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RESUMEN DE LAS PUBLICACIONES

Patron de isquemia subepicardica anterior y evaluacion ecocardiogréafica en la
embolia pulmonar de alto riesgo. Revista Médico Cientifica Metrociencia 2015 (in
press).

El electrocardiograma tiene una baja sensibilidad, especificidad y valor predictivo
para el diagnéstico de la embolia pulmonar. La combinacion de la probabilidad
pretest (estimada a partir de ciertas variables clinicas) con estudios como angio
tomografia pulmonar, gammagrafia de ventilacion — perfusion, ultrasonografia de
miembros inferiores, entro otros, son el proceder diagnéstico recomendado. Sin
embargo, una alteracion electrocardiografica, consistente en la inversion asimétrica y
profunda de la onda T en las derivaciones precordiales derechas (simulando
isquemia subepicérdica de la pared anterior), se ha visto consistentemente asociada
con la presencia de una oclusién tromboembdlica significativa del lecho vascular
pulmonar, con mayores grados de elevacion de la presion de la arteria pulmonar, con
una presentacion clinica mas severa y con mortalidad incrementada.

El ecocardiograma no figura dentro de los estudios diagndsticos de primera linea en
embolia pulmonar, sino que mas bien, su utilidad radica en que, en pacientes con
sintomas cardiopulmonares agudos (escenario clinico frecuente en la embolia
pulmonar), este estudio puede excluir la presencia de otras condiciones serias y
potencialmente mortales que suelen compartir la presentacion clinica y que estan en
el diagnostico diferencial del tromboembolismo pulmonar, como el infarto de
miocardio, la diseccion adrtica, el taponamiento pericardico o la disfuncién valvular
aguda.

Se presentan dos casos de embolia pulmonar de alto riesgo (aquella que cursa con
hipotension arterial — choque circulatorio), inicialmente catalogados como eventos
coronarios agudos en base a la presentacion clinica y a la presencia de un patron de
isquemia subepicardica anterior en el electrocardiograma, en quienes, la exploracion
ecocardiografica a la cabecera del enfermo, encontr6 un ventriculo izquierdo
normocontractil (excluyendo un problema coronario), revelando mas bien datos de
tromboembolismo pulmonar severo, como dilatacion y disfuncion sistélica ventricular
derecha, hipertensiébn pulmonar y en un caso, émbolos centrales en la arteria
pulmonar. Los hallazgos ecocardiograficos establecieron la necesidad de tratamiento
fibrinolitico en ambos casos, la evolucion clinica fue favorable.

El patron de isquemia subepicardica anterior, es al parecer, el cambio
electrocardiogréfico de mayor utilidad en la embolia pulmonar, mas que en términos
de diagnéstico, en cuanto a su capacidad de predecir la existencia de un grado
significativo de oclusién vascular pulmonar, teniendo implicaciones terapéuticas y
prondsticas relevantes.

Aunque en embolia pulmonar, un ecocardiograma normal no excluye la enfermedad,
la deteccidén de signos ecocardiograficos de disfuncién ventricular derecha, alun en
pacientes con aparente estabilidad clinica (tensién arterial normal), representa un
predictor independiente de evolucién desfavorable, permite una mejor estratificacion
de riesgo y orienta hacia la necesidad de una vigilancia y tratamiento antitrombaotico
mMAs intensivos.



Marcapaso permanente transfemoral: técnica alternativa de implantacion en
pacientes con contraindicaciones para abordaje pectoral. Revista Médica
Vozandes 2010;21:27-9

La técnica estandar para el implante de un marcapaso cardiaco involucra el uso de
un abordaje transvenoso por via subclavia, cefalica o yugular interna, a través del
cual se guian y posicionan los cables de estimulacién en el endocardio auricular y/o
ventricular derechos. Esto se sigue de la confeccién de un bolsillo subcutaneo en la
region pectoral, para el generador del sistema y las conexiones proximales de los
cables. Este abordaje es el preferido, por la habitual facil accesibilidad, corto trayecto
y poca tortuosidad de las venas, lo que proporciona un posicionamiento mas facil y
estable de los cables endocavitarios y acarrea un bajo riesgo de hemorragia mayor,
infeccion y otras complicaciones. Anomalias anatémicas del sistema venoso,
episodios previos de tromboflebitis y deformidades o infecciones de la pared toréacica,
dificultan o imposibilitan el abordaje tradicional, casos en los que se opta por colocar,
mediante cirugia abierta, cables de fijacién epicardica, como alternativa al implante
transvenoso endocardico estandar. No obstante ser una técnica valida, el implante
epicardico es menos estable en el tiempo, suele requerir de reposicionamiento por
fallas de captura y de mayores umbrales de estimulacion, 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 afos,
marcapaso — dependiente, por un bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado,
experimento una infeccion del bolsillo subcutdneo de un sistema epicardico, colocado
luego de varios intentos fallidos del implante transvenoso estandar. En vista de la
absoluta la necesidad del explante del sistema infectado, se intentdé una vez mas
canalizar las venas subclavias, pero fue imposible alcanzar la vena cava superior. Se
procedio entonces a la puncién percutanea de la vena femoral derecha, a través de
la cual se introdujo un cable de fijacion activa de 100 cm de longitud, guiandolo por
una vena cava inferior tortuosa, hasta anclarlo en el 4pex del ventriculo derecho. Las
mediciones agudas del umbral de estimulacién, sensado e impedancia del cable
fueron satisfactorias. Se confeccioné un bolsillo subcutaneo por arriba del pliegue
inguinal, para un generador programado en modo VVIR. La paciente fue dada de alta
sin complicaciones. Los parametros de estimulacion, sensado e impedancia del cable
fueron adecuados luego de tres semanas post implante y la herida inguinal estuvo en
buenas condiciones. Se retir6 entonces el sistema epicardico infectado.

Los reportes en la literatura, aunque aun escasos, no han mostrado una frecuencia
significativa de complicaciones mayores como hemorragia retroperitoneal, sobre todo
si la venopuncion femoral es lo mas distal posible al ligamento inguinal. La trombosis
iliofemoral tampoco parece ser una preocupacion relevante en este abordaje. El
bolsillo subcutaneo se lo ha realizado en la pared abdominal, en la regiéon femoral —
en donde se han observado algunos casos de erosion - 0 como en el caso descrito,
por arriba del ligamento inguinal, en la fosa iliaca. La frecuencia de desplazamiento
del cable es relativamente importante en comparacion con el abordaje tradicional, sin
embargo consideramos que esta técnica debe considerarse siempre como una
alternativa valida, quizas superior al implante epicardico, en pacientes en quienes el
abordaje pectoral no es factible.



Miocardiopatia como complicacion de la tripanosomiasis sudamericana
(enfermedad de Chagas). Cambios 2009;9:128-135

La tripanosomiasis sudamericana (enfermedad de Chagas) es una condicion
endémica de esta region. Segun la OMS, 18 millones de personas tiene la forma
latente de la infeccion y la incidencia anual es de 200.000 casos. En Ecuador, la
costa y las provincias de Imbabura, Azuay, Loja, Napo y Sucumbios, son zonas
endémicas. El compromiso cardiaco se manifiesta como una fase aguda, con
parasitemia e invasion directa del miocardio y se expresa clinicamente como
miocarditis. Esta remite en ocho semanas y se sigue de un estadio latente,
prolongado. La fase cronica (en 20 a 30% de los casos) se manifiesta como
miocardiopatia dilatada, histologicamente fibrosante, con aneurismas ventriculares,
marcado potencial arritmogénico y propension a los fendbmenos tromboembdlicos.

En la fisiopatologia, los fendmenos disautonémicos (por denervacion parasimpatica),
el dafio isquémico microvascular, la lesion directa del miocardio por la persistencia
del parasito y los fenOmenos autoimunitarios mediados por reactividad cruzada,
contribuirian al desarrollo de la cardiopatia chagasica.

Las pruebas de laboratorio detectan anticuerpos especificos contra el T. Cruzi. Se
emplean inmunofluorescencia indirecta, hemaglutinacion indirecta y ELISA. Para el
diagndstico se requiere, a mas del contexto epidemioldgico y clinico, de positividad
en dos pruebas de metodologia diferente (para excluir reactividad cruzada con
antigenos bacterianos y de otros parasitos intracelulares).

El blogueo completo de la rama derecha, aislado o combinado con bloqueo fascicular
anterior izquierdo, las ondas Q patoldgicas, los trastornos de la conduccion auriculo-
ventricular y la extrasistolia ventricular son frecuentes en el ECG. El ecocardiograma
muestra dilatacion cardiaca, con depresion de la funcion sistolica ventricular
izquierda. Los aneurismas ventriculares, frecuentemente apicales, con cuello
estrecho y trombos murales son caracteristicos. Las arterias coronarias son
angiograficamente normales, pero los estudios radioisotopicos pueden mostrar
defectos de perfusion no reversibles, en relacion a una lesion isquémica
microvascular. La resonancia magnética con realce tardio, al evidenciar grados leves
de fibrosis miocardica, tiene utilidad en el diagnostico temprano de la enfermedad.

La insuficiencia cardiaca refractaria, la muerte subita y los fenémenos embdlicos son
las principales causas de muerte.

