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Capítulo I: Introducción  

 

Hemos reservado esta última actualización del Acuerdo Regional de Expertos de Chagas parte  

III  Capitulo B de  las Sociedades de Cardiología Sudamericanas para incluir el aporte de tres 

destacados médicos de la Cardiología Argentina y decidores de políticas en salud (Dr. Néstor 

Pérez Baliño, Dr. Osvaldo Masoli y Dr. Daniel José Piñeiro en temas de actualidad y utilidad en 

la práctica cardiológica para el diagnóstico y seguimiento de la cardiopatía Chagásica como así 

la detección precoz en los asintomáticos con métodos de estudios que permitirían la 

prevención con tratamientos adecuados. 

 

Dr. Jorge E Mitelman 

Director Consejo de Enfermedad de Chagas Sociedad Sudamericana de Cardiología 

 

 

Coordinadores generales, Dr. Jorge Mitelman, Dra. Luisa Giménez Acuerdo Regional 

de los Expertos en Chagas de las Sociedades de Cardiología Sudamericanas Capítulo 

3(B) 

Colaboradores del Departamento A.P.S de la Facultad de Medicina Barceló. 

 Analía Romero y Marcos Gonzalez. 

 

  

  



7 
 

Capítulo II: Enfermedad de Chagas y Endotelio 

 

Dr. Nestor Pérez Baliño 

Ex Presidente Sociedad De Cardiología Sociedad Sudamericana de Cardiología 

Ex Viceministro De Salud De Nación y CABA 

Jefe del Servicio Nuclear del ICBA 

 
Dr. Osvaldo Masoli  

Ex Presidente De La Sociedad Argentina De Cardiología 

Ex Presidente de la Fundación Cardiológica Argentina 

Jefe de la Sección Cardiología Nuclear del Hospital Argerich

 

La enfermedad de Chagas es una 

infección crónica de transmisión 

vectorial causada por un parásito, el 

Tripanosoma Cruzi. Constituye 

actualmente uno de los problemas 

médico-sanitarios más preocupantes de 

Latinoamérica. El perfil epidemiológico 

ha cambiado en los últimos años: para 

bien a partir del control de la 

transmisión vectorial que se ha 

alcanzado en algunos países (fig. 1) y 

para mal debido a los fenómenos 

migratorios rural-urbano, de un gran 

número de individuos infectados desde 

las zonas endémicas a zonas que antes 

no padecían la enfermedad. También 

han influido en el fracaso de su control 

las diferentes maneras de interactuar 

con el huésped que tiene el tripanosoma 

y que ha provocado la poca efectividad 

del tratamiento médico implementado 

hasta la fecha.1 

Aunque la verdadera prevalencia de la 

enfermedad de Chagas es desconocida, 

se ha estimado que alrededor 16 a 18 

millones de personas están infectadas, 

que cerca de 100 millones de individuos 

se encuentran expuestos al riesgo de 

infección y que no menos de 6.2 

millones de personas (30%) han  

 

 

desarrollado los síntomas,2 que con 

mayor frecuencia afectan al corazón que 

a otros órganos. 

En la Argentina se estima que 1.200.000 

personas podrían estar infectadas3 y 

220.000 padecen miocardiopatía 

chagásica crónica con un costo social 

aproximado de 1200 dólares anuales. 

Nuevos conceptos fisiopatológicos en la 

enfermedad de Chagas 

El conocimiento de las alteraciones 

patológicas en la enfermedad de Chagas 

deriva de estudios de necropsias en 

humanos y de la observación del 

desarrollo de los diferentes estadios de 

la enfermedad en varios modelos de 

experimentación animal. Los 

mecanismos fisiopatológicos están en 

continua revisión e investigación. En los 

últimos años adquirió fundamental 

importancia la revalorización de la 

presencia de restos del parásito en las 

células infectadas lo que tendría 

implicancias en el desarrollo más 

agresivo de la enfermedad a nivel 

cardiovascular en algunos individuos. 

