pulmonar aguda frente a la disfunción 
ventricular derecha de otras causas, como la inducida por la hipertensión pulmonar 
crónica(5,8,9). Otro signo ecocardiográfico relevante es el denominado 60-60 (tiempo 
de desaceleración del flujo eyectivo de la arteria pulmonar <60 mseg y gradiente de 
presión a través de válvula tricúspide <60 mmHg), parece también ser relevante en el 
diagnóstico de la embolia pulmonar aguda (8). 
 
Conclusiones. 

Parece razonable considerar la utilidad del patrón de isquemia subepicárdica anterior 
y realizar una búsqueda orientada a la detección de este signo en los trazos 
electrocardiográficos de pacientes con embolia pulmonar, en razón de su asociación 
con grados significativos de oclusión vascular pulmonar y en vista de las 
implicaciones pronósticas y terapéuticas que conlleva la presencia una embolia 
pulmonar mayor.  Se conoce que en el embolismo pulmonar central, el dolor torácico 
puede ser de carácter anginoso y que hasta un 30% de los pacientes no tienen un 
factor protrombótico identificable, por lo que, dada la gran superposición de 
manifestaciones clínicas que existe entre la embolia pulmonar y otros cuadros 
cardiopulmonares agudos, cabe, como se desprende de los casos presentados, 
tener en mente a esta primera condición en el diagnóstico electrocardiográfico 
diferencial de la inversión de las ondas T en la pared anterior. Aunque no existe una 
recomendación establecida, quizá la presencia de esta patente electrocardiográfica 
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en un paciente con embolismo pulmonar, podría justificar la realización de un estudio 
ecocardiográfico para evaluar la repercusión de la oclusión vascular sobre la función 
ventricular derecha y así estratificar de mejor manera el riesgo de evolución 
desfavorable. Creemos también, conforme a las recomendaciones actuales que en 
pacientes críticos inestables, en quienes su traslado al departamento de imagen (o 
peor aún a otro centro hospitalario con capacidad de imagen diagnóstica) supone un 
riesgo mayor, la evidencia aportada por el estudio ecocardiográfico a la cabecera del 
enfermo es un método diagnóstico valioso y puede justificar el uso directa de 
tratamiento trombolítico.  
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