El tratamiento convencional de la insuficiencia cardiaca, (diuréticos, IECAs, y
betabloqueantes) esta indicado. Los betabloqueantes tendrian un beneficio mayor en
la prevencion de arritmias ventriculares y muerte sibita, sin embargo, la disfuncion
sinusal y los trastornos de la conduccién auriculo - ventricular pueden limitar su uso o
requerir del implante de un marcapaso para controlar las bradiarritmias. Amiodarona
y otros antiarritmicos son menos efectivos. El implante de un cardiodesfibrilador
automatico puede estar indicado. La anticoagulacion oral es empleada para prevenir
eventos tromboembdlicos. En el tratamiento especifico de la enfermedad, los
derivados nitroimidazolicos benznidazol y nifurtimox se emplean en la fase aguda. Su
utiidad en la fase crénica no estd establecida, aunque estudios clinicos no
aleatorizados han mostrado reducir la progresion de la cardiopatia con benznidazol.



RESUMEN DE LAS CONFERENCIAS MAGISTRALES

Tendencias actuales en el tratamiento de emergencia del sindrome coronario
agudo con elevacion del segmento ST. Congreso Nacional de Atencion
Prehospitalaria y Medicina de Emergencias y Desastres, Quito — Ecuador, 8 de mayo
de 2013.

El evento fisiopatoldgico clave de un sindrome coronario agudo es la ruptura de la
placa ateroesclerética vulnerable, lo que genera una zona de disrrupcion endotelial,
sobre la que se agregan plaquetas y fibrina, creando un trombo, que puede causar
oclusion coronaria total e isquemia miocardica transmural (desde endocardio hasta
epicardio). La expresion electrocardiografica de la isquemia transmural es la
elevacion del segmento ST. En el sindrome coronario agudo con elevacién del
segmento ST, el objetivo primario es la reapertura del vaso ocluido y la restauracion
del flujo coronario (reperfusion), unica medida que salva el miocardio isquémico y
evita su necrosis. La primera modalidad de reperfusion fue la farmacoldgica,
empleando fibrinoliticos endovenosos (urokinasa, estreptokinasa). En 1986 el estudio
GISSI demostro reduccion de la mortalidad a 21 dias en el grupo de pacientes
tratados con estreptoquinasa y aspirina, en comparacion con el grupo de no
reperfusion. Asi mismo fue evidente que, la reduccion de mortalidad era mas
acusada, mientras mas temprano, tras el inicio de los sintomas, se administraba el
fibrinolitico por el contrario, tras 12 horas o mas, luego del comienzo de los sintomas
el beneficio del tratamiento era nulo (necrosis miocardica establecida). Mas tarde, la
reperfusidbn mecénica, con catéteres y balones de angioplastia insertados por via
percutanea (angioplastia transluminal percutanea), prob6é ser superior a los
fibrinoliticos, en la tasa de éxito de reperfusion, disminucion de la re oclusion y de
complicaciones hemorragicas. Finalmente la angioplastia fue complementada con el
implante de stents intracoronarios, lo cual mejoré ain mas el desempefio de esta
modalidad de reperfusién, convirtiéndola en el estandar del tratamiento del infarto
con ST elevado.

En los Ultimos afos, sin embargo, se ha observado una paradoja: pretendiendo
ofrecer la mejor alternativa de tratamiento (angioplastia mas 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 tedrico del mismo. Esto es ain mas grave por el hecho
de que un paciente puede recibir un tratamiento de reperfusion farmacologica
minutos tras de su arribo a una sala de urgencias, en casi la mayoria de hospitales.
Ahora es claro que el beneficio de la angioplastia mas stent, por sobre la reperfusion
farmacoldgica, se observa solo si en la practica pueden cumplirse las particulares
condiciones de los ensayos clinicos en los que este beneficio fue observado y no
puede extrapolarse en forma genérica a las condiciones reales de funcionamiento y
atencion de los servicios de emergencia.

Hoy se recomienda considerar, como guia para indicar una u otra modalidad de
reperfusion, la diferencia prevista entre el tiempo que tomard la insuflacion del balén
de angioplastia en la sala de cateterismo cardiaco versus el que se necesitara para
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iniciar la reperfusién farmacologica en la sala de urgencias. Asi, solo si la demora
prevista, entre el arribo del paciente y la angioplastia (denominado tiempo puerta -
baldn) es inferior a 90 minutos, se indicara este procedimiento. Si la espera prevista
(puerta - balén) es mayor a 90 minutos, el beneficio de la angioplastia frente a la
fibrinolisis desaparece y por tanto debe iniciarse en forma inmediata la reperfusion
con un agente fibrinolitico en menos de 30 minutos tras arribo del paciente (tiempo
puerta - aguja). Esto es particularmente util cuando el enfermo llega a un hospital que
no dispone de angioplastia, desde el cual debera ser referido a un centro de mayor
complejidad (escenario frecuente en nuestro medio). Se recomienda emplear
agentes fibrinoliticos modernos (fibrinoespecificos) que tienen una mayor tasa de
reperfusion exitosa y menos riesgo de hemorragia. Para reducir el riesgo de
reoclusién coronaria, asociado con la fibrinolisis, estos pacientes deben ser luego
derivados, de una manera no emergente, a angioplastia de la lesion coronaria.

En conclusion, la tendencia actual del tratamiento del infarto agudo de miocardio es
aplicar la conducta de reperfusion mas inmediatamente disponible como Unico medio
para una reduccion efectiva de la mortalidad. La eleccion de la modalidad de
reperfusion recae en la consideracion de los tiempos puerta — aguja y puerta — balén
en relacion con el primer contacto médico del paciente. La reperfusion farmacolégica
debe ser siempre complementada con angioplastia no emergente.
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Embolia pulmonar: reapreciacion de la utilidad diagnostica del
electrocardiograma y del ecocardiograma. Segundo Congreso Internacional de
Especialidades Clinicas y Quirdrgicas Aplicadas a la Practica Diaria, Quito —
Ecuador, 20 de noviembre de 2012.

Ante el desarrollo y la amplia disponibilidad de pruebas diagnosticas para el
embolismo pulmonar, como la angioTC pulmonar, la gammagrafia
ventilacion/perfusion o la ultrasonografia por compresion de miembros inferiores
(pruebas que combinadas con la probabilidad pre test de la enfermedad, estimada a
partir de ciertas variables clinicas, alcanzan un buen desempefio diagnéstico), el
electrocardiograma, ha sido relegado a un segundo plano. En efecto, ninguna de las
alteraciones electrocardiograficas descritas en la embolia pulmonar tiene una
sensibilidad, especificidad o valores predictivos aceptables en términos de
diagnostico.

Aun asi, el electrocardiograma permanece como un estudio ampliamente disponible,
rapido y de bajo costo, que en embolia pulmonar puede proveer importante
informacion para el triage agudo y el prondstico de estos pacientes. La inversion de
las ondas T en las derivaciones precordiales V1 a V4 (patrobn de isquemia
subepicéardica anterior), ha mostrado estar consistentemente asociada a grados
significativos de oclusion vascular pulmonar (angiograficamente documentada) y a
mayores elevaciones de la presién media en la arteria pulmonar. La presencia de un
ECG anormal al momento de la admision, definido por una o mas de las siguientes
alteraciones: arritmias auriculares, bloqueo completo de rama derecha, bajo voltaje
periférico, ondas Q en DIll y aVF, elevacion o depresion del segmento ST en DI, DI,
V4 — V6, constituye un predictor independiente de mortalidad a 30 dias.

Aunque un ecocardiograma normal no excluye la presencia de embolia pulmonar, en
pacientes con sintomas cardiopulmonares agudos, escenario frecuente en la embolia
de pulmoén, el ecocardiograma excluye otras condiciones de riesgo vital que se
encuentran en el diagnostico diferencial de la oclusion vascular pulmonar embdlica
(infarto de miocardio, taponamiento pericardico, diseccion aortica, disfuncion valvular
aguda, entre otras). De hecho, documentar dilatacion aguda del ventriculo derecho,
hipertension pulmonar e insuficiencia tricuspidea, en ausencia de disfuncion
ventricular izquierda o patologia valvular mitral, sefiala a la presencia de embolia
pulmonar. Los trombos en transito en camaras derechas o los émbolos centrales en
la arteria pulmonar, hallazgos menos frecuentes, a mas de ser diagndsticos, tienen
importancia prondstica e implicaciones terapéuticas importantes.

Los pacientes con embolia pulmonar, hipotension y choque tienen un prondstico
claramente desfavorable. Sin embargo, dentro del grupo de pacientes con embolia
pulmonar y estabilidad clinica (normotensos) un numero significativo presenta
disfuncion ventricular derecha subclinica y tiene por tanto una inestabilidad clinica
latente y un riesgo incrementado de evolucion desfavorable y muerte. La deteccion
de disfuncion ventricular derecha subclinica (dilatacion del ventriculo derecho, con
disfuncion sistélica regional - signo de Mc Connell-, o de patrones de eyeccion
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 clinica y tratamiento mas intensivos.
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Tratamiento actual de la hipertension arterial: abordaje practico para el médico
general. Segundo Congreso Internacional de Especialidades Clinicas y Quirurgicas
Aplicadas a la Practica Diaria, Quito - Ecuador, 20 de noviembre de 2012.

