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Ecocardiograma   de  estrés   con  Dobutamina  y   Doppler  Tisular  para  detectar 

Isquemia   Miocárdica  Subclínica   en  pacientes  con  Síndrome  de Anticuerpos  

Antifosfolípidos   Primario  

 

 

 

Objetivo: Detectar isquemia miocárdica en pacientes con SSAFP. 

 

 

Material y Método: Pacientes de Reumatología con SAAFP del CMN La Raza, de Mayo a 

Julio del 2010, a los cuales se les realizó EED y EDT, se evaluó isquemia miocárdica. 

 

Análisis estadístico: Mediante estadística descriptiva  

 

Resultados: En total 25 pacientes, el 100% de los EED fue negativo para isquemia. Las 

velocidades del DT a nivel basal en reposo para la onda S, E y A de 3.66 ±  0.80, 4.98 ± 

1.85, 4.44 ± 1.00, el estrés fueron de 6.13 ± 1.16, 6.66 ±1.83, 6.5 ± 1.8, para las ondas S, 

E y A, a nivel medial las velocidades en el estrés también aumentaron en relación a las 

basales. En el SR  a nivel basal para las ondas S, E y A en reposo 1.33 ± 0.26, 1.06 ± 

0.30, 0.58 ± 0.20, las cuales aumentaron en estrés, en SG las velocidades fueron 19.10 1/s 

± 1.54, 18.48 1/s ± 1.89, en el estrés de 20.70 % ±  1.60, 21.44 % ± 1.54. 

 

 

Conclusiones: Las técnicas de EED, DT, SR y SG no evidenciaron isquemia, las 

velocidades en el reposo son menores en relación a lo que se reporta en la literatura, 

probablemente está relacionado con enfermedad de la microvasculatura coronaria. 

 

 

Palabras Clave: SAAFP (Síndrome de Anticuerpos Antifosfolípidos Primario), EED 

(Ecocardiograma de estrés con Dobutamina), DT (Ecocardiograma Doppler tisular), SR 

(Strain Rate), SG (Strain Global) 
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Dobutamine stress echocardiography and Tissue Doppler for detecting subclinical 
myocardial ischemia in patients with primary antiphospholipid syndrome  
 
 
 
Objective: To detect myocardial ischemia in patients with SSAFP.  
 
 
Material and Methods: Patients with SAAFP Rheumatology CMN La Raza, from May to 
July 2010, which was performed EED and EDT, myocardial ischemia was evaluated.  
 
Statistical Analysis: Using descriptive statistics 

 
Results: In total 25 patients, 100% of EED was negative for ischemia. DT velocities at rest 
at baseline for the S wave, E and A of 3.66 ± 0.80, 4.98 ± 1.85, 4.44 ± 1.00, stress was of 
6.13 ± 1.16, 6.66 ± 1.83, 6.5 ± 1.8 for S waves , E and A, medial at speeds in stress also 
increased relative to baseline. In the SR at baseline for waves S, E and A at rest 1.33 ± 
0.26, 1.06 ± 0.30, 0.58 ± 0.20, which increased stress, SG velocities were 10.19 1 / s ± 
1.54, 18.48 1 / s ± 1.89, in the stress of 20.70% ± 1.60, 21.44% ± 1.54.  
 
 
Conclusions: The techniques of EED, DT, SR and SG did not show ischemia at rest 
speeds are lower in comparison with what is reported in the literature, is probably related to 
coronary microvascular disease.  
 
 
Keywords: SAAFP (primary antiphospholipid syndrome), EED (dobutamine stress 

echocardiogram), DT (tissue Doppler echocardiography), SR (Strain Rate), SG (Strain 

Global) 
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INTRODUCCION  

 
 
 
El Síndrome de Anticuerpos antifosfolípidos (SAAF) fue descrito por primera vez en 

1986 y se definió como la presencia de trombosis arteriales o venosas recurrentes, 

pérdidas repetidas del producto del embarazo y trombocitopenia con anticuerpos 

anticardiolipina o anticoagulante lúpico presentes. Posteriormente se hizo evidente que los 

anticuerpos presentes iban dirigidos no sólo a la cardiolipina sino a otros fosfolipídos 

(fosfatidilcolina, fosfatidilserina) por lo que se cambió el nombre a ―síndrome antifosfolípido‖ 

y posteriormente se vio que algunos anticuerpos también a un complejo de fosfolípido-

proteína, en donde la ß2 glicoproteína 1 y la protrombina juegan un papel importante. (1) 

 
 

 Desde el punto de vista epidemiológico el SAAF se presenta en personas sanas sin 

otras enfermedades asociadas o bien en personas con otras variedades de enfermedades 

autoinmunes principalmente Lupus Eritematoso Sistémico (LES). No se conoce la 

incidencia y prevalencia exacta de esta enfermedad, sin embargo hay estudios que 

establecen la prevalencia entre 1% y 10% en  población general y del 30 al 40% en 

pacientes con  LES así como el 16% en pacientes con artritis reumatoide. (2 y 3). 

 

 

 Basado en una serie de estudios en pacientes asintomáticos (sin historia de eventos 

vasculares o acontecimientos de embarazo) se vio que los pacientes presentaron APL-

positivos (Anticuerpos anticardiolipina) tuvieron el riesgo entre el 0 % y el 4 % de trombosis 

anual. Además, ya se encuentra bien documentada la presencia de infarto del miocardio 

(IM) en pacientes con SAAF. Sin embargo, la prevalencia de IM en SAAF se calcula 

alrededor del 5%. 

 
 

Los anticuerpos APL como la lo comentamos no son directamente contra los 

fosfolipidos sino contra proteínas blanco también llamadas cofactores, la glicoproteína B2 

(GPß2) es el objetivo blanco más importante del anticuerpo anticardiolipina aCL (4), 

también se visto que estos anticuerpos reaccionan contra epitopos en algunas infecciones 

por mimetismo molecular con GPß2. (5).  
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La glicoproteína β2 es una proteína  presente en el plasma sin una función 

fisiológica conocida, tiene la capacidad de tener cambios conformacionales y exponer a los 

epitopos y es capaz de actuar recíprocamente en reacciones hemostáticas y varios 

receptores celulares (6 Y 7 ). En respuesta a la activación o apoptosis, hay un 

remodelamiento de la membrana de todas las células lo cual se asocia con la liberación de 

micropartículas. 

 

Estas micropartículas expresan cargas negativas de fosfolipídos y de células de 

superficie con características antigénicas. La exposición superficial de la fosfatidilserina o 

la actividad de factor tisular proporciona una superficie catalítica que apoya los complejos 

de enzimas provocando la generación de trombina (8). 

 

La presentación de síndromes coronarios tanto clínicos como subclínicos se ha visto 

con mayor incidencia en los pacientes con SAAF. En el estudio ―Euro-Phospholipid cohort‖ 

la angina fue reportada en el 2.7 % de 1000 pacientes.  Díaz y Becker encontraron aCL se 

encuentran presentes en 8 de 22 pacientes (36.4 %) en pacientes con angina inestable (9). 

 

La prevalencia de infarto del miocardio en pacientes con SAAF se ha reportado 

desde un  5 a 15% e incrementa hasta en un 21% después de los 21 años de edad. En 

una cohorte de 4081 hombres sanos, Vaarala et al  encontraron que los niveles altos de 

aCL era un factor de riesgo independiente para infarto del miocardio (IM) o la muerte 

cardíaca.  

 

Aunque unos estudios no muestren ninguna asociación entre aCL y el IM, se ha 

visto que es razonable realizar un test en los pacientes con SAAF en menores de 45 años 

sin otros factores de riesgo coronario (10 Y 11).    

