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EDITORIAL

Hace varios afios, y ya con mas de 50 ediciones de esta publicacion trimensual que es la revista de la SO.CA.CORR. tengo el
gran placer de presentarles este nuevo nimero con importantes articulos que espero sea de utilidad para aquellos lectores
habituales de nuestra circulacion.

Como habran notado ya desde hace un tiempo hemos descartado la publicacion en papel, como fuera tradicional, para
manejarnos exclusivamente con la version online. Esta decision responde a varias cuestiones, pero fundamentalmente a
disminuir la contaminacion ambiental y a la practicidad de llegar a todos nuestros socios y otros colegas por este medio.

La actual comision directiva, en una decision trascendental, y con un aporte esencial de los cardiologos mas jovenes se
encuentra en el analisis de lograr una aplicacion 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 tendran la
posibilidad de ingresar por este medio a nuestra revista. Creemos que sera una excelente herramienta de consulta y
actualizacion para llegar a todos nuestros socios y colegas.

Renovamos desde el comité editorial la invitacion a todos aquellos interesados en enviar sus articulos ya sea de
investigacion, revision, comentarios de publicaciones, casos clinicos, etc. A no dudar en contactarnos para su publicacion.
Estamos a disposicion.

Esperando renovar lo antes posible las actividades presenciales, que sin dudas no seran 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.

P

Dr. Edgar Horacio Garcia
Ex-Presidente SOCACORR

Director de la Revista

_AUTORA SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA DE CORRIENTES

Dra. Mdnica Natalia Cocco
Cardiologia Nuclear

Instituto de Cardiologia de Corrientes “Juana F. Cabral”

Analizando el estudio AUGUSTUS:
;Todavia indicamos aspirina?

La eleccion del tratamiento antitrombdtico en pacientes con
fibrilacion auricular, que presenten un sindrome coronario agudo
(SCA) o se realicen angioplastia coronaria (ATC) ha sido siempre un
desafio, 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
protecciéon ante un accidente cerebrovascular relacionado a
fibrilacion auricular (FA), por lo que se indicaba una triple terapia
antitrombdtica, que, sin embargo, ha estado en permanente revision
debido al incremento del riesgo de sangrado. En ese sentido, se han
publicado estudios con diferentes regimenes de anticoagulantes que
perseguian el objetivo de reducir el riesgo de sangrado sin
incrementar la incidencia de eventos cardioembolicos 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 poblacion de alto
riesgo cardiovascular, en pacientes con fibrilacion auricular y
sindrome coronario agudo o angioplastia coronaria recientes (o
ambos), se disefi6 el estudio AUGUSTUS, presentado en el American
Congress Cardiology 2019. Este estudio es un ensayo clinico
multicéntrico, randomizado, que presentaba un disefio factorial dos
por dos, donde luego del enrolamiento los pacientes eran en un
primer término asignados a recibir apixaban o antagonista de la
vitamina K, y luego aspirina o placebo. La primera hipétesis era que
apixaban seria al menos no inferior, y posiblemente superior a un
antagonista de la vitamina K en la tasa de sangrados mayores o
clinicamente relevantes no mayores (segun la International Society
on Thrombosis and Haemostasis) en pacientes que debian recibir
tratamiento con un inhibidor P2Y12 (terapia de base). Y una segunda
hipdtesis planteada era que la terapia antiplaquetaria Unica con un
inhibidor P2Y12 seria superior al tratamiento combinado de aspirina
con un inhibidor P2Y12 en el desarrollo de hemorragias. Los puntos
finales primarios incluyeron sangrado mayor o clinicamente

relevante y el punto final secundario incluyé muerte u
hospitalizacién y una combinacién de eventos isquémicos, con
seguimiento a 6 meses.

Se incluyeron 4614 pacientesy las caracteristicas de los pacientes se
hallaban balanceadas entre los diferentes grupos del estudio. Como
datos adicionales la edad media fue de 71 afios, 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
hemorragicos, mediana del score HAS-BLED de 3 y mediana del score
CHA2DS2-VASc de 4. El evento calificante fue sindrome coronario
agudo (SCA) tratado con ATC en el 37% de los pacientes, SCA tratado
médicamente en el 24% y ATC electiva en el 39%.

Dentro de los resultados se observd un 10,5 % de sangrado mayor o
clinicamente relevante en los pacientes que recibieron apixaban, y
14,7% en los pacientes que recibieron antagonistas de la vitamina K
(HR0,69; 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 apixaban presentaron menor
incidencia de muerte u hospitalizacion 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 recibid aspirina
tuvo una incidencia de muerte u hospitalizacion y de eventos
isquémicossimilaraladel grupo placebo.

Comentarios

En el marco de estos pacientes que sabemos representan una
poblacion de alto riesgo cardiovascular, el planteo de la relacion
riesgo-beneficio en el tratamiento instituido se hace mas evidente
teniendo en cuenta factores intercurrentes (edad, enfermedades de
base, etc.), debido al requerimiento de multiples terapias
concomitantes. Es aqui cuando surgen interrogantes respecto a si
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menos, es mas, en la optimizacion de la terapia en este escenario
clinico.

Estudios de investigacion previos han tratado de identificar la
estrategia Optima para reducir la probabilidad de sangrado
relacionado con la triple terapia antitrombotica, como el estudio:
-WOEST (n=573): donde se determind que un antagonista de la
vitamina K mas clopidogrel producian menor sangrado que la triple
terapia antitrombdtica y que la doble terapia no producia un exceso
de eventos tromboticos ni tromboembdlicos;

-el estudio PIONEER AF-PCI (n=2124): que demostré menor
sangrado con 2 regimenes de rivaroxaban en dosis reducida,
comparado con antagonista vitamina K mas doble terapia
antiplaquetaria;

-y el protocolo RE-DUAL PCI (n=2725): mostrd que el riesgo de
sangrado fue menor en el grupo que recibié terapia dual con
dabigatran y un inhibidor P2Y12, que en el grupo que recibid triple
terapia con warfarina, inhibidor P2Y12 y aspirina. La terapia dual fue
no inferior a la triple terapia con respecto al riesgo de eventos
tromboembolicos.

Los estudios mencionados han recibido criticas por su disefio, el
poder de detectar incrementos en la incidencia de eventos
isquémicos, entre otras limitaciones, por lo que aun no se han
establecido férreas recomendaciones a partir de sus hallazgos. Y los
datos respecto a la utilidad de apixaban en esta poblacién, con
fibrilacion auricular y requerimiento de doble terapia
antiplaquetaria, eran reducidos, de alli la necesidad de un prolijo
disefio de investigacion que incluyera un anticoagulante directo y
que asuvezevaluara el efecto independiente de la aspirina.

En el estudio AUGUSTUS, que evaluaba eficacia y sequridad, se
determind que en el marco de pacientes con FAy SCA o ATC, el uso de
apixaban a una dosis de 5 mg en dos dosis diarias es una estrategia
seguray efectiva, y a su vez superior a un antagonista de la vitamina
K. Ademas, que la no utilizacion de aspirina resulta en una
disminucion del 47% del riesgo de sangrado vs la utilizacion de
aspirina, y que se produjo un numero mayor pero no significativo de
eventos. En este sentido se debe remarcar que si bien se encontrd
mayor numero de eventos isquémicos coronarios — incluyendo
infarto de miocardio, revascularizacion urgente y trombosis del stent
—en la poblacién que no recibid aspirina, la tasa de los mismos fue
baja, pero se subraya que el estudio no presento el poder suficiente
para evaluar las diferencias entre los eventos isquémicos
individuales.

Uno de los datos positivos del estudio es que el anticoagulante
directo, apixaban, se lo utilizé a una dosis conocida para prevenir
accidente cerebrovascular cardioembdlico en pacientes con FA.
Aunque la comparacion de apixaban con un antagonista de la
vitamina K fue a régimen abierto y el tiempo que este ultimo se
encontraba en rango terapéutico fue solo del 59%.

Un analisis posterior de estos resultados logro distinguir 2 etapas
diferentes en el sequimiento del estudio, con un periodo inicial, de
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mayor riesgo de eventos, aproximadamente hasta los 30 dias 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 deberia continuarse por un
plazo de hasta 30 dias posteriores al evento, reconociendo el
incremento en el riesgo de sangrado; mientras que si el objetivo fuera
evitar hemorragias la aspirina deberia suspenderse al alta
hospitalaria, recordando que existe un incremento temprano del
riesgo de eventos isquémicos. Una vez transcurridos 30 dias del
evento, adicionar aspirina al tratamiento, por encima del inhibidor
P2Y12 yelanticoagulante oral no produciria un beneficio evidente.

