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Analizando el estudio AUGUSTUS: 
¿Todavía indicamos aspirina?

 

La elección del tratamiento antitrombótico en pacientes con 

fibrilación auricular, que presenten un síndrome coronario agudo 

(SCA) o se realicen angioplastia coronaria (ATC) ha sido siempre un 

desafío, donde los antagonistas de la vitamina K no han demostrado 

prevenir la trombosis del stent y la doble terapia antiplaquetaria 

(generalmente aspirina con clopidogrel) no suministra adecuada 

protección ante un accidente cerebrovascular relacionado a 

fibrilación auricular (FA), por lo que se indicaba una triple terapia 

antitrombótica, que, sin embargo, ha estado en permanente revisión 

debido al incremento del riesgo de sangrado. En ese sentido, se han 

publicado estudios con diferentes regímenes de anticoagulantes que 

perseguían el objetivo de reducir el riesgo de sangrado sin 

incrementar la incidencia de eventos cardioembólicos y coronarios, y 

donde los anticoagulantes orales directos parecen ofrecer ciertas 

ventajas por sobre los antagonistas de la vitamina K. 

Con estos antecedentes y con el objetivo de responder a 2 

interrogantes respecto al tratamiento de esta población de alto 

riesgo cardiovascular, en pacientes con fibrilación auricular y 

síndrome coronario agudo o angioplastia coronaria recientes (o 

ambos), se diseñó el estudio AUGUSTUS, presentado en el American 

Congress Cardiology 2019. Este estudio es un ensayo clínico 

multicéntrico, randomizado, que presentaba un diseño factorial dos 

por dos, donde luego del enrolamiento los pacientes eran en un 

primer término asignados a recibir apixabán o antagonista de la 

vitamina K, y luego aspirina o placebo. La primera hipótesis era que 

apixabán sería al menos no inferior, y posiblemente superior a un 

antagonista de la vitamina K en la tasa de sangrados mayores o 

clínicamente relevantes no mayores (según la International Society 

on Thrombosis and Haemostasis) en pacientes que debían recibir 

tratamiento con un inhibidor P2Y12 (terapia de base). Y una segunda 

hipótesis planteada era que la terapia antiplaquetaria única con un 

inhibidor P2Y12 sería superior al tratamiento combinado de aspirina 

con un inhibidor P2Y12 en el desarrollo de hemorragias.  Los puntos 

finales primarios incluyeron sangrado mayor o clínicamente 
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EDITORIAL
Como habrán notado ya desde hace un tiempo hemos descartado la publicación en papel, como fuera tradicional, para 
manejarnos exclusivamente con la versión online. Esta decisión responde a varias cuestiones, pero fundamentalmente a 
disminuir la contaminación ambiental y a la practicidad de llegar a todos nuestros socios y otros colegas por este medio.

La actual comisión directiva, en una decisión trascendental, y con un aporte esencial de los cardiólogos más jóvenes se 
encuentra en el análisis de lograr una aplicación de la SOCACORR para llevarla en el celular y poder acceder a una serie de 
informaciones de la actualidad de la sociedad, eventos planeados, ver perfiles de colegas y de igual manera tendrán la 
posibilidad de ingresar por este medio a nuestra revista. Creemos que será una excelente herramienta de consulta y 
actualización para llegar a todos nuestros socios y colegas.

Renovamos desde el comité editorial la invitación a todos aquellos interesados en enviar sus artículos ya sea de 
investigación, revisión, comentarios de publicaciones, casos clínicos, etc. A no dudar en contactarnos para su publicación. 
Estamos a disposición.

Esperando renovar lo antes posible las actividades presenciales, que sin dudas no serán iguales a las previas, y que esta 
pandemia de COVID 19 inédita para todos nosotros se solucione lo antes posible y de la mejor manera, les enviamos un gran 
saludo.

Hace varios años, y ya con más de 50 ediciones de esta publicación trimensual que es la revista de la SO.CA.CORR. tengo el 
gran placer de presentarles este nuevo número con importantes artículos que espero sea de utilidad para aquellos lectores 
habituales de nuestra circulación.
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Se incluyeron 4614 pacientes y las características de los pacientes se 

hallaban balanceadas entre los diferentes grupos del estudio. Como 

datos adicionales la edad media fue de 71 años, el clopidogrel fue el 

inhibidor P2Y12 utilizado en el 92.6% de los pacientes, y los 

pacientes presentaban alto riesgo tanto de eventos isquémicos como 

hemorrágicos, mediana del score HAS-BLED de 3 y mediana del score 

CHA2DS2-VASc de 4. El evento calificante fue síndrome coronario 

agudo (SCA) tratado con ATC en el 37% de los pacientes, SCA tratado 

médicamente en el 24% y ATC electiva en el 39%. 

relevante y el punto final secundario incluyó muerte u 

hospitalización y una combinación de eventos isquémicos, con 

seguimiento a 6 meses. 

Comentarios
En el marco de estos pacientes que sabemos representan una 

población de alto riesgo cardiovascular, el planteo de la relación 

riesgo-beneficio en el tratamiento instituido se hace más evidente 

teniendo en cuenta factores intercurrentes (edad, enfermedades de 

base, etc.), debido al requerimiento de múltiples terapias 

concomitantes. Es aquí cuando surgen interrogantes respecto a si 

Dentro de los resultados se observó un 10,5 % de sangrado mayor o 

clínicamente relevante en los pacientes que recibieron apixabán, y 

14,7% en los pacientes que recibieron antagonistas de la vitamina K 

(HR 0,69; intervalo de confianza del 95%, 0,58 a 0,81; P<0,001); y en 

el 16,1% de los pacientes que recibieron aspirina, comparado con 

9,0% de los que recibieron placebo (HR 1,89, IC 95%: 1,59 a 2,24; 

P<0,001). Los pacientes que recibieron apixabán presentaron menor 

incidencia de muerte u hospitalización que los que recibieron 

antagonistas de la vitamina K (23,5% vs. 27,4%; HR 0,83; IC del 95%, 

0,74 a 0,93; P= 0,002) y una incidencia similar de eventos 

isquémicos. Mientras que el grupo de pacientes que recibió aspirina 

tuvo una incidencia de muerte u hospitalización y de eventos 

isquémicos similar a la del grupo placebo.

Dr. Edgar Horacio García

Ex-Presidente SOCACORR

Director de la Revista
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menos, es más, en la optimización de la terapia en este escenario 

clínico.

Estudios de investigación previos han tratado de identificar la 

estrategia óptima para reducir la probabilidad de sangrado 

relacionado con la triple terapia antitrombótica, como el estudio: 

-WOEST (n=573): donde se determinó que un antagonista de la 

vitamina K más clopidogrel producían menor sangrado que la triple 

terapia antitrombótica y que la doble terapia no producía un exceso 

de eventos trombóticos ni tromboembólicos; 

-el estudio PIONEER AF-PCI (n=2124): que demostró menor 

sangrado con 2 regímenes de rivaroxaban en dosis reducida, 

comparado con antagonista vitamina K más doble terapia 

antiplaquetaria; 

- y el protocolo RE-DUAL PCI (n=2725): mostró que el riesgo de 

sangrado fue menor en el grupo que recibió terapia dual con 

dabigatrán y un inhibidor P2Y12, que en el grupo que recibió triple 

terapia con warfarina, inhibidor P2Y12 y aspirina. La terapia dual fue 

no inferior a la triple terapia con respecto al riesgo de eventos 

tromboembólicos. 

Los estudios mencionados han recibido críticas por su diseño, el 

poder de detectar incrementos en la incidencia de eventos 

isquémicos, entre otras limitaciones, por lo que aún no se han 

establecido férreas recomendaciones a partir de sus hallazgos. Y los 

datos respecto a la utilidad de apixabán en esta población, con 

fibri lación auricular y requerimiento de doble terapia 

antiplaquetaria, eran reducidos, de allí la necesidad de un prolijo 

diseño de investigación que incluyera un anticoagulante directo y 

que a su vez evaluara el efecto independiente de la aspirina.  

Un análisis posterior de estos resultados logró distinguir 2 etapas 

diferentes en el seguimiento del estudio, con un período inicial, de 

En el estudio AUGUSTUS, que evaluaba eficacia y seguridad, se 

determinó que en el marco de pacientes con FA y SCA o ATC, el uso de 

apixabán a una dosis de 5 mg en dos dosis diarias es una estrategia 

segura y efectiva, y a su vez superior a un antagonista de la vitamina 

K. Además, que la no utilización de aspirina resulta en una 

disminución del 47% del riesgo de sangrado vs la utilización de 

aspirina, y que se produjo un número mayor pero no significativo de 

eventos. En este sentido se debe remarcar que si bien se encontró 

mayor número de eventos isquémicos coronarios — incluyendo 

infarto de miocardio, revascularización urgente y trombosis del stent 

—en la población que no recibió aspirina, la tasa de los mismos fue 

baja, pero se subraya que el estudio no presentó el poder suficiente 

para evaluar las diferencias entre los eventos isquémicos 

individuales. 

Uno de los datos positivos del estudio es que el anticoagulante 

directo, apixabán, se lo utilizó a una dosis conocida para prevenir 

accidente cerebrovascular cardioembólico en pacientes con FA. 

Aunque la comparación de apixabán con un antagonista de la 

vitamina K fue a régimen abierto y el tiempo que este último se 

encontraba en rango terapéutico fue solo del 59%. 

  

mayor riesgo de eventos, aproximadamente hasta los 30 días del SCA 

o la ATC, por lo que se sugiere la necesidad de diferenciar el objetivo 

fundamental del tratamiento, entallado al paciente, que si fuera 

evitar eventos isquémicos, la aspirina debería continuarse por un 

plazo de hasta 30 días posteriores al evento, reconociendo el 

incremento en el riesgo de sangrado; mientras que si el objetivo fuera 

evitar hemorragias la aspirina debería suspenderse al alta 

hospitalaria, recordando que existe un incremento temprano del 

riesgo de eventos isquémicos.  Una vez transcurridos 30 días del 

evento, adicionar aspirina al tratamiento, por encima del inhibidor 

P2Y12  y el anticoagulante oral no produciría un beneficio evidente.