 

Farsi et al, investigaron el predominio de anti-ß2 glicoproteína y anticuerpos en 20 

pacientes con angina inestable y 17 con angina de esfuerzo. La positividad de la GPß2 y 

los anticuerpos se encontró en el 45 % de los pacientes con angina inestable y sólo en el 

12 % de pacientes con angina de esfuerzo, sin embargo no se ha demostrado que puedan 

ser usados como predictores de severidad y pronóstico (12). 
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Se han estudiado también los efectos que tiene el SAAF a nivel del endotelio 

coronario, Miesbach y Mathias han identificado un grupo heterogéneo de anticuerpos 

contra la trombina en el 20 % de los pacientes con SAAF, estos fueron IgM e IgG. Dichos 

anticuerpos se han relacionado con la presencia de la ß2 glicoproteína I en el 96 % de los 

pacientes con SAAF y el 67 % de los pacientes que presentaron estos anticuerpos IgG 

sufrieron trombosis arteriales (13)  

 

 

Simoneimo y Sapet han demostrado que los AcAF IgG provocan la activación de los 

Reactive oxygen species (ROS), que son una especie de oxígenos reactivos que actúa 

como segundo mensajero activando el cual a su vez estimula la transcripción del factor 

hístico. Los ROS conducen finalmente a un incremento de la exposición de moléculas de 

adhesión vascular endotelial (14), favoreciendo secundariamente la trombosis 

intracoronaria.  

 

En los pacientes que desarrollan síndrome de anticuerpos antifosfolípidos puede 

presentarse cardiopatía isquémica con infarto del miocardio o sin él, por trombosis a nivel 

de la microcirculación y también se ha documentado la oclusión de puentes 

aortocoronarios en pacientes revascularizados, ya que se ha visto que los AcAF afectan el 

balance oxidación-antioxidación provocando estrés oxidativo. 

 

Matsuura Kobayashi (15) evidenciaron inmunocomplejos formados por 

OxiLDL/B2GPI, es decir por la B2 glicoproteína I, con la lipoproteína de bajo peso 

molecular oxidada, estas 2 estructuras forman inmunocomplejos circulantes que han sido 

encontrados dentro de la lesión aterosclerótica coronaria junto a linfocitos 

inmunorreactivos, en 6 los pacientes con SAAF primario y secundario. David y Falco, (16) 

plantean que el estrés oxidativo y la peroxidación lipídica en el SAAF conducen a una 

respuesta inflamatoria crónica a bajo grado que incrementa el riesgo coronario y conlleva 

la activación del tromboxano plaquetario que provoca aumento del riesgo de trombosis 

arteriales. Buschmann y Fischer  demostraron que AcAF activan a los complementos C3 y 

C5 los cuales inducen trombosis y activan a  las células endoteliales coronarias. (17) 
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Morel y Gesel estudiaron a un grupo de pacientes con infarto del miocardio y SAAF 

primario y detectaron micropartículas procoagulantes (MP) circulantes, relacionadas con la 

estimulación de células endoteliales y se mostro que son marcadores patógenos de 

incremento de la hipercoagulabilidad. Además demostraron que las MP están muy 

elevadas en los pacientes con infarto del miocardio y SAAF (de 3 a 6 veces más que en los 

pacientes del grupo control), por lo que la liberación de MP puede contribuir al crecimiento 

y desarrollo de trombos intracardíacos e intracoronarios. (18) 

 

Por lo anterior podríamos concluir que el SAAF es un factor de riesgo coronario ya 

que Aumenta la captación de la LDL oxidada por los macrófagos activados. Al aumentar el 

estrés oxidativo y provocar un desbalance de la oxidación-antioxidación, activa los 

complementos C3 y C5 induce trombos y el de activa células endoteliales coronarias y a su 

vez estimula al factor de activación plaquetaria y al factor hístico conduciendo a un 

incremento de adhesión endotelial, todo esto pueden provocar aterosclerosis coronaria ya 

que se ha evidenciado la presencia de inmunocomplejos oxiDLD/B2GPI, en las placas 

ateromatosas intracoronarias. 

 

El estrés oxidativo y la peroxidación lipídica en el SAAF conducen a una respuesta 

inflamatoria crónica y a bajo grado que conlleva la activación del tromboxano plaquetario 

aumentando el riesgo de trombosis coronaria. (19 Y 20) 

 

La mortalidad reportada en el The Euro-Phospholipid Project arrojó que la 

mortalidad de los pacientes fue de 5.3 significativamente mayor que en el ―Euro-lupus 

cohort‖ en un periodo similar, ya  que se sumaron eventos como EVC, Infarto del 

miocardio, SAA catastrófico, hemorragias y hematomas hasta en una tercera parte de los 

pacientes (21 Y 22). 
 

En un estudio reciente de 36 pacientes con SAAF primario 18 voluntarios y 18 con 

diagnóstico de SAAF primario fueron sometidos a PET con estrés y reposo y se encontró 

que 38.8% de los pacientes con SAAF tenían isquemia asintomática, el nivel de afección 

más frecuente fue la pared anterolateral (71. 4%), 5 pacientes con isquemia leve, uno 

como isquemia moderara y uno con isquemia severa. Por lo anterior podríamos concluir 

que un importante porcentaje de pacientes asintomáticos muestran defectos de perfusión 

miocárdica (23). 
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En el Instituto Nacional de Cardiología ―Ignacio Chávez‖ en el 2005 se estudiaron a 

37 pacientes del servicio de reumatología con criterios de acuerdo al colegio americano de 

Reumatología con LES y artritis reumatoide (AR), asi como los de Sapporo para SAAF. Y 

se les evaluó defectos de perfusión miocárdica mediante Ecocardiograma de estrés con 

Dobutamina en reposo y a dosis máxima y Centellografía con radionucleótidos con PET 

con MIBI o Tc99. Se observó que los defectos de perfusión miocárdica mediante 

Ecocardiografía fueron de 27% en los pacientes en general mientras que para SAAF 

fueron de hasta 30% (24). 

 

En un estudio realizado del 2004 al 2005 se estudiaron 40 pacientes del servicio de 

reumatología con diagnóstico de SAAF, se les realizo búsqueda de isquemia miocárdica 

sublclínica mediante ecocardiograma de estrés con Dobutamina  se vio que el 100% de 

pacientes con LES no presentó isquemia miocárdica (25).   

 

Desde su introducción hace ya más de una década el ecocardiograma con 

Dobutamina es una prueba de elección no invasiva para diagnóstico de enfermedad 

arterial coronaria, incluso comparado con otras técnicas como Tc 99, con dipiridamol o 

adenosina (26 Y 27).  

 

La sensibilidad y especificidad del ecocardiograma de estrés (ECE) resultan 

comparables con la tomografía computarizada. En el estudio de quiñones y cols. Señalaron 

que la sensibilidad y especificidad global para la Ecocardiografía de estrés es del 85 al 

88% respectivamente en comparación con 85% y 81% para el talio con ejercicio. La 

sensibilidad de la Ecocardiografía de ejercicio y del Talio con ejercicio para la patología 

arterial coronaria en pacientes con afección de uno dos o tres vasos resultó también similar  

58%, 86% y 94% frente a 61%, 86% y 94% respectivamente (28). 