Es sabido que aproximadamente el 20% 

de las formas crónicas sin patología 

demostrada de la enfermedad 

evolucionan hacia la miocardiopatía 

chagásica crónica. Todos los esfuerzos 
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en la investigación de la enfermedad 

están focalizados, actualmente, en tratar 

de hallar uno o varios marcadores de 

progresión de la enfermedad para el 

diagnóstico precoz y en definir si el 

tratamiento específico antiparasitario o 

focalizado hacia la respuesta inmune 

podría frenar esta progresión. 

En el año 1999, Marín Neto y 

colaboradores4 publicaron un estudio 

con los probables mecanismos que 

explicarían el porqué del avance hacia 

miocardiopatía de algunos individuos 

portadores de la enfermedad. 

Estos mecanismos fueron agrupados en 

cuatro clases (fig. 2): 

 

Figura 2: Mecanismos patogénicos en la cardiopatía chagásica crónica4

1) Mecanismos neurogénicos 

En modelos animales de infección 

chagásica5, se han observado cambios 

histopatológicos que consisten en la 

destrucción neuronal difusa e 

irregularmente distribuida en varios 

tejidos, con parasitismo ganglionar y 

paraganglionar directo y lesión 

degenerativa de las fibras nerviosas y de 

las células de Schwann. El daño se 

produce a nivel del sistema 

parasimpático intramural cardíaco y/o 

en el sistema ganglionar simpático 

paravertebral.6 

Un gran número de investigadores han 

documentado la gran depresión del 

estado autonómico al predominio 

parasimpático7, que afecta no sólo al 

corazón, sino que explica la alta 

incidencia de megacolon y megaesófago 

en estos pacientes.8 El desequilibrio 

autonómico generado por lo referido 

anteriormente provocaría un proceso 

miocardiopático de base esencialmente 

catecolaminogénica.5 Estudios recientes 

han asociado a la disautonomía 

parasimpática con las alteraciones 

regionales de la contracción 

ventricular,9  y la simpática con los 

primeros cambios en la estructura 

miocárdica, por ejemplo, en la 

motilidad parietal manifestada por 
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aquinesias o hipoquinesias que se 