Los resultados del estudio AUGUSTUS, deben aplicarse, basados en el
riesgo global del paciente de padecer accidente cerebrovascular
cardioembdlico, eventos isquémicos coronarios y sangrado; cuando
los médicos consideran la aspirina dentro del tratamiento
antitrombatico de esta poblacion, la potencial pequefa disminucion
en el riesgo de eventos isquémicos coronarios debe equilibrarse con el
incremento del riesgo de un sangrado clinicamente significativo. Si
bien el estudio presentd algunas limitaciones, la estrategia de doble
terapia con apixaban 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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La vision de un Ex Presidente sobre...

Dapaglifozina en Insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion reducida Estudio DAPA HF

Los inhibidores del co-transportador de sodio-glucosa 2 (iSGLT2) constituyen un grupo de drogas con efecto glucosurico y natriurético,
empleados para el tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 (Dm2). Un reciente metaanalisis que evalud 4 ensayos clinicos que incluyeron
sujetos con DM2 demostro 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)

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 diagndstico previo de IC al enrolamiento. (1)

Este efecto beneficioso estimuld la investigacion de este grupo farmacoldgico en pacientes con IC. El estudio DAPA -HF (Dapagliflozin in
Patients with Heart Failure and Reduced Ejection Fraction) evalud dapaglifiozina vs placebo en sujetos con IC con fraccion de eyeccion
reducida con y sin DM2. (2)

Los principales criterios de inclusion fueron: edad > de 18 afos, fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) < 40%, CF II- IV
(NYHA). NT-proBNP> 600 pg/ml, (0 2400 pg/ml en aquellos con hospitalizacion previa por IC). En sujetos con fibrilacion o aleteo auricular
el NT-proBNP debia ser > 900 pg/ml y se requeria tratamiento médico 6ptimo para IC. Se excluyeron individuos con DM1, tension arterial <
95 mmHgy una tasa de filtrado glomerular estimada < de 30 ml/min.

Screening Randomizacion
I I
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I 1
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Se randomizaron 4744 pacientes (p), 2373 p fueron asignados a
dapagliflozina 10 mg/dia, y 2371 a placebo. Las caracteristicas
basales fueron similares en ambos grupos y semejantes a los
estudios de IC con FEVI reducida. El 42% de cada grupo tenia
historia de DM2 y el seguimiento fue de 18.2 meses. Fig 1

RESULTADOS MAS IMPORTANTES

El punto final primario compuesto de empeoramiento de la IC
(hospitalizacion o requerimiento de terapia intravenosa para la IC)
0 muerte por causas cardiovasculares ocurrio 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).

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).

La muerte por causas cardiovasculares ocurrio 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). EI NNT fue de 21 para prevenir un
evento primario. La incidencia del punto final secundario de
hospitalizacion por insuficiencia cardiaca 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

Una reduccion 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 reduccién 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 deplecion 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).

COMO INTERPRETAR LOS RESULTADOS

En este ensayo aleatorizado, a gran escala, controlado con placebo
que involucro a pacientes con IC con FEVI reducida, Dapagliflozina
demostrd una reduccion significativa del 26% del punto final
primario en una cohorte de pacientes adecuadamente tratados:
mas del 90% recibia inhibidores del sistema renina-angiotensinay
betabloqueantes y mas del 70% antagonistas de los receptores de
mineralocorticoides.

Este beneficio clinico fue evidente y precoz en aquellos con y sin
DM2 dentro de los 3 meses de iniciado el tratamiento. Una mejoria
sintomatica expresada a traves del cuestionario de Kansas City fue
observada en aquellos que recibieron dapagliflozina.

Multiples mecanismos que expliquen estos resultados han sido
propuestos, sin embargo hasta el momento se encuentran
inconclusos: uno de ellos postula que la reduccion de la
cardiotoxicidad relacionada con la hiperglucemia podria 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)

La accion natriurética de los iSGLT2 podria causar una reduccion
en el volumen plasmatico o en el liquido intersticial, lo que podria
reducir los volumenes cardiacos 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 reduccion) y tampoco se evidencio un descenso de la dosis del
tratamiento diurético, la teoria del efecto diurético por si sola
pareceria no ser suficiente.

Otro mecanismo propuesto es el del metabolismo de cuerpos
cetonicos y acidos grasos. Los iSGLT2 podrian influir
favorablemente en el equilibrio energético aumentando los
niveles séricos de cuerpos cetonicos, y su utilizacion por el
miocardio. [6] Aunque en sujetos no diabéticos este efecto
pareceria diluirse.

Las gliflozinas mejoran la sintesis de eritropoyetina, con efecto
beneficioso por el aumento de la masa de gldbulos rojos y aporte
de oxigeno al miocardio [7], sin embargo previamente
darbopoyetina en el estudio RED HF no mostro beneficios en
sujetos con IC y FEVI reducida, por lo que esta accion favorable
podria ser discutida.

Finalmente, uno de los mecanismos mas probablemente
vinculados con el impacto clinico, sea la inhibicion de los
intercambiadores sodio-hidrogeno (NHE1) a nivel miocardico y
vascular los cuales se hallan elevados en sujetos con IC, por parte
de este grupo farmacoldgico, promoviendo una reduccion de la
injuria cardiaca, hipertrofia y fibrosis independiente del efecto
sobre la reabsorcion de sodioy disminucion de la presion arterial.
(89)

Un segundo ensayo clinico sera publicado en el curso de este afio:
el estudio EMPEROR Reduced, que incluyd 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 clinico
observado con dapagliflozina, ampliando la indicacion de este
grupo de farmacos a todo el espectro de la IC, ayudando a una
mayor comprension de cuales son sus mecanismos beneficiosos y
finalmente constituyendose como drogas cardio y
nefroprotectoras con accion hipoglucemiante. Las gliflozinas
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I
pasarian asi a convertirse en parte del arsenal terapéutico
cardiovascular utilizados de manera habitual por cardidlogos y no
solamente agentes para el tratamiento de la DM.
CONCLUSION
Entre los pacientes con ICy 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.
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La doble via de inhibicion con dosis bajas de
rivaroxaban mas aspirina en pacientes diabéticos

con enfermedad vascular

La enfermedad cardiovascular aterosclerética, comprende una gran
cantidad de patologias relacionadas, incluidas la cardiopatia
isquémicay la enfermedad arterial periférica.

En el pais, segun el INDEC en el afio 2016, |a tasa bruta de mortalidad
cardiovascular fue de 233 cada 100000 habitantes, este nimero en
la provincia de Corrientes fue de 183, en comparacion con otras
patologias como los tumores 120 o infecciosas 86, representando el
3500 de todas las muertes en nuestra provincia.

Este grupo de enfermedades es la principal causa de morbilidad y
mortalidad globaly su prevalencia aumenta.

La terapéutica clasica de la enfermedad vascular establecida es el
control de los factores de riesgo y la inhibicion plaquetaria para la
prevencion de nuevos eventos, esto logra una reduccion parcial del
riesgo, incluso cuando se combinan dos farmacos antiplaquetarios.

El Tratamiento antitrombotico fue evaluado, inicialmente con
aquellos que afectan la sintesis o la accion de la fibrina, como la
warfarina asociado a aspirina. Se realizaron estudios como son
WARIS-II, CHAMP, ASPECTO-2, OASIS, entre otros, donde se logrd
una reduccion de eventos cardiovasculares a expensas de un
aumento en la tasa de hemorragia en comparacion con la
monoterapia con aspirina.

Actualmente la investigacion se centra en los nuevos farmacos
anticoagulantes orales (NOAC), como el rivaroxaban, un
anticoagulante que logra inhibir el factor Xa y que actualmente esta
aprobado en la prevencion y tratamiento del tromboembolismo
venoso y en la prevencion de eventos embolicos en pacientes con FA
novalvular.

Las diferencias de NOAC en comparacion con la warfarina se

evaluaron en ensayos clinicos en fibrilacion auricular como el
ENGAGE AF-TIMI 48 con Edoxaban, ARISTOTLE con Apixaban,
ROCKET-AF con Rivaroxaban y RE-LY con Dabigatran, logrando
instalarse como tratamiento efectivo y sequro.