 

La Ecocardiografía de estrés tiene varios componentes a saber, ecocardiograma 

con ejercicio, farmacológico o con estimulación auricular mediante marcapaso. En los 

pacientes con SAAF la mayor parte tienen secuelas de trombosis venosa de extremidades 

lo que limita la realización de una prueba de esfuerzo convencional  o un ecocardiograma 

con ejercicio, por lo anterior resulta factible realizar este tipo de estudio en busca de 

isquemia miocárdica en los pacientes con SAAF.  
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El concepto fundamental del ecocardiograma de estrés es examinar la función 

ventricular (usualmente la función ventricular izquierda) antes y después de algunos tipos 

de estrés hemodinámico. Esta información es usada para la evaluación de la isquemia 

miocárdica debido a que se incrementan los requerimientos de la demanda de oxígeno 

donde las exigencias de oxígeno durante el estrés, estas no pueden ser satisfechas en 

caso de que el paciente presente enfermedad coronaria.  

 

El uso de las escalas de movimiento regional de los segmentos de la pared 

ventricular requiere habilidades y conocimiento del borde endocárdico, la integración del 

engrosamiento de la pared y del movimiento de la misma.  

 

En nuestro estudio se realizarán ecocardiogramas con dobutamina de acuerdo a los 

protocolos internacionales lo que documentan dosis estándar de 2.5 a 10 mcg/k/min y 

hasta 40 mcg/k/min (41). El protocolo consiste en una toma de ecocardiograma basal, 

posteriormente se inicia la infusión de dobutamina la cual se incrementa en dosis cada 3 

minutos 5,10, 20, 30, 40 mcg/Kg/min. y se almacenan imágenes basales en reposo tanto a 

dosis bajas como a dosis donde el paciente tiene su frecuencia Cardiaca máximas, 

comparando al final del estudio alteraciones en la contractilidad en el máximo estrés 

comparada con la contractilidad del miocardio en basal (29). 

 

Se ha documentado que en cierto grupo de pacientes se produce bradicardia 

paradójica hasta en un 8%. Por lo anterior en el protocolo de Eco de Estrés Farmacológico 

con Dobutamina se adiciona atropina a dosis de 0.2-1 mgs. IV, alcanzando así la 

frecuencia cardiaca requerida, evidenciando la isquemia sin disminuir la especificidad de la 

prueba o causar efectos adversos (30 Y 31).  

 

La comparación con otros segmentos incluye aquellos no visualizados en la ventana 

ecocardiográfica, se requiere habilidad para tomar y congelar las imágenes así como para 

examinar el tiempo de movimiento del miocardio  y confiar en la imagen en tiempo real. Los 

expertos pueden tener diagnósticos discordantes, particularmente cuando el grado de 

anormalidad del movimiento de la pared  es mínimo (32 Y 33). Por lo que actualmente se 

ha estado utilizando con mayor frecuencia el ecocardiograma doppler tisular el cual 

adicionalmente da la facilidad de medir la función longitudinal que es un componente 

importante de la función (34). 
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Cuando el Doppler tisular es usado en conjunto con el ecocardiograma de estrés 

hay una compensación entre las imágenes obtenidas adquiridas y la escala de grises del 

doppler tisular (35). La adquisición de imágenes en la escala de grises da imágenes 

satisfactorias en la mayoría de los casos (36). 

 

La mayoría de la literatura del Doppler tisular pertenece a la aplicabilidad de las 

imágenes la función de las fibras subendocárdicas las cuales con altamente sensibles a 

isquemia y cuya función pudieran estar comprometida, el uso del ecocardiograma de 

estrés para la evaluación de estas enfermedades  podría  ser ayudar a este diagnóstico 

(37). La respuesta normal del Doppler tisular con estrés es lineal al incremento del pico de 

la velocidad y el tiempo de velocidad integral.  

 

El Doppler tisular ofrece ventajas como medir parámetros de tiempo y magnitud al 

mismo tiempo. El parámetro más simple es medir la magnitud de la velocidad pico el cual 

puede evaluarse durante la sístole, en el periodo de relajación isovolumétrica donde las 

velocidades se reducen en los segmentos isquémicos. Las velocidades sistólicas pueden 

ciertamente ser medidas durante el reposo y durante el estrés lo que puede usarse como 

parámetro para evaluar isquemia (38 y 39).      

 

Con excepción del ápex (que es fija y las velocidades del tejido son bajas), la 

interpretación de las velocidades del tejido son obtenidas en más del 90% de los 

segmentos del miocardio. La mayoría de los segmentos difíciles de medir son los de las 

paredes anterior y lateral, particularmente en individuos con mala ventana 

ecocardiográfica. 

 

La variabilidad interobservador para las velocidades pico y el tiempo de velocidad 

integral varía entre 10 y 15%. En el estudio MYDSE, los coeficientes de la variación de la 

velocidad sistólica en los segmentos basales fueron del 8-14 % y el resto fue de 11-18 % el 

máximo estrés en la ventana apical, con una alta variación en el eje largo paraesternal 

(40). 

 

Reportes de Ecocardiograma de estrés combinado con el ecocardiograma Doppler 

tisular han sido publicados desde hace más de una década.  
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Gorscan et al, basados en su trabajo sobre la estimación de las velocidades del 

color del Doppler tisular demostraron que la isquemia miocárdica muestra baja velocidad 

en respuesta al estrés (41).  La velocidad del miocardio fue cuantificada por Yumada et al. 

Usando Doppler de onda pulsada para medir el pico de velocidad en respuesta al estrés y 

demostrar la utilidad de medir velocidades bajas y altas en áreas identificadas por un 

experto en el análisis de la movilidad de la pared  isquémica. Estudios multicéntricos 

demuestran alta concordancia entre los observadores usando imágenes de velocidad 

tisular mediante el score de movilidad de la pared (42).  

 

En un estudio de pacientes con ecocardiograma de estrés positivo los 

investigadores buscaron identificar si la velocidad tisular incrementa su valor. Este estudio 

demostró un incremento y pudo definir como un determinante significativo de resultados 

adversos (43). 

 

La respuesta normal del Doppler tisular con estrés es lineal al incremento del pico 

de la velocidad, por lo que se ha demostrado en varios estudios que existe una gran 

utilidad con el uso de ambas técnicas lo que aumenta la sensibilidad y especificidad en la 

detección de isquemia miocárdica.  

 

Existe la necesidad de hacer más cuantitativa una prueba como el ecocardiograma 

de estrés con dobutamina que en general es cualitativa, el Doppler tisular puede aportar 

esto ya que se cuantifica las velocidades de la movilidad de las paredes endocárdicas.  

 

Aunque la respuesta normal del tejido y el área hipocinética o acinética en la 

isquemia son muy evidentes para el experto, el Doppler tisular ha demostrado ser una 

herramienta fundamental para disminuir los falsos negativos en pacientes que realmente 

tienen enfermedad coronaria 

 

En cuanto al ecocardiograma con dobutamina es una buena herramienta cuando 

nos enfrentamos a enfermedad coronaria significativa, sin embargo es un método es 

semicuantitativo y subjetivo se puede tener una variabilidad interobservador se restringe a 

eventos sistólico y puede haber eventos diastólicos que se escapen a la simple vista del 

operador. 
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 Otra herramienta que es parte del Doppler tisular usada para la búsqueda de 

isquemia es el uso del  Strain que se basa en el principio de la medida de deformación 

miocárdica medida en porcentaje, el Strain rate es una derivada de la deformación y refleja 

la velocidad de deformación en una unidad de tiempo 1/segundo, por convicción se le 

atributen valores negativos y al alargamiento y aumento del grosor miocárdico en valores 

positivos. Típicamente el acortamiento miocárdico puede ser de manera longitudinal o 

circunferencial. (44) 

 

A diferencia del doppler tisular convencional el Strain tiene una distribución 

homogénea desde el ápex hasta la base. El speckle tracking es una técnica de ultrasonido 

2D que identifica un patrón ultrasónico en cada corte, este patrón de moteado es trazado 

corte a corte durante el ciclo cardiaco. En un plano corte a corte el desplazamiento de cada 

patrón corte a corte es usado para calcular la velocidad y esta velocidad es usada en el 

Strain Rate (45,46). 