hallarían en aquellos sectores del 

miocardio donde previamente se 

produjo la disautonomía. Los estudios 

centellográficos con 123I-meta- 

yodobenzil-guanidina (MIBG)10 

permiten visualizar aquellas zonas de 

daño simpático que hipocaptarían dicho 

radiotrazador con motilidad normal, en 

el que luego aparecerían los trastornos 

de motilidad parietal. Este daño podría 

producirse por la presencia de 

anticuerpos circulantes con capacidad 

de ligarse a receptores colinérgicos y 

adrenérgicos que se unirían a los 

linfocitos y al miocardio y podrían 

producir lesión11 y denervación 

progresiva.12 

2) Mecanismos inflamatorios 

ligados al parásito 

Durante muchos años se pensó que los 

restos genómicos del trypanosoma en 

las células no producían daño 

(parasitismo crónico).13 Con el 

advenimiento de las técnicas 

inmunohistoquímicas se correlacionó a 

sectores con reacciones inflamatorias y 

la presencia de restos genómicos dentro 

de las células miocárdicas que 

expondrían antígenos del T. Cruzi y 

consecuentemente generarían la 

formación de anticuerpos contra los 

mismos.14 15 También se 

correlacionaron los niveles séricos de 

PCR elevados para detectar restos 

genómicos del parásito con reacciones 

inflamatorias crónicas. Todo parece 

indicar que aunque el porcentaje de 

parasitismo es bajo en la forma crónica 

de la enfermedad, se produce una 

activación antigénica permanente que 

constituye uno de los factores 

patogénicos esenciales de alteración 

inmunológica.17 

3) Anormalidades en la 

microcirculación 

Existen evidencias clínicas y 

experimentales que sostienen que la 

isquemia transitoria observada en los 

pacientes chagásicos se produce a nivel 

microvascular.4 La miocarditis crónica 

del chagásico tiene una distribución 

focal. Es una necrosis miocitolítica con 

intensa reparación fibrosa similar a la 

isquemia/reperfusión de individuos no 

chagásicos en la que la microcirculación 

juega un rol importante.18 19  En 1911 

fue descrita por primera vez la reacción 

inflamatoria perivascular en corazones 

humanos con cardiopatía chagásica 

crónica.20 Tiempo después se describió 

una arteritis necrotizante con 

destrucción total o parcial de la media 

de las arteriolas no proximales a los 

plexos localizados cerca de una 

serosa.21  En corazones chagásicos 

humanos, se encontró constricción de 

vasos arteriolares intramiocárdicos, 

asociado con extensa miocitolisis,22 que 

podría ser causada por descapilarización 

focal y compresión extraluminal.23 

Recientemente fue verificado que los 

pacientes con miocardiopatía chagásica 

crónica presentaban anormalidades en la 

vasomición coronaria microvascular y 

epicárdica por disfunción del endotelio 

vascular. Esta alteración fue descrita por 

el Dr. Aquatella mediante la realización 

de test de acetilcolina a pacientes 

chagásicos en diferentes estadios.24 

Todas estas evidencias sugieren que las 

alteraciones miocárdicas ocurren por 

una necrosis celular aditiva y progresiva 

iniciada y perpetuada por alteraciones 

en la microcirculación miocárdica. Este 

mecanismo fisiopatológico podría 

utilizarse en el futuro para guiar la 

terapéutica de estos pacientes hacia el 

uso de antagonistas de ß-receptores para 

la modulación del tono vasomotor 
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coronario,25 de los IECA para inhibir el 

efecto vasoconstrictor de la 

angiotensina26 y de los bloqueantes 

cálcicos para prevenir la hipoxia tisular 

por sus efectos vasodilatadores y 

antiplaquetarios.27 

4) Mecanismos inmunológicos 

La base de esta teoría es el hallazgo en 

múltiples estudios de experimentación 

con animales, de reactividad inmune 

cruzada entre antígenos del parásito con 

el miocardio.28 Este mimetismo 

antigénico es el responsable de la 

producción de una serie extensa de 

anticuerpos dirigidos contra diversos 

antígenos del hospedero de la infección 

chagásica.29 30 (fig. 3) 

1) Anticuerpos antimiosina: se 

detectan en la fase aguda y son 

expresión de daño tisular. 

2) Anticuerpo antiglicoproteína, 

laminina: es inespecífico; también 

detectado en la leshmaniasis, no 

correlaciona con gravedad evolutiva. 

3) Anticuerpos antiproteínas del 

tejido nervioso: no tiene correlación 

clínica. 

4) Anticuerpos antiproteínas del 

shock térmico: no tiene correlación 

clínica. 

5) Anticuerpos antitejido 

endotelial, vasos sanguíneos e 

intersticio: su presencia se relaciona con 

la patogenia de la miocardiopatía 

chagásica. No son específicos de la 

enfermedad. Tienen naturaleza 

heterófila. 

6) Anticuerpos antirreceptores 

cardiovasculares ß-adrenérgicos y M2 

colinérgicos: Relacionados con las 

arritmias ventriculares y disfunción 

sinusal. Tienen arritmogenicidad 

potencial. Tienen origen en la proteína 

ribosómica P del parásito. 

Figura 3: Anticuerpos compartidos entre 

el parásito y el hospedero31 

Rol del endotelio en la enfermedad de 

Chagas 

 

En el año 1995, el grupo de trabajo de 

los Dres. Harry Aquatella e Igor 

Palacios publican un trabajo que se 

convertiría posteriormente en el de 

referencia para avalar el compromiso 

del endotelio en los pacientes 

portadores de enfermedad de Chagas.4 

La hipótesis del mismo fue determinar 

si la vasodilatación mediada por el 

endotelio era anormal en este grupo de 

pacientes. Para corroborarlo tomaron 

nueve pacientes en diferentes estadios 

de la enfermedad y evaluaron la 

vasodilatación mediada por el endotelio 

con acetilcolina (10-8 a 10-6 mol/L) y la 

no dependiente del endotelio con 

adenosina (10-4 mol/L). Realizaron una 

inyección selectiva dentro de la arteria 

descendente anterior, midiendo el flujo 

sanguíneo coronario por Doppler y por 

cuantificación angiográfica. Se halló un 

empeoramiento de la vasodilatación 

endotelio dependiente por la reducción 

del 41% del flujo coronario tras la 

infusión de acetilcolina. Este trabajo 

demostró que la vasodilatación 

dependiente del endotelio estaba 

presente en los pacientes chagásicos, 

independientemente de cuál fuera el 

estadio de la enfermedad. 