Los resultados del estudio AUGUSTUS, deben aplicarse, basados en el 

riesgo global del paciente de padecer accidente cerebrovascular 

cardioembólico, eventos isquémicos coronarios y sangrado; cuando 

los médicos consideran la aspirina dentro del tratamiento 

antitrombótico de esta población, la potencial pequeña disminución 

en el riesgo de eventos isquémicos coronarios debe equilibrarse con el 

incremento del riesgo de un sangrado clínicamente significativo. Si 

bien el estudio presentó algunas limitaciones, la estrategia de doble 

terapia con apixabán y clopidogrel parece, en general, segura y 

ventajosa frente a la triple terapia en pacientes con FA y SCA o 

angioplastia coronaria.
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Dapaglifozina en Insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección reducida Estudio DAPA HF

Tres drogas (empagliflozina, canagliflozina y dapagliflozina) mostraron prevenir el desarrollo de IC en sujetos de alto riesgo vascular y de 

ellos, solamente el 10-15% tenia diagnóstico previo de IC al enrolamiento. (1)

Los inhibidores del co-transportador de sodio-glucosa 2 (iSGLT2) constituyen un grupo de drogas con efecto glucosúrico y natriurético, 

empleados para el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 (Dm2). Un reciente metaanálisis que evaluó 4 ensayos clínicos que incluyeron 

sujetos con DM2 demostró que los inhibidores del co-transportador de sodio-glucosa 2 (iSGLT2), también llamadas gliflozinas, previenen la 

incidencia de eventos cardiovasculares (MACE) y de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca (IC) de alrededor de 25–35% en el 

seguimiento a largo plazo. (1) 

Este efecto beneficioso estimuló la investigación de este grupo farmacológico en pacientes con IC. El estudio DAPA -HF (Dapagliflozin in 

Patients with Heart Failure and Reduced Ejection Fraction) evaluó dapagliflozina vs placebo en sujetos con IC con fracción de eyección 

reducida con y sin DM2. (2)

Los principales criterios de inclusión fueron: edad > de 18 años, fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) < 40%, CF II- IV 

(NYHA). NT-proBNP> 600 pg/ml, (o ≥400 pg/ml en aquellos con hospitalización previa por IC). En sujetos con fibrilación o aleteo auricular 

el NT-proBNP debía ser > 900 pg/ml y se requería tratamiento médico óptimo para IC. Se excluyeron individuos con DM1, tensión arterial <  

95 mmHg y una tasa de filtrado glomerular estimada <  de 30 ml/min. 

COMO INTERPRETAR LOS RESULTADOS

El punto final primario compuesto de empeoramiento de la IC 

(hospitalización o requerimiento de terapia intravenosa para la IC) 

o muerte por causas cardiovasculares ocurrió en 386 p (16.3%) en 

el grupo dapagliflozina y en 502 p (21.2%) en el grupo placebo 

(OR: 0,74; [IC] del 95%, 0,65-0,85; p <0,001). 

RESULTADOS MAS IMPORTANTES

La muerte por causas cardiovasculares ocurrió en 227 p (9.6%) que 

recibieron dapagliflozina y en 273 (11.5%) del grupo placebo (OR: 

0.82; IC 95%, 0.69- 0.98). El NNT fue de 21 para prevenir un 

evento primario.  La incidencia del punto final secundario de 

hospitalización por insuficiencia cardíaca o muerte por causas 

cardiovasculares fue menor en el grupo de dapagliflozina vs 

placebo (OR: 0,75; IC del 95%, 0,65-0,85; P <0,001). Fig 2

Fueron hospitalizados por IC, 231p (9.7%) del grupo 

dapagliflozina y  318 p (13.4%) del grupo placebo (OR:0.70; IC 

95%, 0.59 a 0.83).

Una reducción de la mortalidad por cualquier causa fue evidente en 

el grupo dapagliflozina comparado con placebo, 276 p (11,6%) vs 

329 p (13,9%) (OR, 0,83; IC del 95%, 0,71-0,97) y la reducción de 

eventos fue similar aquellos con y sin tratamiento con sacubitrilo-

valsartan. Estos resultados favorables se presentaron tanto en 

diabéticos como en no diabéticos, demostrando que el beneficio de 

la droga no depende unicamente de su efecto hipoglucemiante. 

La tasa eventos adversos fue similar en ambos grupos, al igual que 

la depleción de volumen:  29 p (1,2%) en dapagliflozina y en 40 p 

(1,7%) en placebo (p=0,23). Se produjeron menos eventos 

adversos renales graves en grupo dapagliflozina 38 p (1.6%) vs 65 

p (2.7%) en  grupo placebo (p=0.009).

Este beneficio clínico fue evidente y precoz en aquellos con y sin 

DM2 dentro de los 3 meses de iniciado el tratamiento. Una mejoría 

sintomática expresada a traves del cuestionario de Kansas City fue 

observada en aquellos que recibieron dapagliflozina. 

En este ensayo aleatorizado, a gran escala, controlado con placebo 

que involucró a pacientes con IC con FEVI reducida, Dapagliflozina 

demostró una reducción significativa del 26% del punto final 

primario en una cohorte de pacientes  adecuadamente tratados: 

mas del 90% recibía inhibidores del sistema renina-angiotensina y 

betabloqueantes y más del 70% antagonistas de los receptores de 

mineralocorticoides.

Se randomizaron 4744 pacientes (p),  2373 p fueron asignados a 

dapagliflozina 10 mg/día, y 2371 a placebo. Las características 

basales fueron similares en ambos grupos y semejantes a los 

estudios  de IC con FEVI reducida. El 42% de cada grupo tenía 

historia de DM2 y el seguimiento fue de 18.2 meses. Fig 1

La acción natriurética de los iSGLT2 podría causar una reducción 

en el volumen plasmático o en el líquido intersticial, lo que podría 

reducir los volúmenes cardíacos e influir favorablemente en el 

remodelado ventricular [5], sin embargo si consideramos que no 

hubo cambios significativos en los niveles de NTproBNP (10-15% 

de reducción) y tampoco se evidenció un descenso de la dosis del 

tratamiento diurético, la teoria del efecto diurético por si sola 

parecería no ser suficiente. 

Otro mecanismo propuesto es el del metabolismo de cuerpos 

cetónicos y acidos grasos. Los iSGLT2 podrían influir 

favorablemente en el equilibrio energético aumentando los 

niveles séricos de cuerpos cetónicos, y su utilización por el 

miocardio. [6] Aunque en sujetos no diabéticos este efecto 

parecería diluirse. 

Las gliflozinas mejoran la síntesis de eritropoyetina, con efecto 

beneficioso por el  aumento de la masa de glóbulos rojos y aporte 

de oxígeno al miocardio [7],  sin embargo previamente 

darbopoyetina en el estudio RED HF no mostró beneficios en 

sujetos con IC y FEVI reducida, por lo que esta acción favorable 

podría ser discutida.

Múltiples mecanismos que expliquen estos resultados han sido 

propuestos, sin embargo hasta el momento se encuentran 

inconclusos: uno de ellos postula que la reducción de la 

cardiotoxicidad relacionada con la hiperglucemia podría reducir 

el riesgo de eventos, sin embargo al analizar los resultados del 

estudio DAPA HF, el beneficio fue similar en aquellos con sin 

diabetes. (4) 

Finalmente, uno de los mecanismos mas probablemente 

vinculados con el impacto clínico, sea la inhibición de los 

intercambiadores sodio-hidrógeno (NHE1) a nivel miocárdico y 

vascular los cuales se hallan elevados en sujetos con IC, por parte 

de este grupo farmacológico, promoviendo una reducción de la 

injuria cardiaca, hipertrofia y fibrosis independiente del efecto 

sobre la reabsorción de sodio y  disminución de la presión arterial. 

(8,9)

Un segundo ensayo clínico será publicado en el curso de este año: 

el estudio EMPEROR Reduced, que incluyó sujetos con IC con FEVI 

reducida con y sin DM2 randomizados a empagliflozina 10 mg vs 

placebo. En IC con FEVI preservada se estan evaluando 

empagliflozina (EMPEROR-Preserved) y dapagliflozina (DELIVER) 

en mas de 10 mil sujetos. 

Se espera que estos ensayos confirmen el beneficio clínico 

observado con dapagliflozina,  ampliando la indicación de este 

grupo de fármacos a todo el espectro de la IC, ayudando a una 

mayor comprensión de cuales son sus mecanismos beneficiosos y 

f inalmente const ituyendose como drogas cardio y 

nefroprotectoras con acción hipoglucemiante. Las gliflozinas 
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Fig 2: Eventos cardiovasculares 

Entre los pacientes con IC y FEVI reducida, Dapagliflozina reduce el 

riesgo de empeoramiento de la IC o la muerte por causas 

cardiovasculares. Este resultado es independiente de la presencia 

de Dm2. 

CONCLUSIÓN

pasarian asi a convertirse en parte del arsenal terapéutico 

cardiovascular utilizados de manera habitual por cardiólogos  y no 

solamente agentes para el tratamiento de la DM.
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La doble vía de inhibición con dosis bajas de 
rivaroxabán más aspirina en pacientes diabéticos 
con enfermedad vascular

El Tratamiento antitrombótico fue evaluado, inicialmente con 

aquellos que afectan la síntesis o la acción de la fibrina, como la 

warfarina asociado a aspirina. Se realizaron estudios como son 

WARIS-II, CHAMP,  ASPECTO-2, OASIS, entre otros, donde se logró 

una reducción de eventos cardiovasculares a expensas de un 

aumento en la tasa  de hemorragia en comparación con la 

monoterapia con aspirina.