La hipertension arterial esencial es un trastorno frecuente en la practica diaria de
atenciéon primaria en salud. El diagnostico de esta enfermedad se realiza
mayoritariamente en estos niveles de atencion y el tratamiento y seguimiento clinico
de los pacientes con la forma no complicada deben ser efectuados en atencion
primaria, reservandose a la hipertension de dificil control, refractaria al tratamiento o
complicada con lesion de 6rgano blanco para las consultas de especialidad y centros
de mayor complejidad. Esto demanda del médico de atencién primaria un buen grado
de solvencia en la prescripcién de intervenciones no farmacoldgicas y farmacoldgicas
y en la evaluacidén del resultado de esas intervenciones. La ausencia de politicas
sanitarias gubernamentales y protocolos de manejo estandarizados, la profusion de
principios activos, marcas comerciales y de literatura e informacion médica no
sistematizada hacen dificil que los médicos generalistas tengan claro su proceder
frente a esta enfermedad tan prevalente y relevante en términos de morbilidad y
mortalidad.

Un enfoque practico para el tratamiento de la hipertension arterial no complicada, en
el nivel primario de atencion, basado en la evidencia y lineamientos actuales, deberia
centrarse en la comprensidn de los siguientes aspectos:

No existen medicamentos de primera, segunda o tercera eleccion para el tratamiento
de la hipertension arterial no complicada. El beneficio en morbimortalidad
proporcionado por el tratamiento de la enfermedad, es funcion directa de la magnitud
de la reduccioén absoluta de las cifras de TA, antes que de la eleccién de uno u otro
medicamento o familias de medicamentos.

La prescripcion preferente de un medicamento especifico, aplica Unicamente para
hipertensos en situaciones especificas, como diabetes mellitus, (p. €j. Un IECA 0 un
ARA I, para prevenir el desarrollo y la progresion de nefropatia diabética). Deben ser
bien conocidas las condiciones en las que un hipertenso obtiene un beneficio
adicional al control de la presion arterial, con tipos especificos de medicamentos.

La hipertension arterial no debe tratarse como una entidad aislada, ya con frecuencia
coexiste con sobrepeso — obesidad, sedentarismo, hipercolesterolemia, sindrome
metabdlico, etc. Debe considerarse del riesgo cardiovascular global del individuo y
prescribirse las intervenciones apropiadas para la reduccion del riesgo total de cada
paciente hipertenso, mas all4 del mero objetivo del control de las cifras de TA.
Aunque el uso de un Unico antihipertensivo puede conseguir cifras de TA adecuadas,
la evidencia actual favorece el uso de la terapia de combinacién, como medio para
conseguir una mayor tasa de control de la enfermedad (sobre todo si las cifras de TA
pretratamiento rebasan en 10 o mas mmHg al limite maximo normal) y minimizar los
efectos colaterales derivados del uso de dosis plenas de un uUnico antihipertensivo.
Se sugieren las combinaciones de IECAs o ARA Il con antagonistas del calcio o
diuréticos tiazidicos.

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

Patron de isquemia subepicardica anterior y evaluacion ecocardiogréafica en la
embolia pulmonar de alto riesgo.

La embolia pulmonar de alto riesgo es una condicibn emergente con elevada
mortalidad intrahospitalaria. Solo un alto grado de sospecha clinica y un diagnostico
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 Utiles para el diagnostico,
estratificar el riesgo y guiar el tratamiento emergente de esta condicidon, constituye la
justificacion del tema abordado en este articulo, que trata de hecho sobre el valor
diagndstico y prondstico del patron electrocardiografico de isquemia subepicardica
anterior y del ecocardiograma en el diagnéstico de la embolia pulmonar de alto
riesgo.

Marcapaso permanente transfemoral: técnica alternativa de implantacion en
pacientes con contraindicaciones para abordaje pectoral.

En la actualidad, las modalidades y las indicaciones de uso de la estimulacion
cardiaca permanente se han ampliado considerablemente, por lo que los implantes
de marcapasos, dispositivos de resincronizacién cardiaca y cardiodesfibriladores
automaticos son ahora mas frecuentes. Al tiempo que estos dispositivos se emplean
mas a menudo, se empiezan a encontrar mas casos en los que la técnica habitual de
implante (abordaje pectoral) se torna dificil por la presencia de dispositivos o partes
de dispositivos anteriores no factibles de remover, por implantes fallidos recurrentes
o simplemente por anomalias anatémicas congénitas o adquiridas. La técnica
descrita en el articulo es una alternativa valiosa, sin embargo poco empleada y
reportada, para la colocacion de marcapasos y dispositivos similares, en pacientes
en quienes al abordaje tradicional no es posible y en los que se recurre
habitualmente a cirugia abierta para el implante epicardico 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 publicacion y difusién de esta técnica poco conocida
y desarrollada en nuestro medio.

Miocardiopatia como complicacion de la tripanosomiasis sudamericana
(enfermedad de Chagas).

El hecho de que una extensa parte del territorio de nuestro pais se encuentre
considerado como zona endémica de la enfermedad de Chagas, justifica plenamente
el abordar este tema. Aunque en la practica clinica, los casos de insuficiencia
cardiaca por miocardiopatia dilatada son frecuentes, en general se hace poco
esfuerzo para llegar a un diagnéstico etiolégico especifico. ElI contexto
epidemioldgico de los pacientes con miocardiopatia dilatada casi nunca es
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considerado dentro de la evaluacion diagnostica de esta condicion y las pruebas para
el diagnostico serolégico son poco conocidas y solicitadas. En nuestro medio es
mandatorio el tener en mente la posibilidad de esta enfermedad en el diagnéstico
diferencial de la insuficiencia cardiaca por miocardiopatia dilatada y la difusion de
informacion respecto del diagnéstico y tratamiento de esta condicion sera siempre
importante.
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JUSTIFICACION DE LAS CONFERENCIAS

Tendencias actuales en el tratamiento de emergencia del sindrome coronario
agudo con elevacion del segmento ST.

Aunque la intervencién coronaria primaria o ICP (angioplastia con implante de stent
intracoronario) es actualmente el método de reperfusion preferido para el tratamiento
del sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, en razén del beneficio
superior que en estudios clinicos ha mostrado por sobre la reperfusion
farmacoldgica, en la practica, este desempefio superior se ha visto limitado -0 aun ha
sido inexistente-, en razén 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 ultimo debe ser comprendido por los médicos que tratan
esta condicion y es la base del cambio en la actual tendencia del tratamiento del
sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, la cual considera al
tiempo necesario para el inicio de la reperfusién, como Unico paradmetro para escoger
entre una u otra modalidad, en lugar de preconcebir a la ICP como mejor la mejor
indicacién. Es vital que los médicos que tratan esta condicibn emergente cambien
sus anteriores concepciones y adopten este nuevo enfoque que destaca el beneficio
tiempo dependiente de la reperfusion, por sobre el tipo de técnica empleada,
consideracion sobre todo importante en nuestro medio, en el que los laboratorios de
cateterismo cardiaco no estan disponibles las 24 horas ni los 7 dias 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 prondstico funcional y de sobrevida.

Embolia pulmonar: reapreciacion de la utilidad diagnéstica 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 desempefo diagndstico en la embolia pulmonar, los ha relegado a un
segundo plano, estos dos estudios son muy Utiles para estratificar la severidad de la
enfermedad y para proveer informacion pronéstica y datos relevantes para la eleccién de
conductas terapéuticas. Por estos motivos, el personal de urgencias y todos los médicos que
evallan cuadros cardiopulmionares agudos deben reapreciar la utilidad de estas pruebas en
el contexto del diagndstico y del manejo agudo de la embolia pulmonar.

Tratamiento actual de la hipertension arterial: abordaje practico para el médico
general.

La hipertension arterial es una enfermedad cada vez mas prevalente y uno de los
principales factores de riesgo cardiovascular alrededor del mundo. No obstante
recibir tratamiento, una proporcién importante de pacientes no tienen un buen control
de su enfermedad. El diagndstico, tratamiento y seguimiento de la mayor parte de los
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pacientes hipertensos es efectuado por médicos generales, en atencion 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 informacion acerca de la efectividad de uno u otro medicamento
pueden generar incertidumbre al momento de la prescripcion de un tratamiento, por
lo que se debe perseguir el que los médicos de atencién primaria tengan una
concepcion 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 electrocardiograficas tienen en el diagnostico de la embolia pulmonar, el
denominado patron de isquemia subepicérdica anterior, es sefialado en varios
reportes como un hallazgo electrocardiografico consistentemente asociado con la
presencia de una oclusion tromboembodlica 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 patron
de isquemia subepicardica anterior en el electrocardiograma, en quienes la
exploracion ecocardiografica a la cabecera del enfermo, encontré un ventriculo
izquierdo normocontractil y datos indicativos de tromboembolismo pulmonar. El
patron de isquemia subepicardica anterior, es al parecer, el cambio
electrocardiogréfico de mayor utilidad en la embolia pulmonar, mas que en términos
de diagndstico, en cuanto a su capacidad de predecir con razonable certeza, la
presencia de un grado significativo de oclusion vascular pulmonar. Aunque en
embolia pulmonar, un ecocardiograma normal no excluye la enfermedad, la
deteccion de signos ecocardiogréficos de disfuncién ventricular derecha, ain en
pacientes con aparente estabilidad clinica, representa un predictor independiente de
evolucion desfavorable, permite una mejor estratificacion de riesgo y orienta hacia la
necesidad de una vigilancia y tratamiento antitrombético mas intensivos.