En cultivos de células endoteliales 

infectadas con trypanosoma Cruzi se 

hallaron alteraciones en la síntesis de la 

matriz extracelular,32 incremento de las 

concentraciones citosólicas de calcio e 

incremento de la unión plaquetaria.34 
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A su vez, habría un desequilibrio 

autonómico consistente en disfunción 

simpática y parasimpática en los 

pacientes chagásicos, que predispone a 

sus arterias coronarias a un estímulo 

constrictor.35 36 

La importancia clínica de estos 

hallazgos radica en relacionarlos con los 

síntomas de angina referidos por los 

pacientes y en su contribución hacia el 

avance a miocardiopatía chagásica 

crónica, de los pacientes que posean 

esta anormalidad de la vasomoción en 

las fases crónicas sin patología 

demostrada. 

Otra de las posibles explicaciones de 

por qué se daña el endotelio en la 

enfermedad de Chagas estaría dada por 

la activación que produce el 

trypanosoma Cruzi del factor nuclear 

NF-ΚB. Al activarse, induce la 

expresión de moléculas de adhesión 

como la E-selectina, El VCAM-1 e 

ICAM-1juega un rol primordial en la 

respuesta inflamatoria y subsecuente 

injuria vascular y disfunción 

endotelial.37 fig. 4. 

 

Nuestro grupo de trabajo en el Hospital 

Argerich comenzó en el año 2000 con 

una evaluación por métodos 

radioisotópicos de una población de 

pacientes chagásicos en diferentes 

estadios, derivados del Hospital 

Pirovano. El fin de nuestra 

investigación era intentar diagnosticar 

por un método no invasivo la presencia 

de disfunción endotelial en estos 

pacientes. 

Los estudios radioisotópicos con test del 

frío constituyen actualmente una técnica 

no invasiva con una buena sensibilidad 

para detectar disfunción endotelial en la 

población en general. La respuesta 

vasomotora arterial coronaria a este 

apremio es vasodilatadora equiparable a 

la de acetilcolina (ver capítulos 

previos). 

La primera experiencia que realizamos 

fue un estudio observacional con 

perfusión miocárdica planar con Tc99m 

sestamibi en reposo, esfuerzo y test del 

frío, estudios realizados con una semana 

de separación entre ambos apremios.38 
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Estudiamos 38 pacientes (24 mujeres), 

en diferentes estadios de la enfermedad. 

De las 38 iniciales, treinta y cuatro 

completaron ambos test. El test del frío 

provocó isquemia en veinte de 34 

pacientes. El test del frío evocó más 

isquemia que el esfuerzo, 

principalmente en el territorio de la 

arteria descendente anterior. fig. 5. 

 

Figura 5: Defectos de perfusión miocárdica 

evocados por diferentes apremios en 

pacientes con enfermedad de Chagas38 

Estos mismos hallazgos los 

evidenciamos con perfusión miocárdica 

SPECT en el año 2002 en 25 pacientes 

(17 mujeres) con enfermedad de Chagas 

y función ventricular izquierda 

normal.39 Catorce pacientes tuvieron 

isquemia con el test del frío. La mayor 

frecuencia de isquemia evocada con el 

test del frío en ambos trabajos sugiere 

una vasoreactividad alterada en este 

grupo de pacientes. 

El próximo paso fue evaluar con el 

patrón oro la respuesta angiográfica 

coronaria al test de acetilcolina y al test 

del frío en un mismo grupo de 

pacientes, para evaluar la correlación de 

ambos métodos. 