En el país, según el INDEC en el año 2016, la tasa bruta de mortalidad 

cardiovascular fue de 233 cada 100000 habitantes, este número en 

la provincia de Corrientes fue de 183, en comparación con otras 

patologías como los tumores 120 o infecciosas 86, representando el 

35 % de todas las muertes en nuestra provincia. 

Actualmente la investigación se centra en los nuevos fármacos 

anticoagulantes orales (NOAC), como el rivaroxabán, un 

anticoagulante que logra inhibir el factor Xa y que actualmente está 

aprobado en la prevención y tratamiento del tromboembolismo 

venoso y en la prevención de eventos embólicos en pacientes con FA 

no valvular.

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica, comprende una gran 

cantidad de patologías relacionadas, incluidas la cardiopatía 

isquémica y la enfermedad arterial periférica.

Este grupo de enfermedades es la principal causa de morbilidad y 

mortalidad global y su prevalencia aumenta.

La terapéutica clásica de la enfermedad vascular establecida es el 

control de los factores de riesgo y la inhibición plaquetaria para la 

prevención de nuevos eventos, esto logra una reducción parcial del 

riesgo, incluso cuando se combinan dos fármacos antiplaquetarios.

Las diferencias de NOAC en comparación con la warfarina se 
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Estos resultados llevaron a desarrollar investigaciones sobre 

protección vascular, partiendo de la hipótesis que esta protección, 

podría estar determinada por la disminución en la formación, 

progresión y el accidente de la placa, determinado por un mecanismo 

antiinflamatorio, bloqueando la activación de los macrófagos e 

inhibiendo la formación trombótica sobre las placas inestables. 

Además, promueve la migración de las células endoteliales, y 

disminuye el efecto proinflamatorios del factor Xa, todo esto mejora 

la función endotelial y la neoformación vascular.

evaluaron en ensayos clínicos en fibrilación auricular como el 

ENGAGE AF-TIMI 48 con Edoxabán, ARISTOTLE con Apixaban, 

ROCKET-AF con Rivaroxabán y RE-LY con Dabigatrán, logrando 

instalarse como tratamiento efectivo y seguro.

Si nos detenemos en la enfermedad aterotrombótica en prevención 

secundaria específicamente con rivaroxabán, en el estudio ATLAS ACS 

2 - TIMI 51, rivaroxaban mas la doble terapia, luego de un síndrome 

coronario agudo reciente, mostró una reducción significativa en el 

riesgo de Muerte CV, infarto agudo de miocardio y accidente 

cerebrovascular (HR 0,84; IC del 95% [0,74-0,96], p = 0,008) con 

ambas dosis probadas de rivaroxabán (2,5 mg o 5,0 mg dos veces al 

día). La dosis de dos veces al día de 2,5 mg redujo las tasas de muerte 

por causas cardiovasculares (2,7% vs 4,1%, P = 0,002) y por cualquier 

causa (2,9% vs 4,5%, P = 0,002), con un beneficio de supervivencia 

que no se vio con la dosis de 5 mg dos veces al día, pero con un 

aumento en la hemorragia mayor e intracraneal.

El incremento significativo de las hemorragias mayores fue una 

cuestión preocupante que impidió extender la aplicación de esta 

estrategia a la práctica clínica con objetivo de disminuir las 

hemorragias.

Por lo tanto, para evaluar seguridad surge la hipótesis que rivaroxabán 

Sin embargo, a pesar de los datos sobre el efecto del rivaroxabán en 

los pacientes luego de un síndrome coronario agudo, los resultados 

obtenidos de los otros NOACS no han sido concluyentes hasta la 

fecha. 

más un inhibidor de la P2Y12 puede tener similar eficacia que las 

AAS, con bajo riesgo de sangrado.

En el estudio GEMINI-ACS-1 luego de un SCA tras haber recibido la 

doble antiagregación las primeras 48 horas, se randomizaron a 

recibir AAS 100 mg al día vs. Rivaroxabán 2,5 mg cada 12 sumado a 

clopidogrel o ticagrelor, fue un estudio de seguridad donde el 

sangrado fue similar pero la morbimortalidad CV y la mortalidad por 

todas las causas tampoco presentaron diferencias significativas.

El ensayo APPRAISE-II incorporó apixabán además de doble terapia, 

no demostró beneficio, y tuvo que terminar antes de lo previsto 

debido a que se multiplicó significativamente el número de 

hemorragias mayores. El RE-DEEM, con dabigatrán más doble terapia 

también se asoció con un incremento de las complicaciones 

hemorrágicas.

Todos estos estudios fueron realizados en enfermedad coronaria y 

luego de un síndrome coronario agudo, partiendo de la hipótesis 

trombotica.

Para evaluar la enfermedad vascular estable se diseñó el estudio 

clínico COMPASS donde se planteó la hipótesis que existe un 

beneficio con la administración de rivaroxabán en pacientes con 

eventos coronarios o vasculares, a dosis más bajas que las utilizadas 

en la anticoagulación de la FA.

El estudio incluyó a pacientes con enfermedad cardiovascular 

estable, definida como la presencia de enfermedad coronaria (es 

decir, IM previo, enfermedad vascular coronaria con ATC o CABG 

previa) o arteriopatía periférica. Además, los pacientes con 

enfermedad coronaria debían tener también 2 factores de riesgo 

complementarios como edad <65 años, tabaquismo, diabetes 

mellitus, clearence de creatinina <60 ml/min, insuficiencia cardiaca 

o accidente cerebrovascular isquémico no lacunar más de 1 mes.  

Incluyo 27,395 pacientes y se randomizaron en tres ramas: 

rivaroxabán 2.5 mg dos veces al día más aspirina 100 mg, 

rivaroxabán 5 mg dos veces al día en monoterapia y aspirina 100 mg 

en monoterapia. 

El punto final primario fue un evento combinado de muerte CV, IAM 

y accidente cerebrovascular. 

Con un seguimiento medio de 23 meses, se demostró que 

rivaroxabán más aspirina, en comparación con la aspirina sola, 

mejoró significativamente punto final primario 4.1% del grupo de 

rivaroxabán más aspirina versus el 4.9% en el grupo de monoterapia 

con rivaroxabán y en el 5.4% de los pacientes que solo recibieron 

aspirina (p <0.001 para rivaroxabán más aspirina versus 

monoterapia con aspirina) sin diferencias significativas para 

rivaroxaban solo versus aspirina.

En cuanto a mortalidad total (3.4% de rivaroxaban versus 4.1% en 

aspirina, p = 0.01) y accidente cerebrovascular (0.9% de rivaroxaban 

más aspirina versus 1.6% en pacientes tratados con aspirina, p 

<0.001)

En cuanto a seguridad, hubo más eventos hemorrágicos en el grupo 

de rivaroxabán más aspirina que en el grupo control de aspirina 

(3,1% versus 1,9%, p <0,001), principalmente hemorragias que 

requirieron asistencia médica u hospitalización, principalmente 

El punto final de seguridad fue una hemorragia importante según los 

criterios modificados de la Sociedad Internacional de Trombosis y 

Hemostasia, que incluyen hemorragia mortal, hemorragia 

sintomática en órganos críticos (incluida la hemorragia 

intracraneal), hemorragia en un sitio quirúrgico que requirió re-

operación o cualquier hemorragia que requiera hospitalización. 
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Sobre la base de datos del INSTITUTO DE CARDIOLOGIA DE 

CORRIENTES, en una población representativa, sobre más de 6000 

internaciones con enfermedad vascular y diabetes, la tasa de ACV y 

muerte ocurrió en 8.8 %, durante la hospitalización.

El estudio se detuvo temprano a los 23 meses, por las diferencias 

significativas en la rama rivaroxaban más aspirina.

En cuanto al ACV en este mismo estudio, presento una incidencia de 

nuevos ACV en un 4 %.

El análisis del beneficio neto que incluyó muerte, infarto, accidente 

cerebrovascular, sangrado fatal o sangrado en un órgano crítico, 

mostró un beneficio para rivaroxabán más aspirina (4.7% versus 

5.9% en aspirina, p <0.001). 

Con estos resultados podríamos interpretar que estamos ante 

evidencia similar a la encontrada previamente con anticoagulantes 

luego del SCA, con la novedad del beneficio clínico neto a favor de la 

administración del fármaco, y en un grupo poblacional amplio.

Según estos resultados tendríamos que identificar a los pacientes 

quienes tienen mayor riesgo residual para mejorar el beneficio 

clínico neto, dado que en este grupo se centran los mejores 

resultados, es por eso que la población diabética en especial la 

población panvascular constituye un grupo de mayor riesgo de 

eventos coronarios, cerebrovasculares y periféricos, todo esto ocurre 

a pesar del control de los factores de riesgo, simplemente por el 

mayor estado protrombótico de la población diabética.

Esta es la población, pero sobre pacientes estables, la del subestudio 

de diabetes del ensayo COMPASS que fueron presentados el 28 de 

marzo en la sesión científica "virtual" del Colegio Americano de 

Cardiología 2020.

Debido al mayor riesgo inicial en el subgrupo de diabetes, estos 

pacientes tuvieron reducciones de riesgo absoluto numéricamente 

mayores con rivaroxabán que aquellos sin diabetes para el punto de 

Esto queda reflejado en resultados del estudio CANVAS, donde 

pacientes con factores de riesgo mejor controlados presentaron una 

tasa de amputación en el grupo placebo del 3.37 por cada 10000 

ptes-año, siendo el 2.2 de estas secundarias a isquemia crónica 

periférica.

Es especialmente interesante que cada 10 eventos cardiovasculares 

prevenidos hay nueve eventos hemorrágicos adicionales.

Los resultados del análisis actual muestran una reducción del riesgo 

relativo consistente y similar para el beneficio de rivaroxabán más 

aspirina versus placebo más aspirina en pacientes con y sin diabetes 

para el punto final primario de eficacia, un compuesto de muerte 

cardiovascular, infarto de miocardio o accidente cerebrovascular, 

con HR 0,74 para pacientes con diabetes y 0,77 para aquellos sin 

diabetes.