Estos resultados llevaron a desarrollar investigaciones sobre
proteccion vascular, partiendo de la hipotesis que esta proteccion,
podria estar determinada por la disminucion en la formacion,
progresion y el accidente de la placa, determinado por un mecanismo
antiinflamatorio, bloqueando la activacion de los macrofagos e
inhibiendo la formacion trombotica sobre las placas inestables.
Ademas, promueve la migracion de las células endoteliales, y
disminuye el efecto proinflamatorios del factor Xa, todo esto mejora
la funcion endotelial y la neoformacion vascular.

Si nos detenemos en la enfermedad aterotrombética en prevencion
secundaria especificamente con rivaroxaban, en el estudio ATLAS ACS
2 - TIMI 51, rivaroxaban mas la doble terapia, luego de un sindrome
coronario agudo reciente, mostré una reduccion 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 rivaroxaban (2,5 mg o 5,0 mg dos veces al
dia). La dosis de dos veces al dia 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 dia, pero con un
aumento en la hemorragia mayor e intracraneal.

El incremento significativo de las hemorragias mayores fue una
cuestion preocupante que impidi6 extender la aplicacion de esta
estrategia a la practica clinica con objetivo de disminuir las
hemorragias.

Porlo tanto, para evaluar sequridad surge la hipdtesis que rivaroxaban
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mas 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 antiagregacion las primeras 48 horas, se randomizaron a
recibir AAS 100 mg al dia vs. Rivaroxaban 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.

Sin embargo, a pesar de los datos sobre el efecto del rivaroxaban en
los pacientes luego de un sindrome coronario agudo, los resultados
obtenidos de los otros NOACS no han sido concluyentes hasta la
fecha.

El ensayo APPRAISE-II incorpor6 apixaban ademas de doble terapia,
no demostré beneficio, y tuvo que terminar antes de lo previsto
debido a que se multiplicé significativamente el numero de
hemorragias mayores. El RE-DEEM, con dabigatran mas doble terapia
también se asocio con un incremento de las complicaciones
hemorragicas.

Todos estos estudios fueron realizados en enfermedad coronaria y
luego de un sindrome coronario agudo, partiendo de la hipotesis
trombotica.

Para evaluar la enfermedad vascular estable se disefi6 el estudio
clinico COMPASS donde se planted la hipotesis que existe un
beneficio con la administracion de rivaroxaban en pacientes con
eventos coronarios o vasculares, a dosis mas bajas que las utilizadas
en la anticoagulacion de la FA.

El estudio incluyo 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 arteriopatia periférica. Ademas, los pacientes con
enfermedad coronaria debian tener también 2 factores de riesgo
complementarios como edad <65 afios, tabaquismo, diabetes
mellitus, clearence de creatinina <60 ml/min, insuficiencia cardiaca
o0 accidente cerebrovascular isquémico no lacunar mas de 1 mes.
Incluyo 27,395 pacientes y se randomizaron en tres ramas:
rivaroxaban 2.5 mg dos veces al dia mas aspirina 100 mg,
rivaroxaban 5 mg dos veces al dia en monoterapia y aspirina 100 mg
en monoterapia.

El punto final primario fue un evento combinado de muerte CV, IAM
y accidente cerebrovascular.

El punto final de seguridad fue una hemorragia importante segun los
criterios modificados de la Sociedad Internacional de Trombosis y
Hemostasia, que incluyen hemorragia mortal, hemorragia
sintomatica en organos criticos (incluida la hemorragia
intracraneal), hemorragia en un sitio quirlirgico que requirio re-
operacion o cualquier hemorragia que requiera hospitalizacion.

Con un seguimiento medio de 23 meses, se demostré que
rivaroxaban mas aspirina, en comparacion con la aspirina sola,
mejoro significativamente punto final primario 4.1% del grupo de
rivaroxaban mas aspirina versus el 4.9% en el grupo de monoterapia
con rivaroxaban y en el 5.4% de los pacientes que solo recibieron
aspirina (p <0.001 para rivaroxaban mas 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
mas aspirina versus 1.6% en pacientes tratados con aspirina, p
<0.001)

En cuanto a seguridad, hubo mas eventos hemorragicos en el grupo
de rivaroxaban mas aspirina que en el grupo control de aspirina
(3,1% versus 1,9%, p <0,001), principalmente hemorragias que
requirieron asistencia médica u hospitalizacion, principalmente
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hemorragia gastrointestinal.

El analisis del beneficio neto que incluyé muerte, infarto, accidente
cerebrovascular, sangrado fatal o sangrado en un érgano critico,
mostro un beneficio para rivaroxaban mas aspirina (4.7% versus
5.9% en aspirina, p <0.001).

El estudio se detuvo temprano a los 23 meses, por las diferencias
significativas en la rama rivaroxaban mas aspirina.

Con estos resultados podriamos interpretar que estamos ante
evidencia similar a la encontrada previamente con anticoagulantes
luego del SCA, con la novedad del beneficio clinico neto a favor de la
administracion del farmaco, y en un grupo poblacional amplio.

Es especialmente interesante que cada 10 eventos cardiovasculares
prevenidos hay nueve eventos hemorragicos adicionales.

Segun estos resultados tendriamos que identificar a los pacientes
quienes tienen mayor riesgo residual para mejorar el beneficio
clinico neto, dado que en este grupo se centran los mejores
resultados, es por eso que la poblacion diabética en especial la
poblacion 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 protrombédtico de la poblacion diabética.

Esto queda reflejado en resultados del estudio CANVAS, donde
pacientes con factores de riesgo mejor controlados presentaron una
tasa de amputacion en el grupo placebo del 3.37 por cada 10000
ptes-afio, siendo el 2.2 de estas secundarias a isquemia crdnica
periférica.

En cuanto al ACV en este mismo estudio, presento una incidencia de
nuevos ACV en un 4 %.

Sobre la base de datos del INSTITUTO DE CARDIOLOGIA DE
CORRIENTES, en una poblacion representativa, sobre mas de 6000
internaciones con enfermedad vascular y diabetes, la tasa de ACV y
muerte ocurrié en 8.8 %, durante la hospitalizacion.

Esta es la poblacion, pero sobre pacientes estables, la del subestudio
de diabetes del ensayo COMPASS que fueron presentados el 28 de
marzo en la sesion cientifica "virtual" del Colegio Americano de
Cardiologia 2020.

Un total de 18,278 pacientes fueron asignados aleatoriamente a la
combinacion de rivaroxaban y aspirina o aspirina sola en el ensayo
general COMPASS. De estos, 6922 tenian diabetes mellitus al inicio
del estudioy 11.356 no tenian diabetes

Los resultados del analisis actual muestran una reduccion del riesgo
relativo consistente y similar para el beneficio de rivaroxaban mas
aspirina versus placebo mas 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.

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

pacientes tuvieron reducciones de riesgo absoluto numéricamente
mayores con rivaroxaban que aquellos sin diabetes para el punto de

eficacia a los 3 afios (2,3% frente a 1,4%) y para la mortalidad por
todas las causas (1,9% frente a 0.6%).

Estos resultados se traducen en un nimero necesario para tratar
(NNT) con rivaroxaban durante 3 afios 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.

Debido a que los riesgos de sangrado fueron similares entre pacientes
con y sin diabetes, el beneficio clinico neto absoluto (infarto de
miocardio, accidente cerebrovascular, muerte cardiovascular o
sangrado que condujo a la muerte o sangrado sintomatico en un
organo critico) para el rivaroxaban fue mas 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
poblacion diabética comparada con la no diabética, estas diferencias
a mi criterio se centran en la mayor proporcion de pacientes con
enfermedad vascular no coronaria, con diferencias significativasen la
enfermedad vascular periférica (24.6 vs 31.8 p <0.0001 y ACV previo
3.0%vs5.0% p: <0.0001) en la poblacion diabética

Desde la publicacion del estudio COMPASS no se utilizd esta
terapéutica en forma masiva, los resultados del subgrupo de diabetes,
puede lograr una mayor indicacion.

En el mundo de la cardiologia en general, hay muchos pacientes con
enfermedad arterial coronaria estable con alto riesgo isquémico que
podrian recibir rivaroxaban, pero su uso esta limitado por el hecho de
que existe un riesgo de sangrado.

Debemos identificar a los pacientes quienes probablemente
obtendran la mayor reduccidon absoluta en el riesgo, que serian
aquellos con el mayor riesgo de eventos vasculares, y menor riesgo de
sangrado ademas de evaluar el costo financiero

Quizas la poblacion con enfermada vascular en mas de un territorio,
es factible de beneficio, en especial aquellos con enfermedad vascular
periférica.