Estudiamos diez pacientes, seis 

mujeres,40 sin factores de riesgo 

coronario y los sometimos a una 

coronariografía basal y pos acetilcolina 

selectiva en la arteria descendente 

anterior. En las mismas condiciones, le 

realizamos a cada paciente dentro de la 

semana de realizada la angiografía, un 

test del frío. Todos los pacientes 

tuvieron 1) respuesta paradójica 

vasomotora coronaria a la acetilcolina 

(vasoconstricción) y 2) defectos de 

perfusión con el test del frío. Fig. 6 

 

Figura 6: Correlación entre test de acetilcolina y test del frío 

en pacientes con enfermedad de Chagas y disfunción 

endotelial40 

En síntesis, los pacientes con 

enfermedad de Chagas tienen alterada la 

vasomoción arterial coronario, 

independientemente del estadio en el 

que se encuentren. Esa disfunción del 

endotelio puede evaluarse 

correctamente con el test de acetilcolina 

en forma invasiva y con la perfusión 

miocárdica SPECT con test del frío en 

forma no invasiva.
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Capítulo III: Ecocardiografía en el punto de atención (Point of Care Cardiac Ultrasound 

[POCUS]) 

 

Dr. Daniel José Piñeiro 

 

Consultant Full Professor of Medicine, Universidad de Buenos Aires, Argentina 

President, World Heart Federation 

Ex Presidente Sociedad Argentina de Cardiología 

Ex Presidente Sociedad Interamericana de Cardiología 

 

 

El diagnóstico es una parte fundamental 

de la medicina clínica y es un requisito 

previo para brindar una atención eficaz 

y de alta calidad. En tal sentido, las 

modalidades de imágenes cardíacas, 

como la ecocardiografía, son 

fundamentales para el diagnóstico de las 

enfermedades cardiovasculares (ECV) y 

brindan información valiosa sobre la 

estructura y función cardíacas.  

La excelencia diagnóstica abarca las 6 

dimensiones de calidad segura, eficaz, 

centrada en el paciente, oportuna, 

eficiente y equitativa. Sin embargo, 

existen brechas importantes en la 

disponibilidad diagnóstica, 

especialmente en muchos países de 

bajos y medianos ingresos, 

particularmente a nivel de la atención 

primaria En efecto, la cobertura 

universal de salud debe incluir la 

disponibilidad de diagnósticos 

esenciales en todos los sistemas de 

atención médica. Dicha disponibilidad 

debe ir acompañada de la accesibilidad 

de los pacientes a estos diagnósticos, así 

como de resultados oportunos y de alta 

calidad. Estos esfuerzos requerirán 

financiamiento, fortalecimiento de la 

infraestructura, desarrollo de recursos 

humanos y políticas nacionales para 

establecer el uso de diagnósticos 

basados en evidencia para garantizar el 

mayor impacto en la atención del 

paciente. En este sentido, la 

Organización Mundial de la Salud 

(OMS) desarrolló la “Lista de la OMS 

de dispositivos médicos prioritarios para 

el tratamiento de las enfermedades 

cardiovasculares y la diabetes”. Esta 

iniciativa identifica dispositivos 

médicos apropiado y relevantes y, 

desarrolla una lista de prioridades. Su 

objetivo final es guiar la selección, con 

el fin de aumentar el acceso a los 

dispositivos médicos necesarios para 

prevenir, diagnosticar y tratar las ECV, 

especialmente en entornos de bajos y 

medianos recursos. 
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La ecocardiografía incluye modalidades 

transtorácica, transesofágica e 

intracardiaca, Doppler pulsado, 

continuo y en color, eco tridimensional 

en tiempo real, imágenes de tensión y, 

recientemente, inteligencia artificial. 

Con la llegada de escáneres portátiles 

más pequeños y asequibles, se ha vuelto 

posible escanear a los pacientes en 

tiempo real en la ecocardiografía en el 

punto de atención (POCUS). La 

POCUS es la adquisición, interpretación 

e integración clínica inmediata de la 

ecografía imágenes realizadas por un 

médico tratante junto a la cama del 

paciente en lugar de por un radiólogo o 

cardiólogo. 