Un total de 18,278 pacientes fueron asignados aleatoriamente a la 

combinación de rivaroxabán y aspirina o aspirina sola en el ensayo 

general COMPASS. De estos, 6922 tenían diabetes mellitus al inicio 

del estudio y 11.356 no tenían diabetes 

hemorragia gastrointestinal. 

En nuestra serie institucional ( ICC), evidenciamos que un 50 %, de los 

pacientes con enfermedad vascular periférica tenia asociada 

enfermedad coronaria, no ocurre los mismo en la población coronaria 

donde el compromiso de otro territorio ocurrió en un 13 %, esto nos 

da la información que la enfermedad vascular periférica le confiere 

mayor posibilidad de enfermedad panvascular, por lo cual creo 

indispensable llegar al diagnóstico rápido de la misma con el fin de 

estratificar el riesgo vascular en la población diabética. 

Quizás la población con enfermada vascular en más de un territorio, 

es factible de beneficio, en especial aquellos con enfermedad vascular 

periférica.

eficacia a los 3 años (2,3% frente a 1,4%) y para la mortalidad por 

todas las causas (1,9% frente a 0.6%).

Debido a que los riesgos de sangrado fueron similares entre pacientes 

con y sin diabetes, el beneficio clínico neto absoluto (infarto de 

miocardio, accidente cerebrovascular, muerte cardiovascular o 

sangrado que condujo a la muerte o sangrado sintomático en un 

órgano crítico) para el rivaroxabán fue más importante en el grupo de 

diabetes (2.7% menos eventos en el grupo de diabetes versus 1.0% 

menos eventos en el grupo de no diabetes).

Hay que aclarar que existieron diferencias significativas en la 

población diabética comparada con la no diabética, estas diferencias 

a mi criterio se centran en la mayor proporción de pacientes con 

enfermedad vascular no coronaria, con diferencias significativas en la 

enfermedad vascular periférica (24.6 vs 31.8 p <0.0001 y ACV previo 

3.0 % vs 5.0 % p:  <0.0001) en la población diabética

Desde la publicación del estudio COMPASS no se utilizó esta 

terapéutica en forma masiva, los resultados del subgrupo de diabetes, 

puede lograr una mayor indicación.

En el mundo de la cardiología en general, hay muchos pacientes con 

enfermedad arterial coronaria estable con alto riesgo isquémico que 

podrían recibir rivaroxabán, pero su uso está limitado por el hecho de 

que existe un riesgo de sangrado.

El subgrupo PAD de la enfermedad vascular también fue evaluado en 

el estudio clínico  VOYAGER-PAD recientemente publicado, donde 

pacientes con un procedimiento de revascularización periférica 

reciente, el agregado de rivaroxaban 2.5 mg cada 12 hs, a la AAS, 

logro una reducción en el punto final primario, ocurrió en 17.3% de 

los pacientes a 3 años en la rama rivaroxabán, y en el 19.9% en la 

rama placebo (HR 0.85, IC 0.76-0.96, p=0.009), la hemorragia mayor 

Debemos identificar a los pacientes quienes probablemente 

obtendrán la mayor reducción absoluta en el riesgo, que serían 

aquellos con el mayor riesgo de eventos vasculares, y menor riesgo de 

sangrado además de evaluar el costo financiero 

Estos resultados se traducen en un número necesario para tratar 

(NNT) con rivaroxabán durante 3 años para prevenir una muerte CV, 

infarto o accidente cerebrovascular de 44 para el grupo de diabetes 

frente a 73 para el grupo sin diabetes y el NNT para prevenir una 

muerte por todas las causas fue 54 para el grupo de diabetes versus 

167 para el grupo sin diabetes. 
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Como conclusión podríamos establecer que en la práctica fuera de 

nuestro medio existen diferentes terapéuticas en prevención 

secundaria además del  rivaroxaban, como ser ezetimibe, inhibidores 

de PCSK9 e inhibidores de SGLT2, inclusive una forma purificada de 

aceite de omega-3, ácido eicosapentaenoico, en dosis alta, en 

pacientes con hipertrigliceridemia que tenían enfermedad 

cardiovascular o diabetes y un factor de riesgo adicional, ha 

demostrado beneficio significativo, según los resultados finales del 

estudio REDUCE-IT

En principio se tiene que elegir dónde hacer foco y esto dependerá de 

la situación particular de cada paciente, si hay mal control glucémico 

evaluar un inhibidor de SGLT2 o GLP- 1 agonista, si en cambio no se 

logra el objetivo de LDL, agregar ezetimibe o un inhibidor de PCSK9, 

próximamente si no se logran los objetivos de triglicéridos agregar 

icosapentetil, todo lo anterior además del control de la presión 

arterial, peso y actividad física.

(2,65% y 1,87%; OR, 1,43; IC del 95%, 0,97 a 2,10; P = 0,07). El 

sangrado mayor de ISTH  5,94% rivaroxabán y 4,06%; placebo, OR 

1,42; IC del 95%, 1,10 a 1,84; P = 0,007).

En nuestro medio alguno de los apartados anteriores es difícil de 

cumplir, de todas maneras, creo que en pacientes con eventos 

vasculares periféricos recientes, en pacientes con enfermedad 

vascular con más de un territorio y que no requieran doble 

antiagregacion o en quienes existen eventos vasculares recurrentes 

en especial en la población diabética el rivaroxabán tendría que estar 

en el lugar que la evidencia lo coloca, siempre evaluando el riesgo de 

sangrado.
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Rivaroxabán en pacientes con enfermedad vascular 
periférica revascularizada: ESTUDIO VOGAYE PAD

Este estudio presentado en forma virtual en el ACC 2020 y publicado 

simultáneamente en NEJM mostró que el Rivaroxabán dos veces por 

día sumado a la aspirina registró menos eventos de isquemia aguda 

de miembros inferiores comparados con la aspirina sola. Esta 

diferencia ya era aparente a los 3 meses luego de la randomización.                                                                                 

La Enfermedad Vascular Periférica (EVP) afecta a más de 200 

millones de personas alrededor del mundo1. La misma es un 

marcador de aterosclerosis sistémica, y a su vez en muchos casos 

ocasiona grandes limitaciones a la vida cotidiana. Este grupo de 

pacientes se encuentra en un alto riesgo de padecer eventos 

isquémicos de todo tipo.

Sin embargo, persiste un significativo riesgo residual a pesar de la 

terapia contemporánea moderna, como sucede en la enfermedad 

coronaria y la insuficiencia cardíaca. Los pacientes que se han 

sometido a una revascularización periférica por un evento vascular 

agudo tienen 4 veces más riesgo de isquemia arterial aguda, y hasta 

un 30% mayor riesgo de infarto agudo de miocardio3. 

Los pacientes con EVP sintomática, que se hayan sometido a una 

Cirugía de Revascularización Periférica, son pacientes de alto riesgo 

para eventos Periféricos Mayores y Cardiovasculares. En los últimos 

años, se puesto en la mira a estos pacientes y se han desarrollado 

diferentes estrategias tanto de tratamiento para la prevención de 

eventos vasculares. El estudio COMPASS2, ya mostró que el agregado 

de dosis bajas de Rivaroxabán (2.5mg c/12hs) al tratamiento con 

aspirina en pacientes con enfermedad vascular periférica crónica y 

estable redujo un punto final combinado de muerte cardiovascular, 

ACV e infarto agudo de miocardio.

El estudio VOYAGER-PAD fue diseñado teniendo en cuenta estas 

observaciones, evaluó si el agregado de Rivaroxabán a la terapia 

estándar en misma dosis del COMPASS, en este grupo de pacientes 

reduciría la tasa de eventos isquémicos.

Se estratificó la aleatorización según el tipo de revascularización: 

Quirúrgica, endovascular con clopidogrel o endovascular sin 

clopidogrel. 

Objetivo primario: Compuesto por los siguientes:

Otros estudios en este grupo de pacientes, utilizaron anticoagulantes 

orales antagonistas de vitamina K, el estudio WAVE5, y el Dutch 

bypass oral anticoagulants or Aspirin trial6, NO mostraron beneficios 

en el uso de estas drogas, y Si observaron  aumento del sangrado. 

VOYAGER-PAD7  
Es un estudio internacional, multicéntrico, aleatorizado, doble ciego, 

controlado con placebo de fase III. 

La elección de la droga y la dosis tuvo en cuenta los resultados de otros 

estudios ATLAS-ACS-TIMI514, en el que se observó una reducción de 

la tasa de eventos isquémicos en pacientes luego de un síndrome 

coronario agudo, utilizando esta droga. 

Incluyó pacientes mayores de 50 años con EVP sintomática 

documentada, con alteración del índice tobillo brazo, y una 

revascularización exitosa en los últimos 10 días.

Todos los pacientes recibieron AAS 100mg, y se realizó una 

aleatorización 1:1 a rivaroxabán 2.5mg c/12hs o placebo.

El uso concomitante de clopidogrel estaba permitido hasta por 6 

meses.

-Infarto agudo de miocardio

-Muerte cardiovascular

-Amputación por patología vascular

-ACV

Objetivo primario de seguridad: Sangrado mayor según 
clasificación TIMI.

-Isquemia arterial aguda periférica
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Objetivos secundarios de seguridad: Sangrado mayor según 
clasificación BARC y ISTH
Se realizó un análisis por intención a tratar.

Para el cálculo muestral, se utilizó una tasa de eventos esperada de 

7.5% por año, con una reducción esperada de 20%. Para una 

potencia de 90%, con un error alfa unilateral de 2.5%, se calculó un 

tamaño muestral de 6500 pacientes.