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 poblacién coronaria
donde el compromiso de otro territorio ocurri en un 13 %, esto nos
da la informacion que la enfermedad vascular periférica le confiere
mayor posibilidad de enfermedad panvascular, por lo cual creo
indispensable llegar al diagnostico rapido de la misma con el fin de
estratificar el riesgo vascular en la poblacion diabética.

El subgrupo PAD de la enfermedad vascular también fue evaluado en
el estudio clinico VOYAGER-PAD recientemente publicado, donde
pacientes con un procedimiento de revascularizacion periférica
reciente, el agregado de rivaroxaban 2.5 mg cada 12 hs, a la AAS,
logro una reduccion en el punto final primario, ocurrié en 17.3% de
los pacientes a 3 afios en la rama rivaroxaban, y en el 19.9% en la
rama placebo (HR 0.85, IC 0.76-0.96, p=0.009), la hemorragia mayor
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(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% rivaroxaban y 4,06%; placebo, OR
1,42;1Cdel 95%, 1,10a 1,84; P =0,007).

Como conclusién podriamos establecer que en la practica fuera de
nuestro medio existen diferentes terapéuticas en prevencion
secundaria ademas del rivaroxaban, como ser ezetimibe, inhibidores
de PCSK9 e inhibidores de SGLT2, inclusive una forma purificada de
aceite de omega-3, acido eicosapentaenoico, en dosis alta, en
pacientes con hipertrigliceridemia que tenian enfermedad
cardiovascular o diabetes y un factor de riesgo adicional, ha
demostrado beneficio significativo, segun los resultados finales del
estudio REDUCE-IT

En principio se tiene que elegir donde hacer foco y esto dependera de
la situacion 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,
proximamente si no se logran los objetivos de triglicéridos agregar
icosapentetil, todo lo anterior ademas del control de la presion
arterial, pesoy actividad fisica.

En nuestro medio alguno de los apartados anteriores es dificil de
cumplir, de todas maneras, creo que en pacientes con eventos
vasculares periféricos recientes, en pacientes con enfermedad
vascular con mas de un territorio y que no requieran doble
antiagregacion o en quienes existen eventos vasculares recurrentes
en especial en la poblacion diabética el rivaroxaban tendria que estar
en el lugar que la evidencia lo coloca, siempre evaluando el riesgo de
sangrado.
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Rivaroxaban en pacientes con enfermedad vascular
periferica revascularizada: ESTUDIO VOGAYE PAD

Este estudio presentado en forma virtual en el ACC 2020y publicado
simultaneamente en NEJM mostré que el Rivaroxaban dos veces por
dia sumado a la aspirina registr6 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 randomizacion.
La Enfermedad Vascular Periférica (EVP) afecta a mas de 200
millones de personas alrededor del mundol. 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.

Los pacientes con EVP sintomatica, que se hayan sometido a una
Cirugia de Revascularizacion Periférica, son pacientes de alto riesgo
para eventos Periféricos Mayores y Cardiovasculares. En los ultimos
afos, se puesto en la mira a estos pacientes y se han desarrollado
diferentes estrategias tanto de tratamiento para la prevencion de
eventos vasculares. El estudio COMPASS2, ya mostrd que el agregado
de dosis bajas de Rivaroxaban (2.5mg c/12hs) al tratamiento con
aspirina en pacientes con enfermedad vascular periférica cronica y
estable redujo un punto final combinado de muerte cardiovascular,
ACV e infarto agudo de miocardio.

Sin embargo, persiste un significativo riesgo residual a pesar de la
terapia contemporanea moderna, como sucede en la enfermedad
coronaria y la insuficiencia cardiaca. Los pacientes que se han
sometido a una revascularizacion periférica por un evento vascular
agudo tienen 4 veces mas riesgo de isquemia arterial aguda, y hasta
un 30% mayor riesgo de infarto agudo de miocardio3.

El estudio VOYAGER-PAD fue disefiado teniendo en cuenta estas
observaciones, evalud si el agregado de Rivaroxaban a la terapia
estandar en misma dosis del COMPASS, en este grupo de pacientes
reduciria la tasa de eventos isquémicos.

La eleccion de la drogay la dosis tuvo en cuenta los resultados de otros
estudios ATLAS-ACS-TIMI514, en el que se observé una reduccion de
la tasa de eventos isquémicos en pacientes luego de un sindrome
coronario agudo, utilizando esta droga.

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-PAD?7

Es un estudio internacional, multicéntrico, aleatorizado, doble ciego,
controlado con placebo de fase Ill.

Incluyé pacientes mayores de 50 afios con EVP sintomatica
documentada, con alteracion del indice tobillo brazo, y una
revascularizacion exitosa en los ultimos 10 dias.

Todos los pacientes recibieron AAS 100mg, y se realizd una
aleatorizacion 1:1arivaroxaban 2.5mg ¢/12hs o placebo.

Se estratifico la aleatorizacién segun el tipo de revascularizacion:
Quirdrgica, endovascular con clopidogrel o endovascular sin
clopidogrel.

El uso concomitante de clopidogrel estaba permitido hasta por 6
meses.

Objetivo primario: Compuesto por los siguientes:
-Infarto agudo de miocardio

-ACV

-Muerte cardiovascular

-Isquemia arterial aguda periférica

-Amputacion por patologia vascular

Objetivo primario de seguridad: Sangrado mayor segun
clasificacion TIMI.
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Objetivos secundarios de seguridad: Sangrado mayor segtin
clasificacion BARCy ISTH

Se realiz6 un analisis por intencion a tratar.

Para el calculo muestral, se utilizd una tasa de eventos esperada de
7.5% por afio, con una reduccion esperada de 20%. Para una
potencia de 90%, con un error alfa unilateral de 2.5%, se calculd un
tamafio muestral de 6500 pacientes.

Resultados

Se aleatorizaron 6564 pacientes, 3286 a rama rivaroxaban, y 3278 a
rama placebo.

El 33.2% en la rama Rivaroxaban y el 31.1% en la rama placebo que
discontinuaron el tratamiento de forma prematura. No se observaron
diferencias en las caracteristicas basales entre ambos grupos. La
edad promedio fue de 67 afios, y 26% eran mujeres.

Se observo una alta tasa de factores de riesgo cardiovascular: 80%
de hipertensos, 40% de diabéticos, 60% de dislipidémicos y 35% de
tabaquistas activos. 1/3 presentd enfermedad coronaria
sintomatica, 10% tenia antecedente de IAM. 95% padecian de
claudicacion intermitente, 30% tenian antecedente de isquemia
arterial critica. 1/3 de las revascularizaciones fueron quirdrgicas,
mientras que el resto fueron endovasculares.

Tratamiento Basal

800% se encontraba con estatinas

649 con IECA/ARA I

999% con aspirina

500% clopidogrel a la hora de la aleatorizacién.

El objetivo primario ocurrié en el 17.3% de los pacientes a 3 afios en
la rama rivaroxaban, y en el 19.9% en la rama placebo (HR 0.85, IC
0.76-0.96, p=0.009)

El analisis individual de todos los puntos que componen el objetivo
primario multiple evidencio una diferencia significativa a favor de la
rama intervencion para la isquemia arterial aguda, pero no evidencio
diferencias para el resto (Tabla 1)

Rivaroxaban (%) Placebo (%)

Isgquemia arterial aguda 5.2 7.8
Amputacion de causa vascular 3.4 3.9
Infarto agudo de miocardio 4.6 5.2
ACV isquémico 2.7 3

Muerte cardiovascular Tl 6.4

Tabla 1: Analisis individual de los puntos del objetivo primario combinado

DISCUSION

En este estudio el agregado de Rivaroxaban 2.5mg c/12hs al
tratamiento con aspirina 100 mg disminuy¢ la aparicion del objetivo
primario combinado de Infarto Agudo de Miocardio, ACV, muerte
cardiovascular, isquemia arterial aguda y amputacion, en un 15% en
pacientes que se realizaron una revascularizacion reciente de
miembros inferiores por EVP sintomatica.

Esta separacion de las curvas se observo antes de los 3 meses, y no se
observo diferencia en los diferentes subgrupos
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Figura 1: Diferencias en el objetivo primario entre rama rivaroxaban y rama placebo.