 

Voigt et al. en una serie de 44 pacientes con sospecha de isquemia en la 

enfermedad coronaria clínica ha demostraron la viabilidad y la precisión de la amplitud de 

la velocidad de deformación, tiempo y parámetros en la predicción de isquemia. EL 

incremento de la onda S del Strain rate  fue disminuido durante la infusión de dobutamina  

fue el parteaguas para definir los segmentos isquémicos. Estos comparados contra lo que 

se encontró en estudios de medicina nuclear (47). 

 

En nuestro estudio haremos también la descripción del acortamiento postsistólico, 

este parámetro se refiere a  que hay un acortamiento en el cierre de la válvula aortica, 

después de la eyección del ventrículo izquierdo  y se ha descrito como un marcador de 

disfunción miocárdica de isquemia o después de un infarto del miocardio, sin embargo hay 

estudios que sustentan que este acortamiento postsistólico puede estar presente en varias 

patologías incluso en individuos sanos hasta en una tercera parte (48).  
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MATERIALES Y METODOS 

 

Se realizó un estudio de tipo descriptivo, transversal, Observacional, se incluyeron 

pacientes del servicio de Reumatología del Centro Médico Nacional La Raza, durante el 

periodo comprendido entre Mayo del 2010 y Julio del 2010, todos ellos hombres y mujeres 

mayores de 18 años quienes de acuerdo a los criterios del Colegio Americano de 

Reumatología cumplieron criterios como portadores de Síndrome Anticuerpo 

antifosfolípidos primario. Esos pacientes recibieron una información amplia, clara y precisa 

del procedimiento a realizar y firmaron una hoja de consentimiento informado. Se 

excluyeron pacientes con diagnóstico de SAAF secundario o con enfermedad coronaria 

previamente diagnosticada ya sea clínicamente o por estudios paraclínicos, alérgicos a la 

Dobutamina o quienes tuvieron contraindicaciones absolutas o relativas para el 

ecocardiograma de estrés, pacientes embarazadas, enfermedad renal crónica, mala 

ventana ecocardiográfica. A los cuales se les busco si presentaban isquemia miocárdica 

subclínica al realizarles ecocardiograma de estrés con dobutamina  

 

En la realización del estudio se ocupó un ecocardiógrafo PHILIPS IE300, con 

transductor multifrecuencia 4.5MHz se les tomaron imágenes en reposo en proyección 2 

cámaras, 3 cámaras, eje corto y eje largo, tanto con ecocardiograma 2 D como tisular, 

posteriormente se les realizo una infusión de Dobutamina intravenosa en dosis creciente 

de 5, 10, 20, 30, 40 mcg/k/min;  y en caso de no lograr su frecuencia cardiaca máxima se 

les infundió atropina de 0.20 mgrs hasta un máximo de un 1 mg.  

 

Para el ecocardiograma de estrés con Dobutamina, se califico como isquemia 

cualquier alteración en la contractilidad en el máximo estrés  de acuerdo a los estándares 

internacionales para los grados de movilidad segmentaria 1= Normal, 2= Hipocinesia, 3= 

Acinesia, 4= Discinesia y se clasificarán de acuerdo al Score obtenido 

 

Para el ecocardiograma Doppler tisular y para el ecocardiograma Stran rate y global 

se evaluaron las velocidades  del pico sistólico máximo, tiempo del pico sistólico máximo, 

velocidad integral de tiempo, amplitud de la onda E, amplitud de la Onda A, aceleración. 

Todas las velocidades debían de aumentar en usencia de isquemia miocárdica y 

visceversa. El análisis estadístico se llevó a cabo mediante  estadística descriptiva. 
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RESULTADOS:  

 

Características de los pacientes:  

 

Se analizaron un total de 25 pacientes con una de edad media de 37 años + 10.38, 

con edades desde los 18 a los 58 años, el sexo femenino abarco predomino con el 68%. El 

tiempo de evolución del SAAF fue de 5.7 + 2.9 años y  la fracción de expulsión que 

presentaron fue  de 64.9 + 3  %. Tabla 11, grafica 1 y 2. 

Las complicaciones del SAAF que los pacientes presentaron en el momento del 

estudio correspondió en 8% a enfermedad vascular cerebral es decir 2 pacientes, 

trombosis arterial de miembro pélvico izquierdo 2 pacientes  (8%), 9 pacientes  (76%) en 

miembro pélvico derecho, 5 pacientes (20%) tuvieron trombosis periférica y ningún 

paciente presentó tromboembolia pulmonar. Tabla 12. 

  

Resultados del Ecocardiograma con Dobutamina:  

Todos los ecocardiogramas de estrés fueron negativos para isquemia miocárdica, es 

decir, que el 100%  presentaron contractilidad normal en respuesta a la dobutamina. Tabla 

13.  

 

Resultados de Doppler tisular:  

 

El análisis del doppler tisular se realizo por segmentos de tal forma que en un total 

de 25  pacientes se estudiaron 6 segmentos por pacientes en reposo y en  estrés, estos 

segmentos se analizaron por técnica de rastreo de moteado obteniendo velocidades 

sistólicas (onda S) y diastólicas (onda E y onda A), tasa de deformación o Strain rate 

(expresada en -1/s) y deformación media miocárdica o Strain Global  (expresada en 

porcentaje). Adicionalmente se evaluó la presencia de onda postsistólica.  

 

Resultados de las velocidades del Doppler tisular en reposo y en estrés por 

segmentos:  

En estas mediciones se tomaron únicamente los segmentos basal y medial ya que 

los segmentos apicales presentan velocidades más bajas y existe dificultad técnica para 

delimitar la pared lo que pudiera dar resultados erróneos.  
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 Cuando se midieron las velocidades de doppler tisular en reposo se obtuvo 

para la onda ―S‖ en la pared septal basal una media de 3.66 ± 0.80 cm/ seg, para la onda 

E 4.98 ±1.8 cm/seg., la onda A 4.44 ±1.0 cm/seg., para el septum medial las velocidades 

fueron en la onda S 2.38 ±90 cm/seg, para la onda E 4.3 ± 1.3 cm/seg., para la onda A 3.0 

± 3.81. Cuando el paciente fue sometido al ecocardiograma de estrés en dosis máximas se 

obtuvieron para la onda S 6.1 + 3.66 cm/seg., para la onda E basal 6.6 ± 2.92 cm/seg. , 

para la onda A 6.5 ±1.80, y para el septum medial fueron para la onda S 4.80 ± 2.15, para 

la onda E 5.8 ± 2.93, para la onda A 5.67 ± 1.67. Tabla 14. 

 

Las velocidades obtenidas en la pared inferior basal en reposo fueron para la onda 

S fue de 4.75 ± 0.87 cm/ seg., para la onda E 7.39 ± 1.16 cm/seg., para la onda A 6.1 ± 

1.17 cm/seg. En la pared inferior medial las velocidades de la onda S fueron 3.2 ± 0.72, 

para la onda E 5.4 ± 1.2 cm/seg., para la onda A 3.9 ± 1.2 cm/seg. Cuando se sometió al 

pacientes al ecocardiograma con Dobutamina las velocidades que obtuvimos fueron para 

la inferior basal la onda S fue de 6.50 ± 1.16, para la onda E 8.48 ± 1.65 cm/seg, para la 

onda A 7.80 ± 1.94 cm/seg. En la pared inferior medial las medidas fueron para la onda S 

4.71 ± 1.34, para la onda E 6.56 ± 1.09, para la onda A 5.49 ±  2.14 cm/seg. Tabla 15.  