Resultados

99% con aspirina

El análisis individual de todos los puntos que componen el objetivo 

primario múltiple evidenció una diferencia significativa a favor de la 

rama intervención para la isquemia arterial aguda, pero no evidenció 

diferencias para el resto (Tabla 1)

Esta separación de las curvas se observó antes de los 3 meses, y no se 

observó diferencia en los diferentes subgrupos 

El 33.2% en la rama Rivaroxabán y el 31.1% en la rama placebo que 

discontinuaron el tratamiento de forma prematura. No se observaron 

diferencias en las características basales entre ambos grupos. La 

edad promedio fue de 67 años, y 26% eran mujeres. 

El objetivo primario ocurrió en el 17.3% de los pacientes a 3 años en 

la rama rivaroxabán, y en el 19.9% en la rama placebo (HR 0.85, IC 

0.76-0.96, p=0.009) 

DISCUSIÓN 

Se observó una alta tasa de factores de riesgo cardiovascular: 80% 

de hipertensos, 40% de diabéticos, 60% de dislipidémicos y 35% de 

tabaquistas activos. 1/3 presentó enfermedad coronaria 

sintomática, 10% tenía antecedente de IAM.  95% padecían de 

claudicación intermitente, 30% tenían antecedente de isquemia 

arterial crítica. 1/3 de las revascularizaciones fueron quirúrgicas, 

mientras que el resto fueron endovasculares.

En este estudio el agregado de Rivaroxabán 2.5mg c/12hs al 

tratamiento con aspirina 100 mg disminuyó la aparición del objetivo 

primario combinado de Infarto Agudo de Miocardio, ACV, muerte 

cardiovascular, isquemia arterial aguda y amputación, en un 15% en 

pacientes que se realizaron una revascularización reciente de 

miembros inferiores por EVP sintomática. 

50% clopidogrel a la hora de la aleatorización.

Se aleatorizaron 6564 pacientes, 3286 a rama rivaroxabán, y 3278 a 

rama placebo. 

Tratamiento Basal
80% se encontraba con estatinas 

64% con IECA/ARA II

Los objetivos primarios son también distintos, porque la hipótesis 

planteada en los estudios es distinta.

Todos los componentes del end point primario se redujeron con la 

excepción de la muerte.

La frecuencia de enfermedad coronaria concomitante observada es 

similar a la de otro estudio de pacientes con EVP, pero baja, 

considerando que la patología en ambos territorios va de la mano.

COMPASS incluyó además un grupo más heterogéneo de pacientes, 

con la presencia de enfermedad en otros territorios, por ejemplo, 

enfermedad carotidea.

De todas maneras, si bien se trata de la misma droga y misma dosis, 

en pacientes con EVP, sería incorrecto considerar a los grupos de 

pacientes del COMPASS y el VOYAGER como iguales ya que no lo son.

En el COMPASS, todos los pacientes se encontraban al menos a un 

año de un EVENTO VASCULAR, mientras que en el VOYAGER todos los 

pacientes se encontraban a máximo 10 días de una REVASCULA-

RIZACION. 

En mi opinión, creo que no sorprende el resultado positivo, dados que 

estudios previos realizados, arrojaron resultados similares. Si bien 

hubo una reducción en los puntos finales, fue tal vez menor de la 

esperada, considerando que se utilizó solo el 20% del muestral 

calculada, también, teniendo en cuenta que en el subestudio de 

pacientes de EVP del COMPASS, el agregado de rivaroxabán redujo 

un 28% la tasa de infarto agudo de miocardio, ACV o muerte 

cardiovascular, y un 46% la tasa de eventos vasculares periféricos 

adversos.  Tal vez esto se pueda explicar por el uso concomitante de 

tienopiridinas en muchos de los pacientes.
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Tabla 1: Análisis individual de los puntos del objetivo primario combinado

Figura 1: Diferencias en el objetivo primario entre rama rivaroxabán y rama placebo.
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Se estima que con esta estrategia se previenen, por cada 10.000 

pacientes tratados, 181 eventos primarios (NNT 38), y se causan 29 

sangrados. Esto se podría traducir en que se previenen 6 eventos por 

cada sangrado causado. 

Deberíamos contar con los resultados según la estratificación de 

aleatorización que se realizó al inicio del estudio: quirúrgicos, 

endovasculares con clopidogrel y sin clopidogrel, para evaluar la 

consistencia del efecto beneficioso observado en toda la población 

del estudio. 

Si bien hay un aumento del sangrado por el agregado de una droga 

anticoagulante, al medirlo por criterios ISTH, y una tendencia no 

significativa a un aumento de sangrado mayor por criterios TIMI, el 

resultado favorece ampliamente al beneficio clínico.

La población principalmente se presenta solo con patología vascular, 

y no un subgrupo dentro de un estudio de pacientes con cardiopatía 

isquémica.

Sabemos que los pacientes VOGAYE son una población vulnerable, 

desde el punto de vista cardiovascular, por lo que el seguimiento de 

los pacientes por parte del cardiólogo en fundamental, considerando 

también los tratamientos concomitantes y el control de los factores 

de riesgo (diabetes, tabaquismo, hipertensión), ya que luego de una 

revascularización los pacientes, en la mayoría de los casos no cuentas 

con un buen seguimiento ni esta adecuadamente medicados.

La reducción de los eventos que analiza está relacionada a la isquemia 

arterial aguda, pero el estudio no tenía poder para evaluar cada punto 

del objetivo primario combinado de forma individual. 

Como la mayoría de las terapéuticas modernas, impresiona que 

mucho se reduce a la elección del paciente

Parecería haber suficiente evidencia para el uso de rivaroxabán en 

este grupo de pacientes, sobre todo en aquellos con bajo riesgo 

hemorrágico, para prevenir la aparición de nuevos eventos 

isquémicos en el seguimiento, pero debemos esperar a las nuevas 

guías para ver cómo se traducen estos resultados
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INSUFICIENCIA AURICULAR

Millennials

Con el advenimiento de nuevas tecnologías, ha aumentado el conocimiento sobre la anatomía y la función de las aurículas, lo que ha permitido 

otorgarles una mayor participación en diversas entidades clínicas. Hoy en día se sabe que el deterioro en la función de las aurículas podría llevar, 

entre otras cosas, al desarrollo de insuficiencia cardíaca, hipertensión pulmonar o ser el origen de embolias. Por lo tanto, ha pasado de ser sólo un 

histórico marcador fisiopatológico, a ser una causa.

Las causas de la insuficiencia auricular (1) pueden ser:

El funcionamiento de la aurícula izquierda (AI) se puede describir en tres fases: de reservorio (el llenado se produce durante la sístole del 

ventrículo izquierdo, representa el 40-50% del volumen del ventrículo izquierdo), de conducción (pasaje pasivo hacia el VI, representa el 20-30%) 

y de bomba (es la sístole auricular, representa el 20-30% restante). El compromiso de una o varias de estas fases se traducirá en lo que 

actualmente se propone como “insuficiencia auricular”: cualquier alteración anatómica, mecánica, eléctrica y/o reológica, que genere 

alteraciones en la función cardíaca, asociados a síntomas o empeoramiento de la calidad de vida, en ausencia de trastornos valvulares o 

ventriculares (1). Puede diferenciarse de la miocardiopatía auricular (debido a enfermedades del miocardio, presentándose con fibrosis, 

hipertrofia o dilatación auricular) y remodelado auricular (respuesta de los miocitos a factores mecánicos, eléctricos y/o hemodinámicos).

Disincronía 
eléctrica 

Disfunción de bombeo 
y de reservorio 

Deterioro de la  
función de conducto 

Disincronía AV 
Activación auricular 

rápida / desorganizada 
 

· Dilatación auricular grave. 

· Deformación auricular 
esférica. 

· Alteración del gradiente 
de presión transmitral. 

 

· Bloqueo de rama izquierda 
del haz 

· Bloqueo AV de primer 
grado 

· Programación deficiente 
del marcapasos 

· Fibrilación auricular 

· Taquicardia auricular 
focal/de reentrada 

Disincronía auricular Fibrosis auricular extensa 

· Bloqueo interauricular 
avanzado 

· Velocidades de conducción 
intraauricular lentas 

· Remodelado auricular 
avanzado 

· Cicatrización extensa 
después de la ablación 

· Infarto auricular 
Miocardiopatía auricular 
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Existen parámetros ecocardiográficos para determinar el tamaño de 

la aurícula izquierda, como el diámetro anteroposterior medido en 

una vista paraesternal (eje largo, modo M o bidimensional) y el índice 

de volumen de la aurícula izquierda obtenido en una vista apical de 4 

y 2 cámaras (figura 1), cuyo resultado nos permiten establecer si se 

encuentra agrandada y en qué magnitud (tabla 1).

La importancia del reconocimiento de la insuficiencia auricular 

radica en que, en patologías ya conocidas, puede preceder a otros 

mecanismos (como en insuficiencia cardiaca con fracción de 

eyección preservada) (3,4), en la regurgitación mitral, o representar 

un mecanismo alternativo (estudios recientes demostraron que en 

sólo 8% de los accidentes cerebrovasculares isquémicos se detecta 

fibrilación auricular en los 30 días previos al evento) (5).

La presencia de una o varias de estas causas va a generar activación 

neuro-hormonal (2) a nivel de la AI, produciendo a su vez mayor 

insuficiencia auricular, y de esta forma un círculo vicioso que 

perpetúa la disfunción.

El flujo transmitral por Doppler pulsado nos permite determinar la 

velocidad y duración de la onda A (figura 2) como reflejo de la 

contracción de la aurícula izquierda, aunque es un método 

influenciado por la precarga. En el estudio NORRE (18) con 449 

voluntarios sanos, se obtuvo como velocidad normal promedio de la 

onda A un valor mayor a 0.60±0.17 cm/seg, con variaciones según 

UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFÍA

Si bien estos parámetros han sido ampliamente validados como 

factores predictores de recurrencia de fibrilación auricular (6, 7), o de 

eventos cardio/cerebrovasculares (8-17), su presencia nos informa 

acerca de una alteración anatómica por estrés mecánico, 

hemodinámico y/o eléctrico crónico, es decir, de una patología ya 

instalada. La evaluación de la función auricular resulta de particular 

interés ya que puede encontrarse comprometida aún antes de poder 

observar los cambios anatómicos, brindándonos la posibilidad de 

optar por una estrategia precoz para la interrupción de la causa de la 

disfunción. 