Palabras clave: embolia pulmonar de alto riego, electrocardiograma, patron de
isquemia subepicardica anterior, ecocardiograma, disfuncion 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.

Introduccion.

Los sintomas cardiopulmonares agudos representan un reto diagndstico importante.
Muchas de las condiciones que los originan son de riesgo vital, por lo que prima la
necesidad de un diagndstico certero y temprano, meta dificil de alcanzar en servicios
de emergencia congestionados y en ocasiones, limitados en cuanto a disponibilidad
de técnicas diagnoésticas.

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 hemodinamico, también conocida como embolia masiva), con un
patron electrocardiogréafico particular, que simula isquemia de la pared anterior del
ventriculo izquierdo: el denominado patrén de isquemia subepicardica anterior, que
consiste en el desarrollo de una inversion profunda y simétrica de la onda T, con
prolongacion del intervalo QT desde V1 hasta V4 (1).

Al parecer, y en contraste con la poca utilidad diagnéstica de los otros cambios
electrocardiograficos observados en la embolia pulmonar (4), este patron de
isquemia subepicardica anterior tendria una sensibilidad, especificidad y valores
predictivos suficientemente altos, como para establecer en forma razonable, la
sospecha de una oclusion vascular pulmonar significativa (1), en pacientes con un
cuadro clinico compatible.

El ecocardiograma es un apoyo diagndstico invaluable en el estudio de los pacientes
con sintomas cardiopulmonares agudos y/o inestabilidad hemodinamica. A la
cabecera del enfermo y en situaciones de incertidumbre diagndstica o
presentaciones clinicas confusas, puede determinar (o excluir) la presencia de
condiciones serias como infarto de miocardio, disfuncién valvular aguda, diseccion
aortica, taponamiento pericardico, entre otras (5).

En el contexto de un paciente con inestabilidad clinica y sospecha de embolismo
pulmonar, la utilidad del ecocardiograma radica en la exclusion del compromiso
ventricular izquierdo como causa de los sintomas o de la inestabilidad hemodinamica
(5). De hecho, en un paciente con disnea, dolor toracico e hipotensiéon o choque, el
encontrar dilatacion e hipoquinesia del ventriculo derecho, hipertension arterial
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pulmonar, y ausencia de disfuncion ventricular izquierda, sefala fuertemente la
posibilidad de una embolia pulmonar significativa (6).

Aldn mas, en pacientes con embolia pulmonar diagnosticada por métodos
convencionales (angioTC pulmonar, gammagrafia V/Q, etc.) que se encuentran
hemodindmicamente estables, la deteccidén ecocardiografica de disfuncidén ventricular
derecha subclinica (embolia pulmonar submasiva) es un predictor independiente de
evolucion desfavorable y mortalidad incrementada (5,6).

Presentamos dos casos en los que la presentacion clinica y el electrocardiograma
sugirieron, en un principio, isquemia de miocardio, pero en los que la exploracion
ecocardiogréafica a la cabecera del enfermo, revelé un ventriculo izquierdo indemne y
mas bien datos consistentes con la presencia de embolismo pulmonar mayor.

Caso 1.

Varon de 54 afios, sin antecedentes médicos relevantes, es traido a una sala de
urgencias tras el inicio subito de disnea, dolor en térax anterior, de caracter opresivo
y sincope. Se lo encuentra agudamente enfermo, confuso, con incremento del
trabajo respiratorio, signos de mala perfusion periférica, y tension arterial no audible.
No hubo otros hallazgos relevantes a la exploracion clinica. El electrocardiograma
registrado al momento de su admisién se muestra en la figura 1.
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Figura 1.

En el trazo de ingreso, se observo taquicardia sinusal, ausencia de progresion de la
onda R de V1 a V3, un segmento ST discretamente elevado, de convexidad superior,
seguido de ondas T con inversion profunda de V1 a V4 que sugieren isquemia
subepicéardica de la pared anterior. Notese también un intervalo QT prolongado (QTc
503 mseg).

Los marcadores de necrosis miocardica fueron positivos. Bajo la presuncion de un
evento coronario agudo se le administré antiagregantes plaquetarios, enoxaparina y
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opioides. Ante la ausencia de una respuesta clinica adecuada a las medidas
convencionales de soporte hemodinamico y con el objeto de investigar
complicaciones mecanicas del aparente evento coronario, se solicitd una evaluacion
ecocardiografica a la cabecera del enfermo, mientras el paciente esperaba ser
llevado a angiografia coronaria. El ecocardiograma (figura 2) encontré un ventriculo
izquierdo hiperdinamico, con funcion sistélica preservada, movimiento paraddjico del
septo interventricular, un ventriculo derecho dilatado e hipoquinético y con una
presion sistolica de arteria pulmonar estimada en 91 mmHg. En el eje corto
paraesternal, en la base, se observo una masa intraluminal movil en la bifurcacion de
la arteria pulmonar principal, compatible con un trombo y en el mismo eje corto, a
nivel medioventricular, se observé un importante aplanamiento diastolico del septo
interventricular.

=

Figura 2.

Vistas ecocardiogréaficas del eje corto paraesternal. En A, a nivel medioventricular se
aprecia una marcada dilatacion del ventriculo derecho y el aplanamiento diastolico
del septo interventricular, que le proporciona al ventriculo izquierdo una forma de D.
A la derecha, el esquema muestra la relacion normal en tamafio y disposicion de las
camaras cardiacas y del septo interventricular en condiciones normales. En B, en la
bifurcacibn 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 orientacion.

Con el diagnostico de una embolia pulmonar de alto riesgo (masiva), se inicio
trombolisis con estreptoquinasa (250 Ul en 30 minutos, y luego 100.000 Ul/h en
infusion IV continua por 24 horas), seguida de anticoagulacion con enoxaparina. La
evolucion clinica fue favorable, 12 horas mas tarde, el paciente se encontraba
asintomatico y sin requerir soporte hemodinamico. Veinte y cuatro horas mas tarde,
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un nuevo ecocardiograma mostrd una presion sistolica del ventriculo derecho en 40
mmHg y una reversion notable de la dilatacién ventricular derecha y del movimiento
paraddjico del septo interventricular. Una angiografia coronaria posterior mostro
arterias coronarias normales. No se realiz6 una angiotomografia pulmonar.

Caso 2

Mujer de 62 afios, hipertensa de larga data, internada en una unidad de cuidados
coronarios por un cuadro de disnea y dolor toracico de 24 horas de evolucién. A su
ingreso sin dificultad respiratoria y con signos vitales estables, no tuvo hallazgos
clinicos relevantes al examen fisico, desarroll6 hipotensiébn sostenida en el
transcurso de su internamiento. Su electrocardiograma se muestra en la figura 3.
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Figura 3.
En el electrocardiograma de la segunda paciente se observa nuevamente el patrén
de isquemia subepicérdica anterior.

Los marcadores de necrosis miocardica fueron positivos. Recibid, bajo el diagndstico
presuntivo de un sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST,
tratamiento con acido acetil salicilico, clopidogrel, enoxaparina y betablogueantes. Un
estudio ecocardiogréfico, realizado con el propédsito de evaluar la funcion sistolica
ventricular izquierda, reveld6 mas bien un movimiento paradodjico del septo
interventricular, dilatacion de camaras derechas, incremento de la presion sistélica
del ventriculo derecho, hipoquinesia de su pared libre con hipercontractilidad de su
apex (signo de Mc Connell). Un eco doppler de miembros inferiores encontrd
trombosis venosa profunda poplitea izquierda. Se realiz6 trombdlisis con
estreptoquinasa, la evoluciéon de la paciente fue favorable.

Discusion.

ECG y embolia pulmonar.

La estimacion de la probabilidad pretest, a partir de ciertas variables clinicas,
combinada con el uso de técnicas diagndsticas apropiadas, es el proceder
recomendado para confirmar la sospecha de embolia pulmonar (15, 16). Sin
embargo, la idea de poder establecer el diagndstico de esta condicion, con un
examen sencillo, ampliamente disponible y de facil interpretacion, como el
electrocardiograma, ha sido siempre atractiva. Desafortunadamente, de las muchas
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alteraciones electrocardiograficas descritas en esta enfermedad, ninguna ha
mostrado una utilidad clinica significativa en términos de diagnéstico (4).

Mas bien, lo que se ha podido observar y que resulta mas relevante, es que algunas
de estas alteraciones podrian estar relacionadas de forma consistente con la
severidad de la embolia pulmonar (1,4). Los primeros reportes consistentes que
sugerian la existencia de una correlacion entre inversiéon 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,
angiograficamente documentada, que el patron de isquemia subepicardica anterior,
no solo fue la anomalia electrocardiografica méas frecuente (85%), sino la que mostré
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. Ademas, se encontraron asociaciones significativas entre la
presencia de este patron electrocardiogréafico, grados mayores de elevacion de la
presidn media en la arteria pulmonar y mayor severidad en los indices angiograficos
de la embolia pulmonar (1). En forma posterior otros estudios corroboraron una
asociacion significativa entre el patron de isquemia subepicardica anterior y la
presencia de una embolia pulmonar severa (2,3,4).

Ecocardiogramay embolia pulmonar.