 

En la pared anterior las velocidades fueron en reposo para la pared anterior basal 

3.93 ± 1.47 cm/seg, para la onda E fue de 6.08 ± 2.48 cm/seg. , para la onda A 3.73 ± 1.48 

cm/ seg. , para la pared media la velocidad de la onda S fue de 2.57 ± 1.45 cm/seg. , para 

la onda E 3.79 ± 1.77cm/seg. , para la onda A fue de 2.00 ± 0.85 m/ seg. En estrés en la 

pared anterior la velocidad de la onda S fue de 5.91 ± 1.26, de la onda E fue de 7.20 + 

2.50, velocidad de la onda A fue de 5.41 ± 1.72, en la pared media la velocidad de la onda 

S en estrés fue de 4.25 ± 1.48, para la onda E fue de 4.86 ± 1.92, para la onda A fue de 

3.52 ± 1.44 cm/seg. Tabla 16.  

 

Resultados de tasa de deformación o Strain rate:    

 

Al igual que para el doppler tisular solo se tomaron en cuenta los segmentos basal y 

medial ya que los segmentos apicales presentan velocidades bajas y esto pudiera dar 

como resultados erróneos. 

 

 



Página 18 
 

A nivel de la pared septal basal la tasa de deformación en reposo  fue para la onda 

S de 1.33 ± 0.26 -1/seg., para la onda E 1.06 ± 0.30, para la onda A 0.58 ± 0.20 -1/seg., en 

la pared septal medial para la onda S fue de 1.34 ± 1.57. y en estrés con ecocardiograma 

con dobutamina la tasa de deformación de la onda S en la pared anteroseptal basal fue de 

2.02 ± 0.51, para la onda E 1.44 ± 0.30 -1/seg., para la onda A 1.15 ± 0.40 -1/seg. Y para 

el septum medial la tasa de deformación de la onda S fue de 1.74 ± 0.65 -1/seg. Tabla 17.  

 

En la pared inferior basal la tasa de deformación de la Onda S en la en reposo fue 

de 1.34 ± 0.35 -1/seg., para la onda E 1.12 ± 0.39 -1/seg., para la onda A 0.70 ± 0.32 -

1/seg., para la pared inferior medial la tasa de deformación de la onda S fue de 1.11 ± 0.28 

-1/seg. Y cuando se sometió al paciente al ecocardiograma con dobutamina se obtuvo que 

la tasa de deformación en la pared inferior basal de la onda S fue de 2.14 ± 0.75 -1/seg., 

para la onda E 1.76 ± 0.61 -1/seg., para la onda A fue de 1.12 ± 0.32 -1/seg., para la pared 

inferior medial fue de 1.53 ± 0.38 -1/seg. Tabla 18.  

 

En la pared anterior basal la tasa de deformación para la onda S en reposo fue de 

1.81 ± 1.21 -1/seg., para la onda E 2.00 ± 1.92 -1/seg., para la onda A 1.34 ± 1.19 -1/seg., 

para la pared anterior medial la tasa de deformación de la onda S fue de 1.15 ± 0.46 -1 

/seg. Y en estrés se obtuvo para la onda S 2.61 ± 1.55 -1/seg., para la onda E 2.55 ± 1.06 -

1/seg., para la onda A 2.08 ± 1.25 -1/seg., para la pared anterior medial la tasa de 

deformación de la onda S fue de 1.63 ± 0.69 -1/seg. Tabla 19.  

 

Resultados obtenidos de la deformación media o Strain Global:  

 

Para la pared septal basal en reposo fue de 19.10 ± 1.54% y para la pared medial 

en reposo fue de 18.48 ± 1.89 % y cuando se sometió a estrés se obtuvieron deformación 

media de la Onda S en el septum basal de 20.70 ± 1.60 %, en el septum medial fue de 

21.44 ± 1.54 %.  Tabla 20.  

 

Para la pared inferior basal en reposo la deformación media fue de 18.90 ± 1.49 %, 

para la pared inferior medial 19.45 ± 2.38 %, cuando se sometió a estrés se obtuvo para la 

inferior basal 20.50 + 1.90 %, para la inferior medial fue de 21.25 ± 2.29 %.  Tabla 21.  
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Para la pared anterior basal en reposo la deformación de la Onda S fue de 20.15 ± 

1.35 %, para la pared anterior medial fue de 18.94 ± 2.07 %. Al someter al paciente al 

estrés se obtuvo para la pared anterior basal 22.22 ± 2.06 %, para la anterior medial fue de 

21.33 ± 1.92 %. Tabla 22. 

 

Resultados obtenidos de la onda postsistólica  

 

Cuando se analizó la onda postsistólica se obtuvo que en la pared septal basal en 

reposo se presentó en un paciente (20%) y cuando se realizo el ecocardiograma con 

dobutamina no se presentó (0%), para el septum medial en reposo se presentó en un 

paciente (24%) y en el estrés se presentó en 2 pacientes (4%). Tabla 23.  

 

Para la pared inferior basal  la onda postsistólica se presentó en un paciente (8%) y 

en estrés no se presentó ninguna (0%), para la pared inferior media en reposo se presentó 

en un paciente (20%) y en el estrés se presentó en un paciente (4%). Tabla 23.  

 

En la pared anterior basal en reposo la onda postsistólica se presentó en un 

paciente (20%) y en la fase de estrés no se presentó (0%), para la pared anterior medial la 

onda postsistólica se no presentó en un paciente (4%) y en la fase de estrés no se 

presentó en ninguno (0%). Tabla 23.  

 

 

Resultados comparativos del reposo y el estrés por paredes y segmentos medidos 

por doppler tisular  

 

Cuando se compararon las velocidades en la pared septal basal para la onda S se 

obtuvo que la media entre ambas velocidades fue de 3.66 a 6.13 cm/seg del reposo al 

estrés respectivamente y con un valor de p  < 0.001. La media de diferencias para la onda 

E en la pared septal basal de vio que la media de diferencia fue de 4.98 a 6.66 cm/se  del 

reposo al estrés respectivamente con un valor de p  < 0.001. En los resultados de las 

velocidades de la onda A en la pared septal basal en reposo y en estrés las medidas 

fueron una media de diferencia de 4.44 a 6.59 con un valor de p  < 0.001. Tabla 24  
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Resultados de las velocidades de la onda  S en la pared inferior basal en reposo 

comparado con estrés se obtuvo una media de diferencia de 4.75 a 6.50 con p < 0.001.  

Para la onda E en el inferior basal las velocidades tuvieron una media de diferencia de 5.49 

a 8.48 con p < 0.001. Los resultados comparativos de la onda A en reposo y en estrés  

tuvo una media de diferencia de 6.13 a 7.80 con p < 0.001.  Tabla 25. 

 

Finalmente cuando se compararon las velocidades a nivel de la pared anterior se 

obtuvo para la onda S a  nivel basal de 3.93 a 5.91 con p < 0.001, para la onda E 6.08 a 

7.20, para la onda A 3.73 a 5.41 con p < 0.001. A nivel medial en esta pared se obtuvo 

para la onda S una media de diferencia de 2.38 a 4.83, para la onda E 4.31 a 5.82, para la 

onda A 3.02 a 5.67 con p < 0.001. Tabla 26 

 

Resultados comparativos del reposo y el estrés por paredes y segmentos medidos 

por tasa de deformación o Strain Rate. 