La ecocardiografía fue introducida por 

Edler y Hertz en 1953. En 2002 

Roelandt, Bom y Hugenholtz introduce 

por primera vez un dispositivo portátil 

que denominan “cadioscopio”. (Fig. 1) 

 

Fig. 1. “Cardioscopio” portátil que 

muestra la pantalla pequeña (A), el 

interruptor al nivel del pulgar, que 

controla la función apagada/prendido y 

la ganancia semiautomática sensible al 

tiempo (B), y el transductor de matriz 

lineal (C). (Roelandt J, Bom K, 

Hugenholtz PG. The ultrasound 

cardioscope: a hand-held scanner for 

real-time cardiac imaging. J Clin 

Ultrasound. 1980 Jun;8(3):221-5. doi: 

10.1002/jcu.1870080307.) 

 

Desde entonces se han diseñado 

diversos equipos portátiles hasta llegar a 

los dispositivos que se encuentran 

acoplados a un teléfono celular. (Fig. 2 

a 4) 

 
Fig. 2. Ejemplos de plataformas 

ecocardiográficas. De derecha a 

izquierda: Equipo estándar completo, 

equipo portátil, equipo manual, equipo 

relacionado a un teléfono inteligente. 

(Kovell LC, Ali MT, Hays AG, Metkus 

TS, Madrazo JA, Corretti MC, Mayer 

SA, Abraham TP, Shapiro EP, 

Mukherjee M. Defining the Role of 

Point-of-Care Ultrasound in 

Cardiovascular Disease. Am J Cardiol. 

2018 Oct 15;122(8):1443-1450. doi: 

10.1016/j.amjcard.2018.06.054.) 

 
Fig. 3.  Dispositivos de ecocardiografía 

portátiles con transductores 

electrónicos. (Chamsi-Pasha MA, 

Sengupta PP, Zoghbi WA. Handheld 

Echocardiography: Current State and 

Future Perspectives. Circulation. 2017 

Nov 28;136(22):2178-2188. doi: 

10.1161/CIRCULATIONAHA.117.026

622.) 

                                      

 ig. 2

                                             

 ig. 3
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Fig. 4. Dispositivos de ecocardiografía 

portátiles inalámbricos, con sonda USB. 

(Chamsi-Pasha MA, Sengupta PP, 

Zoghbi WA. Handheld 

Echocardiography: Current State and 

Future Perspectives. Circulation. 2017 

Nov 28;136(22):2178-2188. doi: 

10.1161/CIRCULATIONAHA.117.026

622.) 

Estos instrumentos tienen una alta 

sensibilidad y especificidad para el 

diagnóstico de dilatación, hipertrofia y 

función del ventrículo izquierdo, 

dilatación y función del ventrículo 

derecho, dilatación de la aurícula 

izquierda y de la vena cava inferior, 

derrame pericárdico y diferentes 

valvulopatías. (Fig. 5 y 6) 

 

Fig. 5. Ejemplos de imágenes 

ecocardiográficas obtenidas con un 

dispositivo manual en un individuo sano 

(A y B), en un paciente con derrame 

pericárdico (C), y otro con aurículas 

dilatadas (D). (Chamsi-Pasha MA, 

Sengupta PP, Zoghbi WA. Handheld 

Echocardiography: Current State and 

Future Perspectives. Circulation. 2017 

Nov 28;136(22):2178-2188. doi: 

10.1161/CIRCULATIONAHA.117.026

622.) 

 

 

Fig. 6. Ejemplo de Doppler color 

obtenido con un dispositivo manual que 

muestra la regurgitación mitral. 

(Chamsi-Pasha MA, Sengupta PP, 

Zoghbi WA. Handheld 

Echocardiography: Current State and 

Future Perspectives. Circulation. 2017 

Nov 28;136(22):2178-2188. doi: 

10.1161/CIRCULATIONAHA.117.026

622.) 

 

Se considera que la utilización de estos 

equipos en la práctica clínica está 

indicada en escenarios tales como la 

insuficiencia cardíaca, el shock, el 

taponamiento cardíaco, el paro cardíaco 

y la actividad eléctrica sin presencia de 

pulso, la disnea, el traumatismo 

torácico, el dolor torácico y la 

localización y evaluación de soplos 

particularmente aquellos atribuibles a 

valvulopatías. Puede decirse que no 

quedan dudas sobre la gran utilidad de 

la POCUS para la práctica clínica 

habitual del internista en múltiples 

escenarios y ámbitos clínico (urgencias, 

planta de hospitalización, consulta 

general y específica y atención 

domiciliaria). Su uso tiene un impacto 

relevante en la capacidad de resolución 

del profesional, al aumentar su 

fiabilidad y seguridad diagnóstica y, 

proporcionar información pronóstica y 

evolutiva importante. Más aún, la 

POCUS se ha incorporado también 

como una herramienta en la enseñanza 

pregrado con excelentes resultados y es 

                                            

 ig.  