El agudo desarrollo de hipertension en la arteria pulmonar y la subsiguiente
disfuncién y fracaso ventricular derecho son los fenémenos fisiopatolégicos claves en
el curso clinico y desenlace de la embolia pulmonar. El ecocardiograma, puede en la
mayoria de los casos, cuantificar en forma precisa estos eventos y por tanto reflejar
indirectamente la magnitud de la oclusién 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 hipotensién o choque),
segun recomendacion de las Guias de Practica Clinica de 2014 de la Sociedad
Europea de Cardiologia, para el diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar
aguda (16). Es importante destacar que, en tal escenario clinico, la documentacion
ecocardiogréafica de disfuncion ventricular derecha justifica en forma directa el inicio
de un tratamiento trombolitico (16).
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Sospecha de embolia pulmonar con hipotension o chogque
I
Angio CT inmediatamente disponible
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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 reperfusion, 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
diagndéstico en embolia pulmonar. Solo en un 4% de pacientes se pueden observar
trombos en transito en el ventriculo 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 mayoria de los casos de embolia pulmonar con
estabilidad clinica, el ecocardiograma no figura dentro de los estudios diagnodsticos
de primera linea y su utilidad es esencialmente prondstica (5, 16).

De hecho, algunos pacientes con embolia pulmonar, clinicamente estables y con
tensiéon arterial normal, pueden tener una oclusion vascular pulmonar significativa y
mostrar signos ecocardiograficos de disfuncion ventricular derecha subclinica
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(embolia submasiva), teniendo por tanto una inestabilidad hemodinamica “latente” y
compartiendo el riesgo incrementado de evolucion desfavorable y muerte. Grifoni y
col. (10) en un estudio prospectivo, para evaluar mortalidad intrahospitalaria en una
cohorte de 209 pacientes con embolia pulmonar, encontré que 65 individuos con
cias de TA normales en el momento de su admision, tenian signos
ecocardiograficos de disfuncién ventricular derecha (representando el 31% del total
de la cohorte y el 40% de todos los pacientes con estabilidad hemodinamica). De
estos 65, 10 desarrollaron choque y tres murieron, en contraste con la ausencia de
deterioro clinico y muerte intrahospitalaria en los 97 pacientes con TA normal y sin
anomalias ecocardiogréficas. Estos hallazgos han sido corroborados por otros
estudios (11,12).

No existe sin embargo una recomendacion firme para realizar en forma rutinaria un
estudio ecocardiografico en los pacientes con embolia pulmonar y estabilidad
hemodinamica (13, 16). Opiniones de expertos sugieren llevar a estudio
ecocardiografico a aquellos pacientes en los que por otros métodos diagndsticos se
suponga una oclusion vascular pulmonar del 30% o mayor (5).

Los hallazgos ecocardiograficos que se observan en la embolia pulmonar son la
dilatacion del ventriculo derecho, la presencia de insuficiencia tricuspidea
secundaria, el movimiento paradojico del septo interventricular, la ausencia de
colapso inspiratorio de la vena cava inferior y la presencia de hipertension de la
arteria pulmonar en ausencia de disfuncion ventricular izquierda y patologia 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 patron de disfuncion sistolica regional del ventriculo derecho, consistente en una
hipoquinesia marcada de su pared libre, con una contraccion preservada de su apex,
parece ser altamente especifico para embolia pulmonar aguda frente a la disfuncién
ventricular derecha de otras causas, como la inducida por la hipertensién pulmonar
cronica(5,8,9). Otro signo ecocardiografico relevante es el denominado 60-60 (tiempo
de desaceleracion del flujo eyectivo de la arteria pulmonar <60 mseg y gradiente de
presién a través de valvula tricispide <60 mmHg), parece también ser relevante en el
diagndstico de la embolia pulmonar aguda (8).

Conclusiones.

Parece razonable considerar la utilidad del patrén de isquemia subepicardica anterior
y realizar una busqueda orientada a la deteccidn de este signo en los trazos
electrocardiogréaficos de pacientes con embolia pulmonar, en razén de su asociacion
con grados significativos de oclusion vascular pulmonar y en vista de las
implicaciones prondsticas y terapéuticas que conlleva la presencia una embolia
pulmonar mayor. Se conoce que en el embolismo pulmonar central, el dolor toracico
puede ser de caracter anginoso y que hasta un 30% de los pacientes no tienen un
factor protrombdético identificable, por lo que, dada la gran superposicién de
manifestaciones clinicas 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 condicion en el diagnoéstico electrocardiografico
diferencial de la inversién de las ondas T en la pared anterior. Aunque no existe una
recomendacion establecida, quiza la presencia de esta patente electrocardiografica
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en un paciente con embolismo pulmonar, podria justificar la realizacion de un estudio
ecocardiografico para evaluar la repercusion de la oclusion vascular sobre la funcion
ventricular derecha y asi estratificar de mejor manera el riesgo de evolucidon
desfavorable. Creemos también, conforme a las recomendaciones actuales que en
pacientes criticos inestables, en quienes su traslado al departamento de imagen (o
peor aun a otro centro hospitalario con capacidad de imagen diagndéstica) supone un
riesgo mayor, la evidencia aportada por el estudio ecocardiogréafico a la cabecera del
enfermo es un método diagnostico valioso y puede justificar el uso directa de
tratamiento trombolitico.
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INTRODUCCION

La tripanosomiasis sudamericana o enfermedad
de Chagas es una patologia endémica de las
Américas siendo una de las mds importantes
causas de enfermedad cardiaca en esta zona. La
OMS ha estimado que 18 millones de personas
estdn crénicamente infectadas con Tripanosoma
cruzi; 200.000 nuevos casos aparecen cada afio y
90 millones estdn en riesgo de infeccién. (1) Es
por esto que es considerada la enfermedad para-
sitaria mds seria, tomando en cuenta el impacto
social y econémico que provoca.

En el Ecuador las provincias consideradas como
zonas endémicas incluyen: El Oro, Los Rios,
Manabi, Guayas, Esmeraldas, Imbabura, Napo,
Sucumbfios, Azuay y Loja. (2)
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COMPROMISO CARDIACO

La enfermedad cardiaca es la més frecuente y severa
manifestacién de la enfermedad de Chagas en el ser
humano, y esta a su vez esta dividida en dos fases:

La fase aguda manifestada por un cuadro clinico
de miocarditis, que puede acompafiarse de sinto-
mas de falla cardiaca. La miocarditis que se pre-
senta en esta fase, ha sido asociada a la
parasitemia con invasién directa a las fibras mio-
cérdicas, lo cual provoca una destruccién directa
debido al parasitismo intracelular, necrosis rela-
cionada con la inflamacién y otros mecanismos
citotéxicos que involucran células T CD4 y CD8,
que reconocen los antigenos del T. cruzi en la
superficie de la célula infectada.(3) En la mayoria
de casos, después de 8 semanas de la infeccién ini-
cial, el desarrollo de la inmunidad hace que la
infeccién sea controlada y la parasitemia se resuel-
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ve, lo que provoca la remisién de los sintomas. Sin
embargo, la enfermedad progresa a un perfodo
latente o etapa asintomética indeterminada y lue-
go a la fase crénica. (4)

La fase crénica de la cardiopatia chagasica se desa-
rrolla solamente en un 20 a 30% de los pacientes
que tienen la enfermedad, y aparece en promedio
10 a 20 afios después de la infeccién. Las razones
por las cuales solo un porcentaje de los pacientes
desarrolla la enfermedad aun se desconocen. (5)
El espectro de manifestaciones clinicas va desde
pacientes asintomdticos seropositivos, desarrollo
de falla cardiaca congestiva, arritmias sintomati-
cas, trastornos de la conduccién cardiaca, sincope,
tromboembolismo, hasta la muerte subita.

Entre las caracteristicas propias de la cardiopatia

chagdsica crénica se encuentran:

1. Es una cardiopatfa fibrosante.

2. Produce una miocardiopatfa dilatada con ten-
dencia a la formacién de aneurismas.

3. Un gran potencial arritmogénico.

4. Una elevada frecuencia de fenémenos trombo-
embélicos.

PATOGENESIS

La fisiopatologfa de la cardiopatia chagasica ha
sido estudiada durante casi un siglo, sin embargo
el mecanismo de interaccién entre el parasito y el
huésped, que lleva al dafio cardiaco no es comple-
tamente entendido. Actualmente se han plantea-
do 4 mecanismos patogénicos principales (6):

1. Disautonomia.- Se ha encontrado destruccién
de las neuronas postganglionares cardiacas, con
denervacién del sistema parasimpético, lo cual
provoca un dominio del sistema simpético no

compensado, provocando un incremento en la
demanda de oxigeno, el tono vasomotor coro-
nario, la arritmogenicidad, y la adhesién pla-
quetaria. La disfuncién vagal puede observarse
precozmente e incluso preceder a las alteracio-
nes de la funcién ventricular.

2. Dafio microvascular.- Causado por inflama-
cién perivascular, que ocasiona un colapso de
las arteriolas intramiocardicas, tanto por pro-
liferacién de la intima asf como por vasocons-
triccién a este nivel, lo que provoca una
hipoperfusién crénica a nivel miocdrdico. Se
ha encontrado ademds alteraciones de la regu-
lacién del flujo coronario por disfuncién
endotelial, asi como también un incremento
en la activacién y la agregacién de las plaque-
tas, por aumento de los niveles plasmdticos de
tromboxano A2. Todo esto contribuirfa como
un mecanismo patogénico para el desarrollo
de la disfuncién regional del ventriculo
izquierdo, observada en los pacientes con car-
diopatia chagdsica.