En mi opinion, creo que no sorprende el resultado positivo, dados que
estudios previos realizados, arrojaron resultados similares. Si bien
hubo una reduccion en los puntos finales, fue tal vez menor de la
esperada, considerando que se utilizé solo el 20% del muestral
calculada, también, teniendo en cuenta que en el subestudio de
pacientes de EVP del COMPASS, el agregado de rivaroxaban 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.

De todas maneras, si bien se trata de la misma droga y misma dosis,
en pacientes con EVP, seria incorrecto considerar a los grupos de
pacientes del COMPASSy el VOYAGER como iguales ya que no lo son.
En el COMPASS, todos los pacientes se encontraban al menos a un
afio de un EVENTO VASCULAR, mientras que en el VOYAGER todos los
pacientes se encontraban a maximo 10 dias de una REVASCULA-
RIZACION.

HR

0.67 (0.55-0.82)
0.89 (0.68-1.16)
0.88 (0.70-1.12)
0.87 (0.63-1.19)
1.14 (0.93-1.40)

COMPASS incluyé ademas un grupo mas heterogéneo de pacientes,
con la presencia de enfermedad en otros territorios, por ejemplo,
enfermedad carotidea.

Los objetivos primarios son también distintos, porque la hipotesis
planteada en los estudios es distinta.

La frecuencia de enfermedad coronaria concomitante observada es
similar a la de otro estudio de pacientes con EVP, pero baja,
considerando que la patologia en ambos territorios va de la mano.
Todos los componentes del end point primario se redujeron con la
excepcion de la muerte.
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La poblacion principalmente se presenta solo con patologia vascular,
y no un subgrupo dentro de un estudio de pacientes con cardiopatia
isquémica.

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 podria traducir en que se previenen 6 eventos por
cada sangrado causado.

La reduccion de los eventos que analiza esta relacionada a la isquemia
arterial aguda, pero el estudio no tenia poder para evaluar cada punto
del objetivo primario combinado de forma individual.

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 clinico.

Como la mayoria de las terapéuticas modernas, impresiona que
mucho se reduce a la eleccion del paciente

Pareceria haber suficiente evidencia para el uso de rivaroxaban en
este grupo de pacientes, sobre todo en aquellos con bajo riesgo
hemorragico, para prevenir la aparicion de nuevos eventos
isquémicos en el seguimiento, pero debemos esperar a las nuevas
guias para ver como se traducen estos resultados

Deberiamos contar con los resultados segun la estratificacion de
aleatorizacion que se realizd al inicio del estudio: quirtrgicos,
endovasculares con clopidogrel y sin clopidogrel, para evaluar la
consistencia del efecto beneficioso observado en toda la poblacion
del estudio.

Sabemos que los pacientes VOGAYE son una poblacion vulnerable,
desde el punto de vista cardiovascular, por lo que el sequimiento de
los pacientes por parte del cardidlogo en fundamental, considerando
también los tratamientos concomitantes y el control de los factores
de riesgo (diabetes, tabaquismo, hipertension), ya que luego de una
revascularizacion los pacientes, en la mayoria de los casos no cuentas
con un buen sequimiento ni esta adecuadamente medicados.
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INSUFICIENCIA AURICULAR

Con el advenimiento de nuevas tecnologias, ha aumentado el conocimiento sobre la anatomia y la funcion de las auriculas, lo que ha permitido
otorgarles una mayor participacion en diversas entidades clinicas. Hoy en dia se sabe que el deterioro en la funcién de las auriculas podria llevar,
entre otras cosas, al desarrollo de insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar o ser el origen de embolias. Por lo tanto, ha pasado de ser sélo un
historico marcador fisiopatologico, a ser una causa.

El funcionamiento de la auricula izquierda (Al) se puede describir en tres fases: de reservorio (el llenado se produce durante la sistole del
ventriculo izquierdo, representa el 40-50% del volumen del ventriculo izquierdo), de conduccion (pasaje pasivo hacia el VI, representa el 20-30%)
y de bomba (es la sistole auricular, representa el 20-30% restante). El compromiso de una o varias de estas fases se traducira en lo que
actualmente se propone como “insuficiencia auricular”: cualquier alteracion anatémica, mecanica, eléctrica y/o reoldgica, que genere
alteraciones en la funcion cardiaca, asociados a sintomas o empeoramiento de la calidad de vida, en ausencia de trastornos valvulares o
ventriculares (1). Puede diferenciarse de la miocardiopatia auricular (debido a enfermedades del miocardio, presentandose con fibrosis,
hipertrofia o dilatacion auricular) y remodelado auricular (respuesta de los miocitos a factores mecanicos, eléctricos y/o hemodinamicos).

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

Disincronia Disfuncién de bombeo Deterioro de la
eléctrica y de reservorio funcién de conducto
Disincronia AV ’A?tivacién auricsllar ' 5 .
rapida / desorganizada e Dilatacidn auricular grave.

e Bloqueo de ramaizquierda | e Fibrilacién auricular e Deformacién auricular

del haz e Taquicardia auricular esférica.
e Bloqueo AV de primer focal/de reentrada e Alteracidn del gradiente

grado de presidn transmitral.

e Programacion deficiente
del marcapasos
Disincronia auricular Fibrosis auricular extensa
e Bloqueo interauricular e Remodelado auricular
avanzado avanzado
e \Velocidades de conduccidon | e Cicatrizacidn extensa
intraauricular lentas después de la ablacion
e Infarto auricular
Miocardiopatia auricular
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La presencia de una o varias de estas causas va a generar activacion
neuro-hormonal (2) a nivel de la Al, produciendo a su vez mayor
insuficiencia auricular, y de esta forma un circulo vicioso que
perpetua la disfuncion.

La importancia del reconocimiento de la insuficiencia auricular
radica en que, en patologias ya conocidas, puede preceder a otros
mecanismos (como en insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada) (3,4), en la regurgitacion mitral, o representar
un mecanismo alternativo (estudios recientes demostraron que en
s6lo 8% de los accidentes cerebrovasculares isquémicos se detecta
fibrilacion auricular en los 30 dias previos al evento) (5).

UTILIDAD DE LA ECOCARDIOGRAFIA

Existen parametros ecocardiograficos para determinar el tamafo de
la auricula izquierda, como el diametro anteroposterior medido en
una vista paraesternal (eje largo, modo M o bidimensional) y el indice
de volumen de la auricula izquierda obtenido en una vista apical de 4
y 2 camaras (figura 1), cuyo resultado nos permiten establecer si se
encuentra agrandaday en qué magnitud (tabla 1).

A4C A2C

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

Si bien estos parametros han sido ampliamente validados como
factores predictores de recurrencia de fibrilacion auricular (6, 7), o de
eventos cardio/cerebrovasculares (8-17), su presencia nos informa
acerca de una alteracion anatomica por estrés mecanico,
hemodinamico y/o eléctrico cronico, es decir, de una patologia ya
instalada. La evaluacion de la funcion auricular resulta de particular
interés ya que puede encontrarse comprometida aun antes de poder
observar los cambios anatomicos, brindandonos la posibilidad de
optar por una estrategia precoz para la interrupcion de la causa de la
disfuncion.

El flujo transmitral por Doppler pulsado nos permite determinar la
velocidad y duracion de la onda A (figura 2) como reflejo de la
contraccion de la auricula 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 segun

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

Dimension AP (cm)

Dimension AP indexada [em,m]
Ares AAC indexads (cm’fmT)

Area A2C indexada (cm? fm)
Volumen A4L indexado MOD [ml/m?)
Velumen A4C indexado AL (mifm?)
Volume AZC indexada MOD [mi/m)

Volumaen A2C indexado AL{mi/m?)

Mujeres
2738
1523
9.331.7
5.641.4
25.1£7.2
73473
26,126.7

28.087.3

Tabla 1. Valores normales de Al, segin medicion.

Fig 2. Flujo transmitral por Doppler pulsado.

Hembres

3.0-4.0

15-23

B.9:15

9.3:16

24 5564

27070

£7. 1379

28,928 5

edad y sexo.

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 relajacion miocardica tras la contraccion auricular, alejandose
del dpex (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 anivel septal y lateral, respectivamente.