 

Para la tasa de deformación de la pared septal basal obtuvieron las siguientes 

media de diferencias para el reposo y el estrés para la onda S 1.33 a 2.02, para la onda  E 

1.06 a 1.44, para la onda A 0.58 a 1.15, a nivel septal medial para la onda S 1.34 a 1.74 

con una p < 0.001. Tabla 27. 

 

En la comparación de la pared inferior basal las medias de diferencia para el 

reposo y el estrés fueron para la onda  S 1.34 a 2.14, para la onda E 1.12 a 1.76, para la 

onda A 0.70 a 1.12, a nivel medial para la onda S fueron de 1.11 a 1.53 con una p < 0.001. 

Tabla 28. 

 

Las medias de diferencia en la pared anterior basal en reposo y en estrés fueron 

para la onda S 1.81 a 2.61, para la onda E de 2.00 a 2.55, para la onda A 1.34 a 2.08, a 

nivel medial para la onda S fue de 1.15 a 1.63 con una p < 0.001. Tabla 29. 

 

Resultados comparativos del reposo y el estrés por paredes y segmentos medidos 

por tasa de deformación o Strain Rate. 

 

 En cuanto al análisis de la pared septal las medias de diferencias en reposo y en 

estrés fueron a nivel basal 19.10 a 20.70 y a nivel medial 18.48 a 21.44  p < 0.001. Tabla 30. 
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Para la pared inferior las comparaciones a  nivel basal fueron 19.10 a 20.70, a nivel 

medial 18.48 a 21.44 p < 0.001. Tabla 31. 

 

Para la pared anterior las comparaciones a  nivel basal fueron de 20.15 a 22.22, a 

nivel medial de 18.94 a 22.22 p < 0.001. Tabla 32. 

 

Resultados comparativos de la onda postsistólica (PSS)  

 

La presencia de onda postsistólica en el ecocardiograma de reposo de acuerdo a los 

segmentos evaluados, no mostró correlación con la presencia de esta misma en el estudio 

de estrés.  

 

En nuestro estudio no fue posible analizar esta variable respecto al resultado de 

ecocardiograma con dobutamina, debido a que todos los estudios fueron negativos. 

Adicionalmente tenemos evidencia de que en toda la población estudiada con SAAF 

presentan onda postsistólica en próximamente un 20% en algún segmento. 
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Discusión:   

 

La afección cardiovascular de las enfermedades autoinmunes está ampliamente 

demostrada, se debe principalmente autoinmunidad y a un estado de estrés oxidativo 

crónico que lleva a una lesión endotelial que culmina con enfermedad coronaria. 

 

Se han hecho múltiples estudios en busca de una incidencia y prevalencia real de la 

afección coronaria en pacientes con SAAF. En nuestro país el Espinola Zavaleta y cols. 

estudiaron pacientes con enfermedades autoinmunes tales como artritis reumatoide, lupus 

eritematoso sistémico y síndrome de anticuerpos antifosfolípidos y se demostró una 

incidencia de enfermedad coronara de 27% en esta población y específicamente para los 

pacientes con SAAF hasta de hasta un 30% de alteraciones en la perfusión coronaria. (23). 

 

Adolfo Chávez Negrete y cols. Realizaron un estudio en una población con Lupus 

eritematoso sistémico sin factores de riesgo cardiovascular asociados  a los cuales se les 

buscó intencionadamente alteraciones de la contractilidad con el uso de ecocardiograma 

con Dobutamina y atropina, ellos no encontraron defectos en la contractilidad en el 100% 

de pacientes (24). 

 

Sin duda alguna la coronariografía es el estándar de oro para la detección de 

enfermedad coronaria significativa, sin embargo, tiene poco predicción en enfermedad de 

pequeños vasos y en este tipo de población no estaría indicada ya que los pacientes se 

encuentran asintomáticos. 

 

En este estudio se evidenció que las velocidades del Doppler tisular tanto sistólicas 

como diastólicas en la mayoría de los segmentos de las paredes septal, inferior y anterior, 

son menores en nuestra población comparada con lo reportado en la bibliografía. Ejemplo 

de ello se dio en el septum basal donde se presentaron velocidades de 3.6 ± 3.8 comprado 

con 5.4 ± 1.2 cm/seg. Estos hallazgos pueden tener relación a alteraciones en la 

microvasculatura miocárdica por lo que estamos de acuerdo con autores, a pasar de qué 

ecocardiograma de reposo es normal con las medidas convencionales que reporta en la 

literatura internacional (49).  
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 La realización de ecocardiograma de estrés y Doppler tisular en este estudio no 

evidenció isquemia, sin embargo la presencia de velocidades bajas probablemente puedan 

deberse a enfermedad en la microvasculatura. Sin embargo durante la adquisición de las 

mediciones es posible que se no tengan resultados fidedignos ya que hubo dificultades al 

realizar las mediciones por el movimiento del paciente o por  interferencia 

electrocardiográfica así como la dificultad de obtener imágenes con frecuencia cardiaca 

alta.  

El análisis de Strain identifica en forma adecuada las alteraciones de la deformación 

miocárdica producida por lesiones coronarias. Los pacientes con SAAF pueden ser 

evaluados en forma no invasiva mediante el análisis de Strain para identificar en forma 

cuantitativa y más objetiva que la evaluación visual, las regiones con alteraciones de 

contractilidad asociadas a enfermedad arterial coronaria. 

 

Otro parámetro que se busca por medio de ecocardiografía es la onda postsistólica 

YANG Li at cols. Demostraron que la onda postsistólica tiene utilidad como marcador de 

isquemia y necrosis miocárdica cuando se comparan con sujetos sanos, por otro lado 

Jens-Uwe Voigt et al, encontraron que no existen diferencias significativas entre la onda 

postsistólica en personas sanas y las que presentan isquemia o necrosis miocárdica. (50) 

 

En nuestro estudio la presencia de la onda postsistólica en el reposo no guardó 

ninguna relación con  estrés, en ausencia de enfermedad coronaria como arrojan el resto 

de parámetros medidos de lo cual se puede concluir que en los pacientes con síndrome de 

anticuerpos antifosfolípidos primario no se puede utilizar como un marcador de isquemia 

miocárdica. (50) 

 

Las medidas de Strain global y Strain rate durante el máximo estrés no muestran 

evidencia de isquemia ya que ambos parámetros aumentaron como se espera en el tejido 

sano, sin embargo es de llamar la atención que el aumento en estrés no fue tan 

significativo como esperábamos, sin embargo pensamos que pudiera relacionarse con la 

enfermedad microvascular en este tipo de pacientes para lo cual requiere investigación 

más a fondo.  
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Las complicaciones embolicas periféricas o centrales con afección única o múltiple 

en un mismo paciente con síndrome de anticuerpos antifosfolípidos no son un parámetro 

que nos hable de afección a nivel coronario. 

 

A partir de los resultados obtenidos se podría dar seguimiento a los pacientes y en 

caso de presentarse algún síntoma de que pudiera sugerir enfermedad coronaria 

someterlos nuevamente a estudios en de inducción de isquemia probablemente de tipo 

invasivo.  
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Conclusiones:  

 

1. La realización de ecocardiograma de estrés con Dobutamina en el máximo estrés en 

este estudio no evidenció isquemia.  

2. El doppler tisular basal no mostró alteraciones en las velocidades y cuando se 

sometió a estrés todas estas velocidades aumentaron en relación con la medida en 

reposo por lo que podemos concluir que el miocardio tuvo una respuesta adecuada 

al estimulo inotrópico esto es congruente con un estudio negativo para isquemia 

miocárdica. 