Fig 1: Volumen de AI obtenido por método de disco biplano.

Tabla 1. Valores normales de AI, según medición.

El Doppler tisular permite cuantificar la velocidad de movimiento del 

tejido que se desea estudiar. Al colocarse la muestra en el anillo 

mitral, podremos observar la onda a’ (figura 3), que se corresponde 

con la relajación miocárdica tras la contracción auricular, alejándose 

del ápex (por eso se inscribe como onda negativa). El estudio NORRE 

obtuvo como velocidad normal promedio un valor de 9.4±2.0 y de 

9.2±2.7 a nivel septal y lateral, respectivamente. 

edad y sexo.

En un estudio con 723 pacientes con diagnóstico de infarto de 

miocardio (IAM) y presiones de llenado elevadas, pudo observarse 

Fig 2. Flujo transmitral por Doppler pulsado.

Izq: diámetro de la AI obtenido en vista paraenteral eje largo, por modo M. 
Der: diámetro de la AI obtenido en vista paraenteral eje largo, por modo 2D. 

Fig 3. Doppler tisular al nivel del anillo mitral. La segunda onda negativa, 
al final de la diástole, es la onda a’.

que aquellos con una velocidad de a’ menor a 6.88 cm/seg 

presentaron en el seguimiento una sobrevida libre de muerte 

cardiovascular (CV) y hospitalizaciones  significativamente menores 

que aquellos con valores superiores, demostrando su utilidad 

pronóstica a largo plazo (19). En 2010, Tan y col. realizaron 

mediciones con Doppler tisular a 60 voluntarios (15 con IC con 

fracción de eyección preservada [ICFEp], 15 hipertensos y 30 sanos) 

en reposo y tras un test de ejercicio cardiopulmonar; observaron que, 

si bien la onda a’ en reposo era similar en los 3 grupos, en ejercicio 

era significativamente menor, y además se correlacionaba con el 

pico máximo del consumo de oxígeno y la E/e’ (20). En el mismo 

sentido, recientemente en un estudio con 448 pacientes con ICFEp, 

la medición de la onda a’ tuvo una correlación significativa con los 

niveles de BNP, el diámetro auricular, la masa ventricular izquierda y 

los gradientes tricuspídeos como predictores independientes de 

eventos CV totales o relacionados a IC; aquellos con velocidades 

inferiores a 7.45 cm/s, tenían 18% mayor riesgo de eventos (21).

Strain de la aurícula izquierda
El estudio de la deformación auricular (strain) mediante la técnica 

de rastreo de marcas (speckle tracking) ofrece un mejor 

entendimiento de la mecánica auricular en sus 3 fases (figura 4). El 

strain de la AI ha sido estudiado en múltiples escenarios (22-41) 

para determinar el grado de remodelado de la AI, el riesgo de 

embolia, recurrencia de fibrilación auricular, pronóstico de IC, etc.

Fig.4 Speckle tracking y Strain de AI. Izquierda: determinación del contorno de la AI. Medio: evaluación de la calidad del seguimiento. 
Derecha: curvas de deformación de la AI.
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Freed y col. evaluaron la función de la AI en 308 pacientes con ICFEp 

(junto a strain del ventrículo izquierdo y del derecho) y evidenciaron 

que el strain de la fase de reservorio se asoció significativamente con 

aumento de las resistencias vasculares pulmonares y con disminución 

del consumo de oxígeno, y que, de todas las mediciones, fue la que se 

asoció más fuertemente al  punto f inal  compuesto de 

hospitalizaciones CV o muerte (24). 

Cabe destacar, que el strain de la AI tiene como limitaciones que 

puede verse afectado por las condiciones de precarga, función y 

presiones de llenado del VI, por lo que algunos autores sugieren sólo la 

utilización de la evaluación de la función de bomba (sístole de la AI), 

aunque es una práctica aún discutida (28). Por otro lado, en 2812 

voluntarios sanos se demostró una amplia variación de acuerdo con 

edad y sexo (29) .

La insuficiencia auricular es una nueva entidad que surge del mejor 

entendimiento de la anatomía y función de la AI a partir del aporte de 

En un estudio observacional de 138 pacientes que consultaron por 

primera vez con síntomas sugestivos de IC, tras el análisis 

ecocardiográfico finalmente se los clasificó en IC con fracción de 

eyección reducida, ICFEp, y no-IC. Mientras que el strain ventricular 

sólo estuvo reducido en los ICFEr, el strain auricular se encontraba 

significativamente reducido en ambos grupos de IC, con excelente 

capacidad diagnóstica determinada por curva ROC (26). Los 

resultados de este estudio señalan a la disfunción auricular como 

mecanismo inicial, y la utilidad de su evaluación en pacientes con 

síntomas nuevos. Obokata y col (26) demostraron que el simple 

agregado del levantamiento pasivo de piernas durante el estudio 

agrega valor diagnóstico.

Insuficiencia cardíaca

Obokata y col tomaron 286 pacientes con FA y observaron que los 82 

pacientes con embolia aguda presentaban un significativamente 

menor strain global de la AI (LAS), estableciendo por curva ROC un 

punto de corte de -15.4%; por otro lado, en el análisis multivariado, el 

LAS fue un predictor independiente de embolia y mortalidad. 

Finalmente, se determinó que LAS tiene valor incremental sobre 

CHA2DS2-VASc (22).

La utilidad del strain AI también ha sido evaluada para predecir 

respuesta a la terapia de resincronización cardíaca, observando que el 

strain sistólico pico (junto a otros parámetros ventriculares) se asoció 

significativamente con la ocurrencia del punto final de remodelado 

del VI en el análisis multivariado (27).

Fibrilación auricular

CONCLUSIONES

En un estudio con 61 pacientes con FA paroxística en plan de ablación 

por radiofrecuencia, en ecografías realizadas el día previo, con 

tamaño auricular normal, se observó que la dispersión mecánica de la 

AI (tiempo entre el comienzo de la onda P y la sístole AI) era mayor en 

aquellos que presentaban recurrencia posterior al procedimiento 

(23). 

las nuevas tecnologías de imagen cardíaca. Su presencia, en 

ocasiones antes del desarrollo de otras anomalías, obliga a 

plantearnos en cada paciente si puede ser la causa más que un mero 

marcador pasivo.
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¿SOLO ESTENOSIS AÓRTICA SEVERA?

Intervencionismo en Estenosis Aórtica Moderada
Con la progresiva mejoría en la técnica se puede plantear hoy por hoy 

procedimientos inclusive en pacientes asintomáticos  (con un riesgo 

de muerte súbita del 1% al año) en los centros con mejores 

resultados, ya que el riesgo operativo debe ser cercano a cero para 

lograr un beneficio aceptable. Teniendo en cuenta esto plantear un 

manejo intervencionista en pacientes con estenosis aortica 

moderada (área valvular de 1-1,5cm2, gradiente medio de 20 a 

La intervención en la estenosis aortica severa, así como en la mayoría 

de las áreas quirúrgicas, fue evolucionando respecto del momento de 

ofrecer el tratamiento. Las primeras cirugías de reemplazo valvular 

eran reservadas para pacientes sumamente sintomáticos, 

habitualmente con áreas valvulares y gradientes que hoy son 

raramente observados. El motivo de ello es la premisa de balancear el 

riesgo y el beneficio. Con la evolución de la técnica quirúrgica, la 

mejoría en la cardioplejía, la circulación extra corpórea, el soporte en 

la recuperación cardiovascular, se pudo lograr ser más agresivo con 

la indicación quirúrgica. Actualmente basado en estudios 

observacionales surge como una posibilidad incluir a algunos 

pacientes asintomáticos que presentan características que nos 

indicarían un avance rápido a la aparición de síntomas. El 

advenimiento del TAVI supuso un cambio radical, al eliminar de la 

ecuación la bomba de circulación extracoropórea. Siguiendo el 

mismo camino, inició su implementación en pacientes inoperables, y 

tras demostrar su eficacia, continuaron con los de riesgo elevado 

(PARTNER 1), riesgo intermedio (SURTAVI y PARTNER 2), para 

finalizar con el PARTNER 3 y el NOTION incluyendo pacientes de bajo 

riesgo, pero con una edad media mayor a 70 años1 (Figura 1). La 

consigna siempre es la misma, al mejorar los dispositivos y 

encontrarnos en una parte más avanzada en la curva de aprendizaje, 

se puede ofrecer el tratamiento a un grupo de menor riesgo con 

mayor seguridad. 

Introducción 40mmHg, velocidad máxima de 3-4m/s) parecería territorio de la 

ciencia ficción por el momento. Pero la situación es distinta cuando 

el riesgo inherente de la patología aumenta sustancialmente. Existe 

una población con estenosis aortica moderada de mayor riesgo: 

aquellos que de forma concomitante presentan deterioro en la 

función ventricular debida a otra etiología, con una mortalidad a 3 

años del 25%2 (Figura 2), mayor a la descripta para los que no tienen 

esta valvulopatía asociada (<20%)3. Ésta asociación es más 

frecuente de lo esperado, debido a que se relaciona principalmente 

al envejecimiento poblacional. En estos, las condiciones de 

sobrecarga debidas a la insuficiencia cardiaca, por activación 

neuroendocrina, son magnificadas por la estenosis valvular, 

empeorando la función ventricular y el pronóstico4, 5. Por lo que se 

plantea como hipótesis que el reemplazo valvular en estos pacientes 

tendría beneficio a pesar de ser moderada; existen datos a favor de la 

misma, en un estudio retrospectivo observacional que utilizo la Base 

de Ecocardiograma Duke, se apreció una reducción de la mortalidad 

del 41%  respecto del tratamiento médico (IC: 0,44-0,78)6. Pero hay 

que tener ciertos recaudos con este hallazgo, el trabajo presento un 

gran número de limitaciones, entre ellas una de las más relevantes 

fue que luego de indexar el área valvular, el 33% de las calificadas 

como moderadas eran realmente severas, lo que en parte  podría 

explicar la reducción de la mortalidad luego del reemplazo valvular. 