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

En un estudio con 723 pacientes con diagnostico de infarto de
miocardio (IAM) y presiones de llenado elevadas, pudo observarse
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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
prondstica a largo plazo (19). En 2010, Tan y col. realizaron
mediciones con Doppler tisular a 60 voluntarios (15 con IC con
fraccion de eyeccion preservada [ICFEp], 15 hipertensos y 30 sanos)
en reposoy 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 ademas se correlacionaba con el
pico maximo del consumo de oxigeno y la E/e’ (20). En el mismo
sentido, recientemente en un estudio con 448 pacientes con ICFEp,
la medicion de la onda a' tuvo una correlacion significativa con los
niveles de BNP, el diametro auricular, la masa ventricular izquierda y
los gradientes tricuspideos como predictores independientes de
eventos CV totales o relacionados a IC; aquellos con velocidades
inferiores a 7.45 cm/s, tenian 18% mayor riesgo de eventos (21).

Strainde la auriculaizquierda

El estudio de la deformacion auricular (strain) mediante la técnica
de rastreo de marcas (speckle tracking) ofrece un mejor
entendimiento de la mecanica auricular en sus 3 fases (figura 4). El
strain de la Al ha sido estudiado en multiples escenarios (22-41)
para determinar el grado de remodelado de la Al, el riesgo de
embolia, recurrencia de fibrilacion auricular, pronéstico de IC, etc.

Zoom on the left atrium in apical

Display of the left atrial deformation over a cardiac cycle, starting
in this example at the QRS (following the settings made for the left
ventricular speckle tracking analysis)

LIC POSITIVE PEAK:
LA RESERVONR Function:
normal volue * 40%

3 phases: reservair , conduit and booster pump function

Fig.4 Speckle tracking y Strain de Al. Izquierda: determinacidn del contorno de la Al. Medio: evaluacion de la calidad del seguimiento.

Derecha: curvas de deformacion de la Al.
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Fibrilacién auricular

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 Al (LAS), estableciendo por curva ROC un
punto de corte de -15.4%; por otro lado, en el analisis multivariado, el
LAS fue un predictor independiente de embolia y mortalidad.
Finalmente, se determind que LAS tiene valor incremental sobre
CHA2DS2-VASc (22).

En un estudio con 61 pacientes con FA paroxistica en plan de ablacion
por radiofrecuencia, en ecografias realizadas el dia previo, con
tamafio auricular normal, se observo que la dispersion mecanica de la
Al (tiempo entre el comienzo de la onda Py la sistole Al) era mayor en
aquellos que presentaban recurrencia posterior al procedimiento
(23).

Insuficiencia cardiaca

Freed y col. evaluaron la funcién de la Al en 308 pacientes con ICFEp
(junto a strain del ventriculo izquierdo y del derecho) y evidenciaron
que el strain de la fase de reservorio se asocio significativamente con
aumento de las resistencias vasculares pulmonaresy con disminucion
del consumo de oxigeno, y que, de todas las mediciones, fue la que se
asocio mas fuertemente al punto final compuesto de
hospitalizaciones CV o muerte (24).

En un estudio observacional de 138 pacientes que consultaron por
primera vez con sintomas sugestivos de IC, tras el analisis
ecocardiografico finalmente se los clasifico en IC con fraccion de
eyeccion reducida, ICFEp, y no-IC. Mientras que el strain ventricular
solo estuvo reducido en los ICFEr, el strain auricular se encontraba
significativamente reducido en ambos grupos de IC, con excelente
capacidad diagndstica determinada por curva ROC (26). Los
resultados de este estudio sefialan a la disfuncion auricular como
mecanismo inicial, y la utilidad de su evaluacion en pacientes con
sintomas nuevos. Obokata y col (26) demostraron que el simple
agregado del levantamiento pasivo de piernas durante el estudio
agrega valor diagndstico.

La utilidad del strain Al también ha sido evaluada para predecir
respuesta a la terapia de resincronizacion cardiaca, observando que el
strain sistolico pico (junto a otros parametros ventriculares) se asocio
significativamente con la ocurrencia del punto final de remodelado
del VI en el analisis multivariado (27).

Cabe destacar, que el strain de la Al tiene como limitaciones que
puede verse afectado por las condiciones de precarga, funcion y
presiones de llenado del VI, por lo que algunos autores sugieren sélo la
utilizacion de la evaluacion de la funcion de bomba (sistole de la Al),
aunque es una practica aun discutida (28). Por otro lado, en 2812
voluntarios sanos se demostré una amplia variacion de acuerdo con
edad ysexo (29).

CONCLUSIONES

La insuficiencia auricular es una nueva entidad que surge del mejor
entendimiento de la anatomiay funcion de la Al a partir del aporte de

las nuevas tecnologias de imagen cardiaca. Su presencia, en
ocasiones antes del desarrollo de otras anomalias, obliga a
plantearnos en cada paciente si puede ser la causa mas que un mero
marcador pasivo.
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;S0LO ESTENOSIS AORTICA SEVERA?

Introduccion

La intervencion en la estenosis aortica severa, asi como en la mayoria
de las areas quirurgicas, fue evolucionando respecto del momento de
ofrecer el tratamiento. Las primeras cirugias de reemplazo valvular
eran reservadas para pacientes sumamente sintomaticos,
habitualmente con areas valvulares y gradientes que hoy son
raramente observados. El motivo de ello es |a premisa de balancear el
riesgo y el beneficio. Con la evolucion de la técnica quirdrgica, la
mejoria en la cardioplejia, la circulacion extra corpérea, el soporte en
la recuperacion cardiovascular, se pudo lograr ser mas agresivo con
la indicacion quirtrgica. Actualmente basado en estudios
observacionales surge como una posibilidad incluir a algunos
pacientes asintomaticos que presentan caracteristicas que nos
indicarian un avance rapido a la aparicion de sintomas. El
advenimiento del TAVI supuso un cambio radical, al eliminar de la
ecuacion la bomba de circulacion extracoropdrea. Siguiendo el
mismo camino, inicid su implementacion 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 3y el NOTION incluyendo pacientes de bajo
riesgo, pero con una edad media mayor a 70 afios1 (Figura 1). La
consigna siempre es la misma, al mejorar los dispositivos y
encontrarnos en una parte mas avanzada en la curva de aprendizaje,
se puede ofrecer el tratamiento a un grupo de menor riesgo con
mayor seguridad.

Intervencionismo en Estenosis Aortica Moderada

Con la progresiva mejoria en la técnica se puede plantear hoy por hoy
procedimientos inclusive en pacientes asintomaticos (con un riesgo
de muerte subita del 1% al afio) 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 (area valvular de 1-1,5cm2, gradiente medio de 20 a

40mmHg, velocidad maxima de 3-4m/s) pareceria territorio de la
ciencia ficcion por el momento. Pero |a situacion es distinta cuando
el riesgo inherente de la patologia aumenta sustancialmente. Existe
una poblacion con estenosis aortica moderada de mayor riesgo:
aquellos que de forma concomitante presentan deterioro en la
funcion ventricular debida a otra etiologia, con una mortalidad a 3
afos del 25%2 (Figura 2), mayor a la descripta para los que no tienen
esta valvulopatia asociada (<200%)3. Esta asociacion es mas
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 activacion
neuroendocrina, son magnificadas por la estenosis valvular,
empeorando la funcion ventricular y el pronéstico4, 5. Por lo que se
plantea como hipdtesis que el reemplazo valvular en estos pacientes
tendria 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 aprecié una reduccion 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 nimero de limitaciones, entre ellas una de las mas relevantes
fue que luego de indexar el area valvular, el 33% de las calificadas
como moderadas eran realmente severas, lo que en parte podria
explicar la reduccion de la mortalidad luego del reemplazo valvular.
Ademas se perdieron en el sequimiento ecocardiografico el 44% de
los pacientes, los mismos quizas debido a la estabilidad clinica no
vieron la necesidad de una nueva consulta, lo que pudo alterar de
formassignificativa los resultados 7.