                                             

 ig. 5

                                             

 ig.  



18 
 

necesario generalizar su uso 

fomentando la formación estructurada y 

la adquisición de estos equipos. Como 

bien señalan Narula y Braunwald existe 

un quinto pilar del examen físico. 

Además de la inspección, percusión, 

palpación y auscultación el examen 

ecocardiográfico (denominado por ellos 

“insonación”) es hoy parte del examen 

físico. Con ello la ecocardiografía ha 

dejado de ser un estudio 

complementario o paraclínico 

transformándose en un elemento del 

examen físico como los son 

estetoscopio o al oftalmoscopio.  

El advenimiento de la POCUS ha 

requerido de nuevas definiciones sobre 

el concepto del examen 

ecocardiográfico. Por ejemplo, Kovel y 

col. distinguen el ecocardiograma 

complete, el limitado y la POCUS. El 

ecocardiograma completo es aquel en 

que se exploran las imágenes de todas 

las estructuras cardíacas múltiples 

planos, es realizado por un técnico en 

ecocardiografía (“sonographer”) y es 

interpretado por cardiólogo. El 

ecocardiograma limitado es aquel en el 

que se registran menos imágenes 

(generalmente <35), responde a 

preguntas clínicas específicas, es 

realizado por un técnico en 

ecocardiografía (“sonographer”) y es 

interpretado por cardiólogo. Finalmente, 

la POCUS es aquel examen de realizado 

al lado de la cama del paciente para 

responder a una pregunta clínica 

específica, realizado e interpretado por 

un no ecografista. La POCUS tendría 

especial utilidad en el paciente 

ambulatorio (adjunto al examen físico, 

clínica de insuficiencia cardíaca: 

evaluación del estado del volumen, 

hemodiálisis: evaluación de eventos 

clínicos adversos) en aquel internado o 

en el servicio de urgencias y cuidados 

intensivos (evaluación, clasificación y 

tratamiento del shock, manejo de los 

líquidos intravenosos y los fármacos 

vasoactivos, evaluación de la disnea 

aguda y la identificación de 

insuficiencia cardíaca). Las principales 

limitaciones de la POCUS residen en 

escasa utilidad en la embolia pulmonar 

y restringida sensibilidad ante hallazgos 

moderadamente anormales. 

Diversas organizaciones proponen 

diferentes estándares de formación. Así 

el Colegio Americano de Médicos de 

Emergencia requiere 80 h de 

capacitación, 25 a 50 estudios 

realizados y un examen estandarizado. 

La Sociedad Americana de 

Ecocardiografía establece la necesidad 

de un examen en cuidados críticos. Por 

su parte la Sociedad de Ultrasonido en 

cuidados críticos aconseja un 

entrenamiento de 20 a 40 horas, la 

realización de 30 a 150 estudios y un 

examen ulterior. Existen ya diversas 

guías de práctica clínica referidas a la 

POCUS. 

Finalmente, una generación de médicos 

necesitará ser entrenado para ver esta 

tecnología como una extensión de sus 

sentidos, al igual que muchas 

generaciones han visto el estetoscopio. 

Ese desarrollo requerirá a la comunidad 

educativa médica abrazar e incorporar la 

tecnología a lo largo del currículum. 

(Fig. 7) 
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Fig. 7. Estudiantes de la Escuela de 

Medicina de Harvard usando una 

computadora de mano con ultrasonido 

en un ejercicio de enseñanza. (Solomon 

SD, Saldana F. Point-of-care ultrasound 

in medical education--stop listening and 

look. N Engl J Med. 2014 Mar 

20;370(12):1083-5. doi: 

10.1056/NEJMp1311944.) 

 

 

  

 ig. 7
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