Además se perdieron en el seguimiento ecocardiográfico el 44% de 

los pacientes, los mismos quizás debido a la estabilidad clínica no 

vieron la necesidad de una nueva consulta, lo que pudo alterar de 

forma significativa los resultados 7.

A pesar de estas limitaciones es imposible negar que estos resultados 

han puesto en tela de juicio mantenerse únicamente con 

tratamiento médico óptimo al encontrarnos frente a un paciente 

con una estenosis aórtica moderada y deterioro de la función 

ventricular; ya que el enfoque farmacológico solo tendrá efectos en 

uno de los determinantes de la pos carga. Igualmente la calidad de 

los datos no es suficiente aún para inclinar la balanza en alguna 

Millennials
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Actualmente se encuentra en fase de enrolamiento el TAVR UNLOAD 

trial, estudio prospectivo que incluirá 300 pacientes con estenosis 

aortica moderada y deterioro de la función ventricular (FEVI entre 20 

y 49%), y los randomizará 1:1 a tratamiento médico óptimo vs TAVI 

transfemoral + tratamiento médico óptimo (Figura 3). El objetivo 

primario es la mortalidad por todas las causas, ACV incapacitante, 

internaciones por insuficiencia cardiaca y los cambios en el 

Cuestionario de Cardiomiopatía de la Ciudad de Kansas o KCCQ por 

sus siglas en inglés. Se estima que sus resultados serán presentados 

en marzo 20228, 9. 

dirección1, 5. 
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La asociación del deterioro de la función ventricular y la estenosis 

aórtica moderada, irá cobrando mayor relevancia conforme la 

población envejezca. Hasta la publicación de los resultados del TAVR 

UNLOAD, tomando como guía la evidencia  disponible hasta el 

momento, el seguimiento cercano de esta población, imagenológico 

(progresión de la valvulopatía) y clínico (mantener el mejor 

tratamiento médico), parecen ser los pilares principales del manejo. 

Inclusive la publicación de resultados favorables en este trial no 

certificaran la utilización de  esta estrategia, la posibilidad de su real 

implementación en los distintos sistemas de salud parecería aún 

lejano debido al gran costo del procedimiento7. 

Conclusión

Figura 1. Evolución en la indicación de TAVI. Con el tiempo las indicaciones del TAVI se han expandido, incluyendo pacientes de menor riesgo y mejor fragilidad. 
ay múltiples estudios en desarrollo que exploran la  indicación en pacientes asintomáticos con estenosis aórtica severa, estenosis aórtica moderada e insuficiencia cardiaca 
e insuficiencia aórtica.

Figura 2. Mortalidad por todas las causas en pacientes con estenosis aortica 
moderada y deterioro de la función ventricular.

Figura 3. Diseño del TAVR UNLOAD
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ECO ESTRÉS 
Herramienta útil para la evaluación coronaria 
a la luz del esfuerzo

INTRODUCCION

Este método surge a partir de los años 70, en donde se evaluaba 

solamente la motilidad en modo M, a partir de ahí la técnica 

El eco estrés es un estudio en el cual se provoca un apremio al 

corazón con el fin de evaluar la contractilidad cardíaca.1 Es un 

método funcional reconocido mundialmente para la toma de 

decisiones clínicas dirigidas a la enfermedad arterial coronaria. 

Existen algunas opciones para realizar el esfuerzo, de acuerdo a las 

guías, el ejercicio debería ser la técnica de elección, ya que es el más 

fisiológico, lógicamente siempre y cuando el paciente se encuentre 

en condiciones de realizarlo. 2

El principio básico que busca este método es la alteración entre la 

oferta y la demanda de oxigeno, en la cascada isquémica lo primero 

que se altera es la perfusión miocárdica, seguida de la relajación y la 

contractil idad, posteriormente aparecen los trastornos 

electrocardiográficos y por último el síntoma principal que es la 

angina, el eco estrés permite observar las alteraciones de perfusión, 

relajación y sobre todo la contractilidad en forma temprana para 

detectar y diagnosticar la isquemia.3 (figura 1)

El método consiste en una evaluación basal que deberá incluir la 

evaluación de la función ventricular, tamaño de las cámaras, grado de 

engrosamiento de la pared, la raíz aortica y la función de las válvulas, 

y sobre todo y principalmente el análisis de la contractilidad global y 

segmentaria del ventrículo izquierdo, para esto existen modelos de 

segmentación miocárdica que intentan detectar la arteria 

responsable de la isquemia.

comenzó a evolucionar,  y en los años siguientes con la mejoría de la 

calidad de imágenes con el bidimensional, la digitalización de las 

imágenes en los años 90, época en la que también surgen las drogas 

para la realización de estudios en pacientes limitados para realizar 

actividad física, el descubrimiento de contraste ecográfico y otros 

métodos novedosos y modernos como las armónicas, el doppler 

tisular, el strain, strain rate, speckle tracking y 3D, lograron que este 

estudio se encuentre dentro de los métodos de elección para la 

detección de isquemia.4, 5, 6

METODOLOGIA

Es fundamental antes del inicio del protoclo descartar otras causas de 

dolor precordial como ser derrame pericárdico, miocardiopatía 

hipertrófica, disección aórtica y enfermedad valvular cardíaca.

Esta segmentación regional nos permite el análisis de la 

contractilidad (movilidad y engrosamiento) y otorgar un valor para 

cada segmento, a mayor valor del score, peor contractilidad y peor 

riesgo. 7 (figura 3 y 4)

Algunos autores  dividen la segmentación en 16 segmentos y otros en 

17 incorporando el segmento netamente apical (figura 2), a partir de 

este modelo se puede analizar el SCORE de motilidad parietal, que nos 

ayuda a evaluar el riesgo de isquemia del paciente. 

El estudio consiste entonces en un análisis de contractilidad en reposo 

y repetir esa misma evaluación en el post estrés y compararlos, este 
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La Mayoria de las veces, de acuerdo a la zona de isquemia que 

presente el paciente en el estudio, se puede intuir cual de las arterias 

coronarias está comprometida. Igualmente siempre recordar que hay 

variantes anatómicas de las arterias coronarias que pueden llevarnos 

a errores en relación a la arteria responsable del evento.8

Dentro de los pacientes a evaluar  existen entre 30 a 50% que no está 

en condiciones de realizar un estrés físico por condiciones asociadas 

y/o no llegan a completarlo hasta un nivel útil, además, las 

dificultades técnicas se incrementan con una ventana ecográfica 

suboptima, o ante la falta de una amplia experiencia con la técnica 

de rápida adquisición de las imágenes.

Para la solución de estas situaciones surgen otras opciones, 

destinadas a provocar el estrés y evidenciar la isquemia, entre estas 

opciones tenemos las farmacológicas, que poseen distintos 

mecanismos generadores del déficit de perfusión. 9, 10 (figura 5)

Se considera un estudio negativo a aquel que alcanzando los 

objetivos del esfuerzo no evidencien nuevos trastornos de la 

contractilidad o que no agreguen nuevos territorios a los detectados 

en la evaluación basal, y que demuestren un aumento de la función 

ventricular global del ventriculo izquierdo.

apremio puede realizarse de diferentes maneras. En los pacientes 

capacitados para realizar ejercicio, este seria el protocolo de 

elección, teniendo la opción de realizar el ejercicio en cinta 

ergometrica, bicicleta supina, bicicleta erguida y remo ergométrico.

Existen otras técnicas no farmacológicas como el marcapaseo, estrés 

mental, estrés de frío y estrés de hiperventilación que son utilizados 

en menores situaciones.11

Antes de solicitar el estudio recordar que existen situaciones clínicas 

que imposibilitan la realización del test, como las siguientes, 

paciente descompensado hemodinámicamente, angina inestable 

refractaria, anemia grave, infarto de menos de 3 dias de evolución, 

bloqueo A-V de alto grado, ventana insuficiente (no poder valorar 

con precisión algunos segmentos ecocardiograficos) y valvulopatía 

severa sintomática.

PROTOCOLOS DE ESTRES

EJERCICIO
Para aquellos pacientes que estén en condiciones de realizar 

esfuerzo físico, el estrés con ejercicio es más recomendado que el 

farmacológico, ya que la capacidad de ejercicio es un predictor de 

resultados. Se pueden utilizar la banda sin fin o la bicicleta. En el 

estudio se busca provocar el esfuerzo en forma escalonada de 

acuerdo a protocolos estandarizados, lógicamente está en relación a 

la capacidad funcional de cada paciente, los protocolos son 

realizados con un aumento progresivo de las cargas, en el caso de la 

banda sin fin se utiliza el protocolo de Bruce y se toman las imágenes 

al comienzo, si es posible en carga media, al final del pico de esfuerzo 

y en la recuperación, la técnica es un poco más compleja para la 

adquisición de las imágenes, teniendo la ventaja de lograr una 

frecuencia cardiaca mayor. En el caso de la bicicleta, puede ser 

realizada en bicicleta erecta o supina, con la ventaja de poder 

observar continuamente la contractilidad, tomando las imágenes en 

tiempo basal, luego de una carga de 25 W, al pico del esfuerzo y en 

fase de recuperación, en pacientes jóvenes y entrenados iniciar con 

Distintos protocolos pueden ser utilizados de acuerdo a las 

posibilidades del paciente y la decisión particular del profesional, 

detallaremos cada uno brevemente.
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Figura 1.

Figura 2. Segmentación miocárdica.

Figura 3.