3. Daiio miocérdico relacionado con la persis-
tencia del parasito.- En la fase crénica debido
a la evidencia de un bajo grado de parasitismo
a nivel de las fibras miocdrdicas, se habfa cues-
tionado el papel que tenia la presencia del
parasito como el factor patogénico, sin embar-
go, el uso de nuevas técnicas como la inm-
nohistoquimica, PCR vy la hibridizacién in situ
han permitido identificar antigenos del T. cru-
zi en los focos inflamatorios a nivel miocérdico,
lo cual indica que existe una agresién directa al
tejido dependiente de la persistencia del para-
sito en el huésped. Esto ocasiona que los
pacientes en fase indeterminada y en fase cré-
nica mantengan un proceso inflamatorio ince-
sante, aunque clfnicamente silente.
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4, Mecanismo autoinmune.- A cargo de los lin-
focitos CD 4 autorreactivos, como consecuen-
cia de la respuesta inmune hacia proteinas del
T cruzi, que reaccionan de manera cruzada con
el tejido miocdrdico. Entre los componentes
del huésped que son blanco de los autoanti-
cuerpos se encuentran receptores betaadrener-
gicos del miocardio, cadenas pesadas de la
miosina cardiaca humana, receptores cardiacos
muscarinicos de acetilcolina (mAChR), prote-
na P Ribosomal y glicoesfingolipidos entre los
principales.

Aunque estos mecanismos patogénicos han sido
evaluados en forma individual, no cabe duda de
que estos actdan de forma conjunta, (Fig. 1) pero
siempre teniendo como factor desencadenante la
persistencia del parasito, y el mecanismo inmune

Infeccion con T cruzi
Crénica de bajo grado

Presentacion continua
del antigeno
Respuesta inmune cruzada-reactiva
celular y humoral
Dafio mlOCE!dlCO y fibrosis
Agregacion plaquetaria,
Trombosis, disfuncion

endotelial Dano tisular nervioso

Dafioenla regulaclén autonomica

Trastorno microvascular
Remodelamiento de cdmaras

Isquemia miocardica

Fallo y dilatacion cardiaca Arritmias Muerte
progresiva Cardiacas =  subita

Figura 1. Vista esquematica del mecanismo principal de la
patogénesis en la cardiomiopatia crénica del Chagas.

Adaptado de: Marin-Neto j, et al. Patogenesis of Chronic Chagas
Heart Disease. Circulation, 2007; 115:1109-1123

para que se produzca la agresién al miocardio en la
fase crénica de la cardiopatia chagésica.

CLINICA

Las manifestaciones clinicas incluyen angina.
disnea progresiva, edema periférico, ascitis,
hepatomegalia, episodios tromboembdlicos v
muerte stbita.

A la exploracién fisica se puede evidenciar con-
gestién yugular, soplos de insuficiencia mitral ¥
tricuspidea, con presencia de desdoblamiento del
S2, con acentuacién del componente pulmonar
por presencia de hipertensién arterial pulmonar ¥
trastorno de la conduccién intraventricular (blo-
queo de rama derecha) (7). Pueden presentarse
también cambios en la frecuencia cardiaca secun-
darios a la disfuncién autonémica que estos
pacientes presentan.

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Laboratorio. Demostracién de anticuerpos espe-
cificos contra T. cruzi. Las pruebas que han
demostrado alta fidelidad para detectar estos
anticuerpos son hemaglutinacién indirecra,
inmunofuorescencia indirecta, inmunocromato-
graffa, ELISA y ELISA modificado. La sensibili-
dad de las pruebas individuales varia entre 96 a
100% y la especificad de 87 a 98%. Sin embargo.
existen anticuerpos con reaccién cruzada para T
cruzi, causados por otras enfermedades, tales
como infecciones por pardsitos intracelulares o
enfermedades bacterianas (Malaria, Toxoplasma.
Tuberculosis), asi como también por trastornos
autoinmunes (LES, artritis reumotoidéa). Es por
esto, que en vista de la probabilidad de resultados
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falsos positivos y falsos negativos, se requiere de
al menos dos pruebas inmunolégicas para confir-
mar el diagnostico de Enfermedad de Chagas. (8)
El diagnostico puede también ser confirmado
con la prueba de amplificacién de reaccién en
cadena de la polimersa (PCR).

Electrocardiograma.- Las alteraciones electro-
cardiogréficas preceden en afios a la aparicién
de sintomas y cardiomegalia. En fases tempra-
nas de la enfermedad, el ECG puede ser normal,
lo cual excluye la presencia de disfuncién
moderada o grave del ventriculo izquierdo, con
un valor predictivo negativo cercano al 100%.
Los hallazgos comunes de la miocadiopatfa cha-
gasica crénica en el ECG incluyen: bloqueo
completo de rama derecha aislado o con hemi-
bloqueo anterior izquierdo, extrasistolia ventri-
cular aislada o repetitiva, zonas eléctricamente
inactivas (ondas q), bloqueos auriculoventricu-
lares y alteraciones primarias de la repolariza-
cién ventricular. (8) Las arritmias ventriculares
son més frecuentes conforme progresa la disfun-
cién ventricular.

Figura 2. Cardiomegalia grado IV global, con signos de hiperten-
sién veno-capilar pulmonar.

Radiografia del térax.- Se puede evidencias
aumento de la silueta cardiaca y signos de aumen-
to de la presion venocapilar pulmonar. (Fig 2)

Sin embargo este estudio tiene baja sensibili-
g ]
dad para detectar cardiopatia cha asica, ya que
P yaq
puede haber disfuncién ventricular con radio-
graffa normal.

Ecocardiograma.- Los hallazgos en la fase aguda
incluyen derrame pericérdico, discinecia apical o
anterior con fraccién de eyeccién normal.

El estudio ecocardiografico en las fases avanzadas
es una importante herramienta en el manejo de la
cardiopatfa chagdsica, ya que proporciona infor-
macién diagndstica y pronéstica. Los hallazgos
mds caracteristicos incluyen: dilatacién cardiaca
global, presencia de ancurismas en el ventriculo
izquierdo, que se presentan hasta en un 55% de los
pacientes sintomdticos, los mismos que son de
morfologia y tamafio variable, con cuello estrecho
y frecuentemente con trombos murales. Hay alte-
raciones de la contractilidad segmentaria del ven-

Figura 3. Ecocardiograma muestra dilatacién de las cavidades
cardiacas, volimenes ventriculares aumentados, disfuncion sis-

télica severa.
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Figura 4. Evaluacion inicial del paciente con diagnostico inicial con Infeccién crénica de T. cruzi.

enfermedad chagasica crénica

Infeccién de T cruzi confirmada con o
2 o mas pruebas serolégicas

v

Realizar una historia clinica c 2, una
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Hallazgos ECG:
Comunes; s
*Bloqueo de rama derecha

__-'B_quueo’_incbmpletn de rama derecho.

e .1 7

'Ondas Q

»'Bluqusc aur(culo ventncuiar 2
‘*Disfuncion del nodo sinusal, bradlcardia
;'Extraslsioles ventriculares, a |

*Taquicardia ventricular, sos(amda o
‘Menos comunes pero clinicamente slgnlﬁcanhn cuando estan prssen(es

. *Fibrilacién auricular o flutter
*Bloquea de rama ‘izquierda
*Voltaje bajo del QRS :
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Adaptado de:Bern C et al. Evaluation and Treatment of Chagas
Diseaselin the United States A systematic review. JAMA 2007;
298(18):2171-2181.

triculo izquierdo que han sido observadas hasta en
un 75% de los casos, siendo m4s frecuente a nivel
de la pared postero-inferior, con disminucién de la
fraccion de eyeccion. (9) (Fig 3) Se debe conside-
rar que algunos de los hallazgos ecocardiograficos
en la miocardiopatia chagasica no son especificos,
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ya que pueden ser similares a aquellos observados
en la miocardiopatia isquemica y no isquemica.
Los estudios de perfusién miocardica, muestran
disminucién de la fraccién de eyeccién con pre-
sencia de defectos de captacién fijos por fibrosis
e isquemia.

33




REVISTA CAM-BIOS VOLUMEN IX - N°¢ 15

El cateterismo cardiaco. Puede mostrar una dila-
taciéon ventricular izquierda con hipocinesia
difusa, adem4s de la presencia de aneurismas
apicales, trombos intracavitarios e insuficiencia
mitral. Las arterias epicérdicas son angiografica-
mente normales.

Actualmente también se esta realizando estudios
con resonancia magnética, mediante el método
de reforzamiento miocérdico retardado para el
estudio de cardiopatfa chagasica, ya que permite
cuantificar el grado de fibrosis miocérdica que
puede ser detectado en estadios tempranos de la

enfermedad. (10)

La figura 4 muestra el algoritmo para la evalua-
cién de los pacientes con sospecha diagnostica
de cardiopatfa chagésica crénica. (11)

La triada para el diagnéstico de la enfermedad

cardiaca crénica por Chagas comprende:

L. Historia epidemiolégica compatible, que
incluye personas originarias o hijos de madres
originarias de zonas endémicas, y también
viajeros con estancias en estas zonas.