3. Los hallazgos del ecocardiograma doppler tisular en nuestra población estudiada 

con Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos muestran velocidades sistólicas y 

diastólicas bajas en comparación con la literatura en la mayoría de los segmentos 

de la pared ventricular izquierda que probablemente se puedan atribuir a 

enfermedad en la microvasclatura coronaria.  

4. La tasa de deformación y la deformación media mostraron valores en reposo 

semejantes a lo reportado a la literatura por lo que se consideraron normales.  

5. Tanto la tasa de deformación incrementó a más del doble cuando el paciente logró 

su frecuencia cardiaca máxima en el ecocardiograma de estrés, lo cual es 

congruente con el incremento de las velocidades. 

6. La deformación media en el máximo estrés comparado con el valor en reposo 

incremento alrededor del 10% en la mayoría de los segmentos.  

7. La onda postsistólica se presentó hasta en un 20% del total de la población 

estudiada en al menos un segmento estudiado. 

8. La presencia de onda postsistólica en el estudio de estrés no mostro correlación de 

en comparación con el reposo.  

9. En nuestro estudio es evidente que la presencia de una o múltiples complicaciones 

embolicas un mismo paciente que cursa con síndrome de anticuerpos 

antifosfolípidos no se relaciona a la presencia o no de afección a nivel del endotelio 

coronario.  
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ANEXOS:  

Tabla 1 Clasificación de Sapporo para criterios clínicos de Síndrome anticuerpos 

antifosfolípidos 
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Tabla 3 Formato oficial de reporte del ecocardiograma con Dobutamina del servicio 

de ecocardiografía CMN La Raza 
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Tabla 4 Velocidades Sistólicas por Segmentos Doppler tisular por grupos de edad  

 

Tabla 5 Velocidades Onda E por Segmentos Doppler tisular por grupos de edad 

 

Tabla 6 Velocidades Onda A por Segmentos Doppler tisular por grupos de edad 
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Tabla 7 Tasa de deformación Sistólica por Segmentos por grupos de edad 

 

Tabla 8 Tasa de deformación Onda S por Segmentos por grupos de edad 

 

Tabla 9 Tasa de deformación Onda S por Segmentos por grupos de edad          
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Tabla 10 Deformación media sistólica por Segmentos por grupos de edad 

 

 

Tabla 11  Edad, tiempo de evolución del SAAF y Fracción de expulsión 

 Edad del 

paciente  

Tiempo de evolución del 

SAAF  

FEVI  

Media  37.20 ± 10.38 5.76 ± 2.93  64.9 ± 

3.0 

Mínimo  18 1 60 

Máximo  58 10 71.8 

 

Grafica 1. Distribución de la edad de los pacientes 
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Grafica 2 Distribución del total de la población Hombres y mujeres 
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Tabla 12 Complicaciones de la enfermedad 

 Enfermedad 

vascular 

cerebral  

Trombosis 

miembro 

pélvico 

izquierdo  

Trombosis 

miembro 

pélvico 

derecho 

Trombosis 

periférica  

Tromboembolia 

pulmonar  

Número de 

pacientes 

2 2 19 5 0 

Porcentaje 8% 8% 76% 20% 0% 

 

 

Tabla 13. Resultados del Ecocardiograma con Dobutamina  

 Número de 

pacientes   

Resultados 

negativos  

%  

Resultados 

positivos 

%   

Número de 

pacientes 

25 100 0 
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Tabla 14. Velocidades de doppler tisular en cm/s ± DS (Desviación estándar) en la 

pared septal basal y medial en reposo y estrés   

 Vel. onda S 

septum basal 

cm/s ± ds 

(Rango) 

Vel. onda E 

septum 

basal  cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. onda A 

septum 

basal cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. Onda S 

septum 

medial cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. onda E 

septum 

medial  cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. Onda A 

septum 

medial cm/s 

(Rango) 

Reposo 3.66 ±  0.80 

(2.34 –5.05) 

4.98 ± 1.85 

(1.38 –8.09) 

4.44 ± 1.00 

(2.39 -6.33) 

2.38 ±  0.90 

(1.17 –5.39) 

4.31 ± 1.30 

(2.46 –6.80) 

3.02 ± 0.81 

(1.29 –4.21) 

Estrés 6.13 ± 1.16 

(3.66-8.30) 

6.66 ±1.83 

(2.92-10.22) 

6.5 ± 1.8 

(3.31-9.26) 

4.8 ± 1.57 

(2.15-7.80) 

5.8 ± 1.8 

(2.93-9.13) 

5.6 ± 1.67 

(2.80-9.14) 

Diferencia de 

medias. Valor 

de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

Tabla 15. Velocidades doppler tisular en cm/s ± DS (Desviación estándar) en la pared 

inferior basal y medial en reposo y en estrés 

 

 Vel. onda S 

inferior 

basal cm/s ± 

ds 

(Rango) 

Vel. onda E 

inferior  

basal  cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. onda A 

inferior 

basal cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. Onda S 

inferior  

medial cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. onda E 

inferior 

medial  cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. Onda A 

inferior 

medial cm/s 

(Rango) 

Reposo 4.75 ± 0.87 

(2.34-6.80) 

7.39 ± 1.60 

(3.16-9.26) 

6.13 ± 1.70 

(2.58-9.61) 

3.20 ± 0.72 

(1.29-4.80) 

5.49 ± 1.24 

(2.23-7.38) 

3.95 ± 1.25 

(0.82-6.09) 

Estrés 6.50 ± 1.65 

3.66-11.37 

8.48 ± 1.22 

4.22-9.90 

7.80 ± 1.94 

3.70-10.90 

4.71 ± 1.34 

2.37-7.73 

6.56 ± 1.09 

3.31-8.30 

5.49 ± 2.1 

0.93- 10.31 

Diferencia de 

medias. Valor 

de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 
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Tabla 16. Velocidades doppler tisular en cm/s ± DS (Desviación estándar) en la pared 

anterior basal y medial en reposo y en estrés 

 Vel. onda S 

anterior 

basal cm/s ± 

ds 

(Rango)  

Vel. onda E 

anterior 

basal  cm/s 

ds  

(Rango)  

Vel. onda A 

anterior 

basal cm/s 

ds 

(Rango) 

Vel. Onda S 

anterior 

medial cm/s 

ds  

(Rango) 

Vel. onda E 

anterior 

medial  cm/s 

ds  

(Rango)  

Vel. Onda A 

anterior 

medial cm/s 

(Rango)  

Reposo  3.93 ± 1.47 

(123-6.91) 

6.08 ± 2.48 

(1.45-9.14) 

3.73 ± 1.48 

(1.05-6.33) 

2.57 ± 1.45 

(0.82-5.86) 

3.79 ± 1.77 

(0.94-7.73) 

2.00 ± 0.85 

(0.82-3.87) 

Estrés  5.91 ± 1.26 

(3.18-0.02) 

7.20 ± 2.50 

(2.56-10.90) 

5.41 ± 1.72 

(2.18-8.44) 

4.25 ± 1.48 

(2.19-6.90) 

4.86 ± 1.92 

(1.29-9.24) 

3.52 ± 1.44 

(1.17-7.22) 

Diferencia de 

medias. Valor 

de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

Tabla 17 Tasa de deformación ecocardiograma Strain rate – 1/s  ± DS  (Desviación 

estándar) septum basal y medial en reposo y en estrés  

 Tasa de 

deformación 

onda S Septum 

basal  

± ds 

(Rango)  

Tasa de 

deformación 

onda E Septum 

basal 

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación 

onda A Septum 

basal 

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación 

onda S Septum  

medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  1.33 ± 0.26 

(0.90-1.94) 