Aquinesia: falta de engrosamiento

Normoquinesia: contracción normal

Disquinesia: protusión sistólica de la pared hacia el 
espacio pericárdico

Análisis de contractilidad “monto de flujo”

Hipoquinesia: existencia de desplazamiento endocárdico 
y engrosamiento pobre

Figura 4

Aneurisma = 5

Aquinesia = 3
Disquinesia = 4

Hipoquinesia = 2

Análisis de contractilidad “monto de flujo”

Normoquinesia = 1

Normal = 1

Score de motilidad parieta =

Predictor de eventos

    de segmentos / 16
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FARMACOLOGICO

Para el protocolo con dobutamina se realiza la toma de imágenes en 

reposo y luego se inicia la infusión de la droga iniciando con 10 gamas 

de la droga durante 3 minutos, aumentándose de a 10 gamas, 

alcanzando hasta un máximo de 40 gamas o  la frecuencia cardiaca 

deseada o un  doble producto (FC max x TAS max) superior a 20000, 

en algunos casos en los que no se alcanzan esos parámetros que 

expresan un esfuerzo adecuado, se puede utilizar la inyección de 1 mg 

de atropina, siempre y cuando el paciente no presente como 

contraindicación la presencia de glaucoma  o hipertrofia 

prostática.13

una carga más alta puede ser apropiado. Si se desea obtener 

información adicional doppler, ya sea por valvulopatía o insuficiencia 

cardiaca, la bicicleta claramente presenta una ventaja para la 

observación continua.12

DOBUTAMINA

En pacientes que no puedan realizar ejercicio, el estrés farmacológico 

es la alternativa, aunque los vasodilatadores como el dipiridamol 

pueden tener ventaja para evaluar la perfusión, la dobutamina es la 

preferida cuando el estudio está basado en la evaluación de la 

motilidad parietal regional.

En estudios en busca de viabilidad miocárdica se utilizan dosis 

menores, iniciando con 5 gamas, aumentando de a 5 gammas hasta 

llegar a 20 gammas.

Se debe tener especial cuidado en aquellos pacientes que presenten 

hipertensión arterial  severa,  arr itmias ventriculares o 

supraventriculares significativas y miocardiopatía hipertrófica 

obstructiva dinámica con alto gradiente.

Durante cada etapa de la infusión se toman imágenes en paraesternal 

eje largo y corto, apical 4 cámaras, apical 2 cámaras y apical 3 

cámaras, comparando esas imágenes al final de cada carga. (Figura 6)

DIPIRIDAMOL
La infusión de Dipiridamol actúa como vasodilatador de las arterias 

no comprometidas, provocando isquemia por disminución de flujo de 

la zona afectada (robo de flujo), se realiza la toma de imágenes en 

reposo, si se busca isquemia se infunde a una dilución de 0,84 mg/kg 

durante 6 minutos y posteriormente se vuelven a tomar las imágenes 

para la comparación, en protocolo de viabilidad se reduce la infusión 

a una dosis de 0,56 mg/kg, tener en cuenta pacientes de alto riesgo de 

efectos colaterales como trastornos de la conducción, asma, 

broncoespasmo, enfermedad vascular carotidea o vertebral 

significativa.14 (figura 7)

Diversas publicaciones han demostrado una mayor rentabilidad 

comparada con la prueba ergométrica, en relación al centellograma, 

los datos son comparables, con una sensibilidad y especificidad de 80 

y 86 % para el eco estrés, contra 84 y 87 % para centellografia, 

presentando la ventaja de aportar información valiosa relacionada al 

tamaño, forma, funcionamiento y análisis valvular por medio de la 

ecocardiografía.

En relación a la enfermedad coronaria en obstrucciones mayores al 

50% se ha demostrado una sensibilidad del 88% y una especificidad 

del 83%.15

EVIDENCIA DE LA UTILIDAD Y RIESGOS

En cuanto al riesgo de eventos cardiovasculares o clínicos durante el 

estudio, en un registro realizado de 71 laboratorios con 85997 

pacientes en total, se ha reportado una mortalidad en los protocolos 

de ejercicio de 1/6574 pacientes, en dipiridamol 1/1297 y con 

dobutamina 1/557, demostrando ser un estudio de bajo riesgo y con 

alta rentabilidad.16

Figura 5
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Figura 6

Figura 7

ERRORES DIAGNOSTICOS

REQUERIMIENTOS DE ENTRENAMIENTO Y 
MANTENIMIENTO DE LA COMPETENCIA

FALSOS POSITIVOS

Adicionalmente el estudio presenta otras utilidades importantes 

como ser evaluación de la viabilidad, análisis de pacientes con disnea 

sin causa evidente, en hipertensión pulmonar, en la evaluación de la 

enfermedad valvular severa asintomática y en la estratificación de 

riesgo.

Otro dato muy importante es, en el caso del test de ejercicio, que 

aquellos pacientes que presenten un estudio conclusivo negativo 

tienen un riesgo menor a 1% de presentar un evento isquémico 

coronario al año.

La interpretación de la ecocardiografía de estrés requiere gran 

experiencia del análisis de la motilidad parietal segmentaria por 

parte del operador, debería ser realizado solo por médicos con 

entrenamiento específico en la técnica. Para alcanzar el mínimo 

nivel de competencia el entrenamiento debería incluir la 

interpretación de al menos 100 ecos de estrés anuales bajo la 

supervisión de un experto con entrenamiento nivel 3, y para 

mantener la competencia, se recomiendan 100 ecos estrés anuales, 

FALSOS NEGATIVOS
Una de las causa mas frecuentes de el hallazgo de un falso negativo 

es alcanzar un estrés subóptimo, un nivel adecuado de estrés está 

definido como el alcance de una frecuencia cardiaca del 85% o mas 

de la frecuencia cardiaca predicha según la edad del paciente, y o 

alcanzar un doble producto mayor a 20000, la segunda causa mas 

común es que el paciente presente enfermedad de un solo vaso 

coronario y que el mismo sea la circunfleja, ya que su análisis suele 

ser más dificultoso, y el territorio irrigado por esta arteria es menor, 

otros falsos negativos pueden suceder en el remodelado concéntrico 

del ventrículo izquierdo, lo que se caracteriza por una cavidad del VI 

pequeña y un grosor parietal relativo elevado, finalmente el estado 

hiperdinámico de las patologías valvulares regurgitantes, pueden 

provocar que la detección de isquemia sea más dificultoso.17

Los resultados falsos positivos pueden ser atribuidos a la inducción 

de isquemia en ausencia de obstrucción coronaria epicárdica, o 

causas no isquémicas de alteración de la motilidad regional 

inducidas por el estrés, dentro de ellas podemos nombrar a la 

miocardiopatía hipertrófica con o sin obstrucción dinámica al tracto 

de salida del VI, otro caso serían las patologías cardíacas con 

alteración microvascular como puede darse en el síndrome X, 

diabetes mellitus, miocarditis y miocardiopatia idiopática. Por otro 

lado tenemos el espasmo coronario epicárdico, pacientes que 

presenten calcificación severa del anillo mitral o reemplazo valvular, 

esto  puede llevar a una disminución de la motilidad de los 

segmentos basales, y los bloqueos completos de rama, sobre todo el 

de rama izquierda,  por el movimiento asincrónico del septum 

interventricular.18

Es fundamental  la elección de la técnica según el objetivo a definir y 

a las características y capacidad del paciente.

sumado a la participación en actividades de educación médica 

continua, estas recomendaciones se refieren a la evaluación de la 

enfermedad coronaria de rutina y no para estudios altamente 

especializados como enfermedad valvular o viabilidad miocárdica, 

para los cuales se requiere mayor experiencia y volumen de casos 

para mantenimiento de las habilidades.19

La ecocardiografía de estrés es una herramienta bien validada para la 

detección y evaluación de Enfermedad Arterial Coronaria. Su valor 

pronóstico ha sido documentado en múltiples estudios en gran 

escala, los cuales han demostrado su rol para la estratificación de 

riesgo preoperatorio previo a cirugía no cardíaca, recuperación de la 

función de miocardio viable, e identificación de pacientes con riesgo 

incrementado de eventos cardíacos y muerte.

Es una técnica que ha demostrado similar exactitud diagnóstica y 

pronóstica con la perfusión con radionucleidos, con la ventaja que 

tiene un menor costo, no genera impacto ambiental, sin radiación 

para el paciente y para el operador, además, gracias a su gran 

versatilidad, permite la evaluación de anormalidades valvulares y del 

pericardio, el tamaño de las cámaras, y el grosor de las paredes.

El ejercicio es el método recomendado por ser el más fisiológico, ante 

la incapacidad del ejercicio el estrés con dobutamina es mejor para el 

análisis de viabilidad y el dipiridamol nos permite un test mas seguro 

y simple.

Para la realización de este estudio además de contar con un equipo 

con experiencia son necesarias una serie de elementos para brindarle 

seguridad al estudio, en primer lugar es necesario el monitoreo 

electrocardiografico continuo de al menos 6 canales, un control 

continuo de la presión arterial para asegurar no llegar a cifras con 

peligro de provocar un daño al paciente, también es necesario contar 

con un carro de paro para brindar asistencia ante cualquier situación 

de complicación, y por ultimo una institución de soporte con los 

elementos básicos para atender cualquier complicación 

cardiovascular.

Con respecto a la inclusión de nuevas técnicas, por el momento falta 

consensuar protocolos para comparar los resultados.

Las nuevas técnicas de imágenes, como ser doppler tisular, strain, 

strain rate, speckle tracking y 3D permiten mejorar la sensibilidad de 

las técnicas de detección de isquemia, y por tanto la identificación de 

las zonas de mala contracción, cuando el estudio es realizado por un 

operador no experto ya que son técnicas muy dependientes del 

operador con reproductibilidad dudosa, difícil manejo con FC 

elevadas y que realmente no mejora la sensibilidad comparado con 

un experto.20

NECESIDADES INDISPENSABLES

CONCLUSION
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