2. Demostracién de anticuerpos especificos con-
tra T. cruzi en suero.

3. Hallazgos clinicos compatibles con: Insufi-
ciencia Cardiaca Congestiva, sincope, fené-
menos embdlicos y arritmias.

PRONOSTICO

La miocardiopatfa chagssica tiene una diferente
progresién clinica que otras cardiomiopatfas,
frecuentemente con un peor pronéstico.

La insuficiencia ventricular izquierda es el prin-
cipal determinante del prondstico. La mortali-

Figura 5. Infarto en territorio de la arteria cerebral media derecha
de origen cardioembdlico por cardiopatia chagésica crénica).

dad a 5 afios en pacientes con cardiomiopatia
chagasica establecida, es mayor al 50%, siendo
la falla cardiaca (con un 70%), y la muerte stbi-
ta (en un 30%), las causas méds comunes de
muerte en pacientes con la enfermedad de Cha-
gas. (12) Otra causa de muerte en estos pacien-
tes es debido a embolismo cerebral y hacia otros
6rganos. (Fig 5)

Recientemente se han publicado estudios en
relacién a los factores prondésticos de muerte en
relacionados con la cardiopatfa chagdsica. Asf,
se a determinado que los factores que predicen el
desarrollo de falla cardiaca en pacientes asinto-
mdticos con serologfa positiva incluyen: sexo
masculino, la edad y la presencia de disfuncién
ventricular izquierda (13, 14, 15). Rassi y cols
en una revision sistemdtica encontré que el
deterioro de la funcién ventricular, la clase fun-
cional (NYHA) III-1V, la presencia de cardio-
megalia, bajo voltaje del QRS en el ECG y
taquicardia ventricular no sostenida, indican un
pobre pronéstico en los pacientes sintométicos
con miocardiopatia chagasica. (16)
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TRATAMIENTO

El manejo de la falla cardiaca crénica secundaria a
la enfermedad de Chagas era hasta hace poco simi-
lar al de la falla cardiaca secundaria a otras causas,
e inclufa los mismos medicamentos que son usados
para el tratamiento de otras formas de cardiomiopa-
tias. Sin embargo, en la dltima década se han publi-
cado resultados de estudios especificamente
disefiados para estos pacientes. (17) Particularmen-
te, los IECAS han sido investigados para evaluar su
efecto especifico en los pacientes con Chagas.

Botoni demostré que el uso de Carvedilol luego
de la inhibicién del sistema renina -angiotensi-
na con Enalapril y Espironolactona, producia
una mejorfa en la funcién cardiaca y el estatus
clinico en pacientes con cardiopatfa chagésica
crénica. (18)

El efecto benéfico de los betabloqueadores en la
cardiopatfa chagsica, no solo esta en relacién a la
mejorfa del estado clinico, sino también, porque
han demostrado que disminuyen la tasa de muer-
te stibita por arritmias ventriculares malignas, que
llega a ser tan alta hasta un 30% aun en pacientes
sin disfuncién ventricular izquierda. Por este
motivo, se ha propuesto que el tratamiento con
betabloqueadores en pacientes con falla cardiaca
leve a moderada debe ser primero que los IECAS,
ya que estos no tienen efecto en relacién con la
muerte subita. (19)

Sin embargo, hay que tomar en cuenta que dada la
elevada frecuencia de disfuncién sinusal y bloqueo
AV, el uso de digitales, beta bloqueadores, calcio-
antagonistas y Amiodarona debe ser con precau-
cién, iniciando el tratamiento con dosis bajas y
bajo estrecha vigilancia.
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Debido a la alta incidencia de bloqueo AV, los marca-
pasos son usados con frecuencia, siendo un tratamien-
to efectivo para la mejorfa clinica de los pacientes,
pero sin alterar la progresién de la enfermedad.

En cuanto al manejo de las taquiarritmias, este
incluye farmacos antiarritmicos como la Amioda-
rona, a pesar de no haber evidencia cientifica de
su beneficio. Los dispositivos como los desfibila-
dores automadticos implantables (DAI), son ttiles
y las indicaciones son similares a aquellas en
pacientes con arritmias malignas asociadas con
otras causas.(20)

En pacientes con eventos tromboembélicos, se
debe indicar anticoagulacién para prevenir episo-
dios recurrentes.

Con relacion al trasplante cardiaco para cardiopatfa
chagasica refractaria terminal, ha mostrado mejorar
de forma significativa las tasas de sobrevida compa-
rada con otras cardiomiopatias como la isquemica y
la miocardiopatfa dilatada idiopatica. (20)

Tratamiento antiparasitario en enfermedad
de Chagas crénica

Los farmacos que hasta la actualidad han demostra-
do eficacia contra la enfermedad de Chagas son los
derivados nitroiidazolicos: Benznidazol y Nifurti-
mox, siendo el primero considerado como esquema
de primera linea, tomando en cuenta su mejor tole-
rancia. Ambas drogas han demostrado ser efectivas
en para el tratamiento de las infecciones agudas, sin
embargo, ninguno de los 2 farmacos habfan sido
probados en el manejo de pacientes en fase crénica
de la enfermedad, debido a la alta frecuencia de
eventos indeseables y la falta de consensos acerca
de los criterios parasitolégicos de cura.(21)
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Otra limitante, es la falta de estudios que evalten
los desenlaces clinicos en los pacientes en fase
crénica tratados con estos farmacos, ya que los
estudios hasta ahora disponibles, estaban disefia-
dos para evaluar desenlaces en relacién al parasito
(seroconversién negativa). (22)

Ortros farmacos que han sido usados para el trata-
miento de la enfermedad de Chagas son el Alopu-
rinol y el Itraconazol, los cuales no han
demostrado ser efectivos en el tratamiento de
pacientes en fase crénica. (22-23)

Actualmente, se ha encontrado evidencia de que el
tratamiento especifico para enfermedad de Chagas
crénica, puede disminuir el efecto mds importante
de la infeccién que es la evolucion a cardiomiopa-
tia crénica. Viotti y cols. encontraron que el trata-
miento con Benznidazol estuvo asociado con una
reduccién en la progresién de la enfermedad de
Chagas, evaluada por la aparicién de anormalida-
des en el ECG, fraccién de eyeccién y didmetro
ventricular diastélico. Adem4s, se encontré un
incremento en la seroconversién negativa en
pacientes sin falla cardiaca. (24). Sin embargo, las
limitaciones de estudio (no randomizado) hacen
que se requiera un estudio controlado, multicéntri-

co para confirmar la eficacia de este tratamiento.
Actualmente esta en curso el BENEFIT (Benznida-
zole Evaluation for Interrupting Trypanosomiasis),
estudio grande, randomizado, multicéntrico, acerca
del uso de este farmaco en pacientes con cardiopa-
tia chagdsica leve a moderada. Los datos de este
estudio ayudaran a clarificar las decisiones en el tra-
tamiento de este tipo de pacientes.

CONCLUSION

La tripanosomiasis sudamericana es una enfermedad
endémica en varias provincias de nuestro pafs, sien-
do la miocardiopatfa crénica la complicacién més
seria de esta enfermedad, provocando una elevada
mortalidad. Sin embargo la enfermedad de Chagas
es subdiagnosticada en los pacientes que se presen-
tan con falla cardiaca o eventos tromboembélicos.
Por tal motivo se deberfa siempre realizar una inves-
tigacién de la enfermedad de Chagas en todo
paciente proveniente o que anteriormente haya
vivido en zonas endémicas que se presente con
manifestaciones clinicas sugestivas de esta enferme-
dad. Esto podrfa permitir un diagnostico adecuado y
a la vez proporcionar un tratamiento basado en las
caracteristicas propias de la enfermedad.
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RESUMEN

Reportamos el caso de una paciente con bloqueo auriculoventricular completo, con
un marcapaso epicardico infectado y venas toricicas inabordables, en quien se realizé
exitosamente el implante transfemoral de un marcapaso unicameral VVIR. Revisamos
la literatura con algunas series en las que se demuestra la factibilidad y seguridad de
la técnica.

Palabras Clave: Macapaso cardiaco, vena femoral, bloqueo cardiaco. (Rev Med
Vozandes 2010; 21(1):27-29.)

INTRODUCCION

Desde hace varias décadas, el abordaje estindar para el implante de marcapasos
definitivos es el pectoral, utilizando las venas subclavia, cefilica o yugulares. Existen,
sin embargo, situaciones clinicas que impiden este tipo de accesos, por ejemplo,
quemaduras tras radioterapia para cdncer de seno, anomalfas venosas congénitas o
adquiridas, obstruccién venosa, infecciones, uso de multiples catéteres paraestimulacién
cardfaca o con otros fines, etc. En estos casos se opta por la implantacién epicérdica,
la cual tiene como inconvenientes: requerimiento de anestesia general y umbrales
de estimulacién elevados con el consiguiente consumo ripido de los dispositivos.
En 1979, se report6 por primera vez el implante de un sistema permanente por via
{liofemoral, siendo, desde entonces, pocos los reportes de este tipo de abordaje.!
Nosotros reportamos el primer caso de implante de un marcapaso unicameral por via
transfemoral.