A pesar de estas limitaciones es imposible negar que estos resultados
han puesto en tela de juicio mantenerse Unicamente con
tratamiento médico 6ptimo al encontrarnos frente a un paciente
con una estenosis adrtica moderada y deterioro de la funcion
ventricular; ya que el enfoque farmacoldgico solo tendra efectos en
uno de los determinantes de la pos carga. lgualmente la calidad de
los datos no es suficiente aun para inclinar la balanza en alguna
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direccion1, 5.
Actualmente se encuentra en fase de enrolamiento el TAVR UNLOAD
trial, estudio prospectivo que incluira 300 pacientes con estenosis
aortica moderada y deterioro de la funcion ventricular (FEVI entre 20
y 49%), y los randomizara 1:1 a tratamiento médico 6ptimo vs TAVI
transfemoral + tratamiento médico optimo (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 Cardiomiopatia de la Ciudad de Kansas o KCCQ por
sus siglas en inglés. Se estima que sus resultados seran presentados
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Figura 1. Evolucion en la indicacion de TAVI. Con el tiempo las indicaciones del TAVI se han expandido, incluyendo pacientes de menor riesgo y mejor fragilidad.
ay multiples estudios en desarrollo que exploran la indicacion en pacientes asintomaticos con estenosis adrtica severa, estenosis adrtica moderada e insuficiencia cardiaca
e insuficiencia adrtica.

Conclusion
La asociacion del deterioro de la funcion ventricular y la estenosis
aortica moderada, ira cobrando mayor relevancia conforme la
poblacion envejezca. Hasta la publicacion de los resultados del TAVR

UNLOAD, tomando como guia la evidencia

disponible hasta el

momento, el sequimiento cercano de esta poblacion, imagenoldgico
(progresion de la valvulopatia) y clinico (mantener el mejor
tratamiento médico), parecen ser los pilares principales del manejo.
Inclusive la publicacion de resultados favorables en este trial no
certificaran la utilizacion de esta estrategia, la posibilidad de su real
implementacion en los distintos sistemas de salud pareceria ain
lejano debido al gran costo del procedimiento?.
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Figura 2. Mortalidad por todas las causas en pacientes con estenosis aortica

moderada y deterioro de la funcidn ventricular.

TAVR UNLOAD disefio del estudio

+ Estudio Multicéntrico, Internacional
+ Cohorte de Estudio: pacientes con insuficiencia
cardiaca con FEVI <50% y estenosis adrtica

moderada

v

Randomizacién 1:1

TAVI transfemoral +

tratamiento médico
optimo

Tratamiento médico

6ptimo para
insuﬁcienc_ia cardiaca

+ Seguimiento al mes, 6 meses, 1 afio y 2 afios
* Parametros clinicos: sintomas, ecocardiograma y

l calidad de vida

cambios en el KCCQ

Punto Primario: compuesto de mortalidad por todas las
causas, ACV invalidante, hospitalizaciones por insuficiencia
cardiaca, enfermedad aortica sintomética o ACV no invalidante

Figura 3. Disenio del TAVR UNLOAD
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Herramienta util para la evaluacion coronaria

a la luz del esfuerzo

INTRODUCCION

El eco estrés es un estudio en el cual se provoca un apremio al
corazon con el fin de evaluar la contractilidad cardiaca.1 Es un
método funcional reconocido mundialmente para la toma de
decisiones clinicas dirigidas a la enfermedad arterial coronaria.
Existen algunas opciones para realizar el esfuerzo, de acuerdo a las
guias, el ejercicio deberia ser la técnica de eleccion, ya que es el mas
fisiologico, l6gicamente siempre y cuando el paciente se encuentre
en condiciones de realizarlo. 2

El principio basico que busca este método es la alteracion entre la
oferta y la demanda de oxigeno, en la cascada isquémica lo primero
que se altera es la perfusion miocardica, sequida de la relajaciony la
contractilidad, posteriormente aparecen los trastornos
electrocardiograficos y por ultimo el sintoma principal que es la
angina, el eco estrés permite observar las alteraciones de perfusion,
relajacion y sobre todo la contractilidad en forma temprana para
detectary diagnosticar laisquemia.3 (figura 1)

Este método surge a partir de los afios 70, en donde se evaluaba
solamente la motilidad en modo M, a partir de ahi la técnica

PRINCIPIOS
ALTERACION OFEKTA->DEMANDA DE 02

-
Perfusion

Contraccion

CASCADA ISQUEMICA

Figura 1.

comenz6 a evolucionar, y en los afios siguientes con la mejoria de la
calidad de imagenes con el bidimensional, la digitalizacion de las
imagenes en los afios 90, época en la que también surgen las drogas
para la realizacion de estudios en pacientes limitados para realizar
actividad fisica, el descubrimiento de contraste ecografico y otros
métodos novedosos y modernos como las armonicas, el doppler
tisular, el strain, strain rate, speckle tracking y 3D, lograron que este
estudio se encuentre dentro de los métodos de eleccion para la
deteccion deisquemia.4, 5,6

METODOLOGIA

El método consiste en una evaluacion basal que debera incluir la
evaluacion de la funcion ventricular, tamafo de las camaras, grado de
engrosamiento de la pared, la raiz aortica y la funcion de las valvulas,
y sobre todo y principalmente el analisis de la contractilidad global y
segmentaria del ventriculo izquierdo, para esto existen modelos de
segmentacion miocardica que intentan detectar la arteria
responsable de la isquemia.

Es fundamental antes del inicio del protoclo descartar otras causas de
dolor precordial como ser derrame pericardico, miocardiopatia
hipertrofica, diseccion adrticay enfermedad valvular cardiaca.
Algunos autores dividen la segmentacion en 16 segmentosy 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.

Esta segmentacion regional nos permite el analisis 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 3y 4)

El estudio consiste entonces en un analisis de contractilidad en reposo
y repetir esa misma evaluacion en el post estrés y compararlos, este
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Figura 2. Segmentacién miocdrdica.

apremio puede realizarse de diferentes maneras. En los pacientes
capacitados para realizar ejercicio, este seria el protocolo de
eleccion, teniendo la opcion de realizar el ejercicio en cinta
ergometrica, bicicleta supina, bicicleta erguida'y remo ergométrico.

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 esta comprometida. Igualmente siempre recordar que hay
variantes anatémicas de las arterias coronarias que pueden llevarnos
aerroresen relacion a la arteria responsable del evento.8

Dentro de los pacientes a evaluar existen entre 30 a 50% que no esta
en condiciones de realizar un estrés fisico por condiciones asociadas
ylo no llegan a completarlo hasta un nivel atil, ademas, las
dificultades técnicas se incrementan con una ventana ecografica
suboptima, o ante la falta de una amplia experiencia con la técnica
de rapida adquisicion de lasimagenes.

Para la solucion de estas situaciones surgen otras opciones,
destinadas a provocar el estrés y evidenciar la isquemia, entre estas
opciones tenemos las farmacoldgicas, que poseen distintos
mecanismos generadores del déficit de perfusion. 9, 10 (figura 5)
Existen otras técnicas no farmacoldgicas como el marcapaseo, estrés
mental, estrés de frio y estrés de hiperventilacion que son utilizados
en menoressituaciones.11

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 evaluacion basal, y que demuestren un aumento de la funcion
ventricular global del ventriculo izquierdo.

Antes de solicitar el estudio recordar que existen situaciones clinicas
que imposibilitan la realizacion del test, como las siguientes,
paciente descompensado hemodinamicamente, angina inestable

Andlisis de contractilidad “monto de flujo”

Normoguinesia: contraccion normal

Hipogquinesia: existencia de desplazamiento endocardico
y engrosamiento pobre

Aquinesia: falta de engrosamiento

Disquinesia: protusion sistdlica de la pared hacia el
espacio pericardico

Figura 3.

Anadlisis de contractilidad “monto de flujo”

Normoquinesia = 1
Hipoquinesia = 2

Score de motilidad parieta =
= de segmentos [ 16

Aquinesia = 3
Disquinesia = 4
Aneurisma = 5

Normal = 1

Predictor de eventos

Figura 4

refractaria, anemia grave, infarto de menos de 3 dias de evolucion,
bloqueo A-V de alto grado, ventana insuficiente (no poder valorar
con precision algunos segmentos ecocardiograficos) y valvulopatia
severa sintomatica.

PROTOCOLOS DEESTRES

Distintos protocolos pueden ser utilizados de acuerdo a las
posibilidades del paciente y la decision particular del profesional,
detallaremos cada uno brevemente.