REPORTE DEL CASO :

Se trata de una paciente mujer, de 84 afios de edad, con diagnéstico de bloqueo
auriculoventricular completo, en la cual no fue posible el implante pectoral de un
marcapaso debido a imposibilidad en la canalizacién de las venas subclavias. Fue
derivada al servicio de cirugfa para implantacién epicdrdica, la cual se efectué sin
complicaciones, dejindose el generador en el hipocondrio izquierdo. Quince dias
después, la paciente presenté un absceso en la incisién submamaria que evolucioné a
una fistula con descarga permanente de material purulento, que no cedi¢ al tratamiento
habitual mediante limpieza local. Se programé, entonces, un nuevo intento de
implantacién convencional en la regién subclavia. Durante el procedimiento se
canalizé la vena subclavia izquierda con la técnica usual, sin lograrse el progreso de
la gufa metilica hacia la vena innominada, situacién similar se observé al canalizar la
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subclavia derecha, y la inyeccién de medio de contraste
revelé un obstaculo al paso del contraste hacia la vena cava
superior. Se decidié entonces el abordaje transfemoral.

Se canalizé la vena femoral derecha mediante puncién
a 2 cm. por encima del pliegue inguinal, dejando la
gufa metdlica. Previa infiltracién de la piel y el tejido
subcutdneo con lidocaina al 2%, se realiz6 una incision
paralela y craneal al pliegue inguinal. Mediante diseccion
roma se alcanzé la fascia, hasta tocar la guia metdlica,
la cual fue llevada hacia la incisién inicial. Se canulé la
vena femoral con un introductor peel-away avanzado
sobre la gufa femoral y a través de este se pasé un catéter-
electrodo de 100 cm. de longitud, de fijacién activa, el
cual se llevé hasta la auricula derecha, desde donde, con
bastante dificultad debido a la tortuosidad de la vena cava
inferior, se lo hizo pasar a través del anillo tricuspideo y
se lo anclé en la regién apical del ventriculo derecho. Las
medidas obtenidas fueron: onda R 11 mV, slew rate 2.2
mV/seg, umbral de salida 0.9 V a 0.5 ms e impedancia
1080 ohm. (Figura 1) Se fij6 el cable con sutura no
absorbible y se colocé un punto en 8 en la emergencia de
este desde la fascia. Se elabord el bolsillo subcutineo, se
conect6 el cable a un generador VVIR y se lo introdujo
con el remanente de cable, cerrindose la herida en tres
planos. La paciente fue dada de alta al dfa siguiente y a
los quince difas se realizé el retiro del sistema epicdrdico
infectado. El aspecto de la herida inguinal se observa en
la Figura 2. Las medidas de estimulacién y sensibilidad,
a las dos semanas, fueron iguales a las del implante.

Figura 1. Imagen fluoroscépica de la posicién final del cable
ventricular.
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Figura 2. Aspecto del implante inguinal a los quince dias.

DISCUSION

Laimplantacién de dispositivos de estimulacién cardfaca.
por via transilfaca o transfemoral, ha sido propuesta como
alternativa en pacientes en los cuales el generador no
puede ser alojado en la pared anterior del térax, sea por
alteraciones en la piel o tejido subcutdneo, obstruccién
de la venas del térax o para implantacién en nifios.>

A pesar de que la técnica de implantacién femoral, o
més propiamente inguinal, fue descrita a inicios de la
década de los 80,° no ha tenido una amplia aplicacién,
principalmente por el hecho de que el pequenio volumen
de los dispositivos actuales hace factible casi siempre
localizarlos en la pared tordcica y la indicacién inicial
era precisamente alojar, para mayor comodidad para
el paciente, marcapasos voluminosos en la pared
abdominal. Sin embargo, con las crecientes indicaciones
de aparatos de estimulacién cardfaca, como marcapasos,
desfibriladores, resincronizadores, se encuentran con
alguna frecuencia pacientes con contraindicaciones o
dificultades para implantacién pectoral, en los que es
deseable contar con una técnica alternativa con menos
problemas que la epicdrdica.

Desde su descripcién inicial se han realizado
modificaciones a la técnica,® principalmente en lo
relacionado a la puncién de la vena inguinal, tratando
de hacerla méds préxima a su posicién femoral, para
evitar el sangrado retroperitoneal y, a la elaboracién del
bolsillo, el cual inicialmente era confeccionado en la
regién periumbilical. En una serie de nueve pacientes, la
puncién fue realizada por debajo del pliegue inguinal y el
bolsillo confeccionado en el tejido subcutdneo de la cara
anterior del muslo, sobre la fascia del cuadriceps.” Esta
modificacién tendrfa la ventaja de evitar una hemorragia
retroperitoneal, derivada de la puncién dela vena inguinal
en un punto no compresible y mantener el cable en una
posicién menos angulada. En esta ubicacién, debido
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2 tensién del tejido sobre el bolsillo, llama la atencién
la presencia de erosién en tres pacientes, situacién
que no ha sido reportada en los implantes con bolsillo
en la pared abdominal.®® Nosotros encontramos
tecnicamente ficil puncionar la vena y confeccionar el
bolsillo por encima del pliegue de la ingle, dejando el
generador cémodamente posicionado a nivel de la fosa
iliaca derecha, en la forma descrita por Bakarat et al.”

Otra preocupacién es la posibilidad de trombosis
secundaria a la presencia de un cable en la vena
inguinal. En las series reportadas solo hay un caso
de tromboflebitis tardfa, dificilmente atribuible a la
presencia del electrodo.® Inclusive ha sido negativa
la blisqueda de trombosis asintomitica mediante eco
doppler.” Embolismo pulmonar ha sido descrito una
sola vez en un paciente con drenaje anémalo de la cava
inferior en una vena 4zigos.?

La posibilidad de desplazamiento de los cables parece
constituir el principal problema con este tipo de
abordaje. Utilizando cables de fijacién activa se ha
descrito en un 0 a 7% de implantes ventriculares y
11 a 21% de auriculares.>®!® Nuestra preocupacién,
para prevenir esta eventualidad fue, ademds de utilizar
un cable de fijacién activa con tornillo retrdctil, dejar
un asa redundante a nivel auricular. Si bien la tasa de
desplazamientos es relativamente alta, se observa una
disminucién en la medida que la experiencia aumenta.®

En conclusi6n, el implante de dispositivos de estimulacién
cardfaca por via transiliaca es una alternativa mds simple
y eficaz a la implantacién epicdrdica, en pacientes con
contraindicaciones para el abordaje pectoral. La duracién
del procedimiento no se incrementa, no se requiere
anestesia general, los umbrales de estimulacién son
bajos, significativamente mejores a los epimiocérdicos y
es posible implantar dispositivos mds complejos que los
unicamerales, inclusive para resincronizacién cardfaca.!!

La complicacién mds importante a tener en cuenta es el
deslizamiento de cables. Si bien se requieren de cables
activos de longitud mayor a la estdndar, estos pueden
ser obtenidos en nuestro medio ficilmente por pedido
especial a los distribuidores.
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Tratamiento Actual de la Hipertension Arterial: Abordaje Practico para el Médico General
14H15-15H00  Dr. Andrés Orozco / Doctor en Medicina y Cirugia de la Universidad Central del Ecuador. Especiali:
Franclsco de Quito.

Dr. Andrés Orozco / Doctor en Medicina y Cirugia de la Universidad Central del Ecuador. Especialista en Cardiologia de la Universidad San
Francisco de Quito.

Cirugia Vaginal Laser Estétlca
Dr. Marco del Poza O i Espeuallsta en Gmecologla y Obstetrlcua de la Universidad San Franciscco de Quito.

Mane]o General de Urgencias en ORL (Epmxls- Nasales, CO ¢
11H15-12H00  Dra. Dulce Campuzano / Médica de la Universidad Auténoma de Baja California. Postgrado en Otorrinolaringologia y Cirugia de Cabeza y
Cuello del Hospltal Unlvemtarlo “Dr. Jose Eleuterio Gonzélez Monterrey, Nuevo Ledn.

Curaci6n de Heridas en Pie Diabético REP. DOMINICANA

Dr. Ammar Ibrahim / Doctor en Medicina de la Universidad de Tichreen, LATTAKIA, Siria. Doctorado en Cirugia General de la Universidad
14H15-15H00  Auténoma de Santo Domingo (UASD), y Hospital Luis E. Aybar, Santo Domingo. Sub—especvalidad en| Ple Diabético: Actuali:aclones en

la Universidad de Harvard, y en Los Angeles, California. Director General del Instituto Nacional de D docrinologfa y Nutricién

(INDEN) Santo Domlngo, Republlca Dominicana.

s %. s

Manifestaciones Oculares en Enfermedades Sistémicas
17H00-17H45  Dr. Galo Guerra / Doctor en Medicina y Cirugia de la Universidad Central del Ecuador. Especialista en Oftalmologia de la Univesidad
Franclsco Marroqum de Guahemala.
S

Manejo Actual de la Enfermedad Inflamatoria Pélvica

08H45-09H30 Dr. Roberto Robles / Especialista en Ginecologfa y Obstetricia de la Universidad de Chile. Dipl
rior Pedagogico Para la Educacién Técnica y Profesional Héctor A Pineda Zaldivar/Médico Tr
Universidad de Guayaquil.