EJERCICIO

Para aquellos pacientes que estén en condiciones de realizar
esfuerzo fisico, el estrés con ejercicio es mas recomendado que el
farmacoldgico, 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, I6gicamente esta en relacion a
la capacidad funcional de cada paciente, los protocolos son
realizados con un aumento progresivo de las cargas, en el caso de |a
banda sin fin se utiliza el protocolo de Bruce y se toman las imagenes
al comienzo, si es posible en carga media, al final del pico de esfuerzo
y en la recuperacion, la técnica es un poco mas compleja para la
adquisicion de las imagenes, 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 imagenes en
tiempo basal, luego de una carga de 25 W, al pico del esfuerzo y en
fase de recuperacion, en pacientes jovenesy entrenados iniciar con
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una carga mas alta puede ser apropiado. Si se desea obtener
informacidn adicional doppler, ya sea por valvulopatia o insuficiencia
cardiaca, la bicicleta claramente presenta una ventaja para la
observacion continua.12

FARMACOLOGICO

En pacientes que no puedan realizar ejercicio, el estrés farmacoldgico
es la alternativa, aunque los vasodilatadores como el dipiridamol
pueden tener ventaja para evaluar la perfusion, la dobutamina es la
preferida cuando el estudio esta basado en la evaluacion de la
motilidad parietal regional.

DOBUTAMINA

Para el protocolo con dobutamina se realiza la toma de imagenes en
reposo y luego se inicia la infusion de la droga iniciando con 10 gamas
de la droga durante 3 minutos, aumentandose de a 10 gamas,
alcanzando hasta un maximo 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 parametros que
expresan un esfuerzo adecuado, se puede utilizar la inyeccion de 1 mg
de atropina, siempre y cuando el paciente no presente como
contraindicacién la presencia de glaucoma o hipertrofia
prostatica.13

En estudios en busca de viabilidad miocérdica se utilizan dosis
menores, iniciando con 5 gamas, aumentando de a 5 gammas hasta
llegara 20 gammas.

Se debe tener especial cuidado en aquellos pacientes que presenten
hipertension arterial severa, arritmias ventriculares o
supraventriculares significativas y miocardiopatia hipertrofica
obstructiva dindmica con alto gradiente.

Durante cada etapa de la infusion se toman imagenes en paraesternal
eje largo y corto, apical 4 camaras, apical 2 camaras y apical 3
camaras, comparando esas imagenes al final de cada carga. (Figura 6)

DIPIRIDAMOL

La infusion de Dipiridamol actua como vasodilatador de las arterias
no comprometidas, provocando isquemia por disminucién de flujo de
la zona afectada (robo de flujo), se realiza la toma de imagenes en
reposo, si se busca isquemia se infunde a una dilucion de 0,84 mg/kg
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Figura 6

durante 6 minutos y posteriormente se vuelven a tomar las imagenes
para la comparacion, en protocolo de viabilidad se reduce la infusion
a una dosis de 0,56 mg/kg, tener en cuenta pacientes de alto riesgo de
efectos colaterales como trastornos de la conduccion, asma,
broncoespasmo, enfermedad vascular carotidea o vertebral
significativa.14 (figura 7)
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Figura 7

EVIDENCIADE LA UTILIDAD Y RIESGOS

Diversas publicaciones han demostrado una mayor rentabilidad
comparada con la prueba ergométrica, en relacion 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 informacidn valiosa relacionada al
tamafo, forma, funcionamiento y analisis valvular por medio de la
ecocardiografia.

En relacion a la enfermedad coronaria en obstrucciones mayores al
50% se ha demostrado una sensibilidad del 88% y una especificidad
del 83%.15

En cuanto al riesgo de eventos cardiovasculares o clinicos 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
altarentabilidad.16
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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 afio.

Adicionalmente el estudio presenta otras utilidades importantes
como ser evaluacion de la viabilidad, analisis de pacientes con disnea
sin causa evidente, en hipertension pulmonar, en la evaluacion de la
enfermedad valvular severa asintomatica y en la estratificacion de
riesgo.

ERRORES DIAGNOSTICOS
FALSOS NEGATIVOS

Una de las causa mas frecuentes de el hallazgo de un falso negativo
es alcanzar un estrés subdptimo, un nivel adecuado de estrés esta
definido como el alcance de una frecuencia cardiaca del 85% o mas
de la frecuencia cardiaca predicha segun la edad del paciente, y o
alcanzar un doble producto mayor a 20000, la sequnda causa mas
comun es que el paciente presente enfermedad de un solo vaso
coronario y que el mismo sea la circunfleja, ya que su analisis suele
ser mas dificultoso, y el territorio irrigado por esta arteria es menor,
otros falsos negativos pueden suceder en el remodelado concéntrico
del ventriculo izquierdo, lo que se caracteriza por una cavidad del VI
pequefia y un grosor parietal relativo elevado, finalmente el estado
hiperdinamico de las patologias valvulares regurgitantes, pueden
provocar que la deteccion de isquemia sea mas dificultoso.17

FALSOS POSITIVOS

Los resultados falsos positivos pueden ser atribuidos a la induccion
de isquemia en ausencia de obstruccion coronaria epicardica, o
causas no isquémicas de alteracion de la motilidad regional
inducidas por el estrés, dentro de ellas podemos nombrar a la
miocardiopatia hipertréfica con o sin obstruccién dinamica al tracto
de salida del VI, otro caso serian las patologias cardiacas con
alteracion microvascular como puede darse en el sindrome X,
diabetes mellitus, miocarditis y miocardiopatia idiopatica. Por otro
lado tenemos el espasmo coronario epicardico, pacientes que
presenten calcificacion severa del anillo mitral o reemplazo valvular,
esto puede llevar a una disminucion de la motilidad de los
segmentos basales, y los bloqueos completos de rama, sobre todo el
de rama izquierda, por el movimiento asincronico del septum
interventricular.18

REQUERIMIENTOS DE ENTRENAMIENTO Y
MANTENIMIENTO DE LA COMPETENCIA

La interpretacion de la ecocardiografia de estrés requiere gran
experiencia del analisis de la motilidad parietal segmentaria por
parte del operador, deberia ser realizado solo por médicos con
entrenamiento especifico en la técnica. Para alcanzar el minimo
nivel de competencia el entrenamiento deberia incluir la
interpretacion de al menos 100 ecos de estrés anuales bajo la
supervision de un experto con entrenamiento nivel 3, y para
mantener la competencia, se recomiendan 100 ecos estrés anuales,

sumado a la participacion en actividades de educacion médica
continua, estas recomendaciones se refieren a la evaluacién de la
enfermedad coronaria de rutina y no para estudios altamente
especializados como enfermedad valvular o viabilidad miocardica,
para los cuales se requiere mayor experiencia y volumen de casos
para mantenimiento de las habilidades.19

Las nuevas técnicas de imagenes, como ser doppler tisular, strain,
strain rate, speckle tracking y 3D permiten mejorar la sensibilidad de
las técnicas de deteccion de isquemia, y por tanto la identificacion de
las zonas de mala contraccion, cuando el estudio es realizado por un
operador no experto ya que son técnicas muy dependientes del
operador con reproductibilidad dudosa, dificil manejo con FC
elevadas y que realmente no mejora la sensibilidad comparado con
un experto.20

NECESIDADES INDISPENSABLES

Para la realizacion de este estudio ademas 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 presion arterial para asegurar no llegar a cifras con
peligro de provocar un dafio al paciente, también es necesario contar
con un carro de paro para brindar asistencia ante cualquier situacion
de complicacion, y por ultimo una institucion de soporte con los
elementos basicos para atender cualquier complicacién
cardiovascular.

CONCLUSION

La ecocardiografia de estrés es una herramienta bien validada para la
deteccion y evaluacion de Enfermedad Arterial Coronaria. Su valor
prondstico ha sido documentado en mdltiples estudios en gran
escala, los cuales han demostrado su rol para la estratificacion de
riesgo preoperatorio previo a cirugia no cardiaca, recuperacion de la
funcion de miocardio viable, e identificacion de pacientes con riesgo
incrementado de eventos cardiacosy muerte.

Es una técnica que ha demostrado similar exactitud diagnostica y
prondstica con la perfusiéon con radionucleidos, con la ventaja que
tiene un menor costo, no genera impacto ambiental, sin radiacion
para el paciente y para el operador, ademas, gracias a su gran
versatilidad, permite la evaluacion de anormalidades valvulares y del
pericardio, el tamafio de las camaras, y el grosor de las paredes.

El ejercicio es el método recomendado por ser el mas fisioldgico, ante
laincapacidad del ejercicio el estrés con dobutamina es mejor para el
analisis de viabilidad y el dipiridamol nos permite un test mas sequro
ysimple.

Es fundamental la eleccion de la técnica segun el objetivo a definiry
alas caracteristicasy capacidad del paciente.

Con respecto a la inclusién de nuevas técnicas, por el momento falta
consensuar protocolos para comparar los resultados.
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