1.06 ± 0.30 

(0.37-1.78) 

0.58 ± 0.20 

(0.37-1.78) 

1.34 ± 1.57 

(0.55-8.85) 

Estrés  2.02  ± 1.33  

(1.33-3.33) 

1.44 ± 0.90 

(0.90-2.10) 

1.15 ± 0.40 

(0.40-1.95) 

1.74 ± 0.65 

(0.65-9.86) 

Diferencia de 

medias. Valor 

de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 
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Tabla 18 Tasa de deformación ecocardiograma Strain rate – 1/s  ± DS  (Desviación 

estándar) pared  inferior basal y medial en reposo y en estrés 

 Tasa de 

deformación 

onda S pared 

inferior basal  

± ds 

(Rango)  

Tasa de 

deformación 

onda E pared 

inferior basal 

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación 

onda A pared 

inferior  basal 

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación 

onda S pared 

inferior  medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  1.34 ± 0.35 

(0.65-1.99) 

1.12 ± 0.39 

(0.42-1.89) 

0.70 ±  

(0.11-1.79) 

1.11 ± 0.32  

(0.54-1.79) 

Estrés  2.14 ± 0.75 

(0.95-3.68) 

1.76 ± 0.61 

(0.88-3.68) 

1.12 ± 0.32 

(0.60-1.94) 

1.53 ± 0.38 

(0.79-2.22) 

Diferencia de 

medias. 

Valor de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

 

 

Tabla 19 Tasa de deformación ecocardiograma Strain rate – 1/s  ± DS  (Desviación 

estándar) pared  anterior basal y medial en reposo y en estrés  

 

 Tasa de 

deformación 

onda S pared 

anterior basal  

± ds 

(Rango)  

Tasa de 

deformación 

onda E pared 

anterior basal 

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación 

onda A pared 

anterior basal  

± ds 

(Rango) 

Tasa de 

deformación onda 

S pared anterior   

medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  1.81 ± 1.21 

(0.85-5.16) 

2.00 ± 1.92 

(0.63-7.50) 

1.34 ± 1.19 

(0.17-5.04) 

1.15 ± 0.46 

(0.43-2.58) 

Estrés  2.61 ± 1.55 

(1.19-7.21) 

2.55 ± 1.06 

(0.22-9.36) 

2.08 ± 1.25 

(0.66-6.17) 

1.63 ± 0.69 

(0.20-3.19) 

Diferencia de 

medias. 

Valor de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 
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Tabla 20 Deformación media Strain global %   ± DS  (Desviación estándar) Septum  

basal y medial en reposo y en estrés    

 Deformación media septum 

basal  

± ds 

(Rango)  

Deformación media septum 

medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  19.10  ± 1.54 

(16.28-24.34) 

18.48  ± 1.89 

(11.07-20.57) 

Estrés  20.70  ±  1.60 

(18.36-23.90) 

21.44  ± 1.54 

(19.14-24.90) 

Diferencia de 

medias.  

Valor de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

 

 

Tabla 21 Deformación media Strain global %   ± DS  (Desviación estándar) Pared 

inferior basal y medial en reposo y en estrés    

 Deformación media pared inferior  

basal  

± ds 

(Rango)  

Deformación media pared inferior  

medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  18.90 ± 1.49 

(15.77-21.64) 

19.45 ± 2.38 

(13.36-25.80) 

Estrés  20.50 ± 1.90 

(17.58-24.56) 

21.25 ± 2.29 

(16.92-26.10) 

Diferencia de medias.  

Valor de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

 

 



Página 41 
 

 

Tabla 22 Deformación media Strain global %   ± DS  (Desviación estándar) Pared 

anterior basal y medial en reposo y en estrés    

 Deformaciónmedia pared 

anterior basal  

± ds 

(Rango)  

Deformación media pared 

anterior   medial 

± ds 

(Rango) 

Reposo  20.15 ± 1.35 

18.37-23.29 

18.94 ± 2.07 

12.40-21.12 

Estrés  22.22 ± 2.06 

(19.56-27.30) 

21.33 ± 1.92 

(18.44-27.30) 

Diferencia de 

medias.  

Valor de P 

 

P < 0.001 

 

P < 0.001 

 

 

 

Tabla 23 Presencia de onda postsistólica en reposo y estrés población estudiada 

 

Pared y segmento Reposo 

N  

Reposo 

% 

Estrés 

N 

Estrés 

%  

Pared septal basal en 

reposo 

1 20 0 0 

Pared septal medial en 

reposo  

1 24 2 4 

Pared inferior basal en 

reposo   

1 8 0 0 

Pared inferior medial 

en reposo 

1 20 1 4 

Pared anterior basal en 

reposo   

1 20 0 0 

Pared anterior medial 

en reposo 

1 4 0 0 
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Tabla 24 Resultados comparativos de las velocidades Doppler tisular cm/seg en 

reposo y en estrés de la pared septal  

 

 Media de diferencia 

reposo 

Media de diferencia 

estrés  

Valor de P para los 

resultados estrés   

Velocidad onda S en 

septum basal  

3.66 6.13  < 0.001 

Velocidad onda E en 

septum basal  

4.98  6.66 < 0.001 

Velocidad onda A en 

septum basal  

4.44 6.59 < 0.001 

Velocidad onda S en 

septum medial  

2.38 4.83 < 0.001 

Velocidad onda E en 

septum medial  

4.83 5.82 < 0.001 

Velocidad onda A en 

septum medial  

3.02 5.67 < 0.001 

 

Tabla 25 Resultados comparativos de las velocidades Doppler tisular cm/seg en 

reposo y en estrés de la pared inferior  

 Media de diferencia 

reposo 

Media de 

diferencia estrés  

Valor de P para los 

resultados estrés   

Velocidad onda S en la pared 

inferior basal  

4.75  6.50  < 0.001 

Velocidad onda E en la pared 

inferior basal  

5.49  8.48 < 0.001 

Velocidad onda A en la pared 

inferior basal  

6.13 7.80 < 0.001 

Velocidad onda S en la pared 

inferior medial  

3.20 4.71 < 0.001 

Velocidad onda E en la pared 

inferior medial  

5.49 6.56 < 0.001 

Velocidad onda A en la pared 

inferior medial  

3.95 5.49 < 0.001 
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Tabla 26 Resultados comparativos de las velocidades Doppler tisular cm/seg en 

reposo y en estrés de la pared anterior  

 

 Media de diferencia 

reposo 

Media de 

diferencia estrés  

Valor de P para los 

resultados estrés   

Velocidad onda S en la pared 

anterior basal  

3.93 5.91 < 0.001 

Velocidad onda E en la pared 

anterior basal  

6.08 7.20 < 0.001 

Velocidad onda A en la pared 

anterior basal  

3.73 5.41 < 0.001 

Velocidad onda S en la pared 

anterior  medial  

2.38 4.83  < 0.001 

Velocidad onda E en la pared 

anterior medial  

4.31 5.82 < 0.001 

Velocidad onda A en la pared 

anterior medial  

3.02 5.67 < 0.001 

 

Tabla 27 Resultados comparativos Tasa de deformación Strain Rate -1/s en reposo y 

en estrés de la pared septal  

 Media reposo Media  estrés  Valor de P  

Tasa de deformación  onda S en la pared septal basal  1.33 2.02 < 0.001 

Tasa de deformación onda E en la pared septal  basal  1.06 1.44 < 0.001 

Tasa de deformación onda A en la pared Septal basal  0.58 1.15 < 0.001 

Tasa de deformación onda S en la pared Septal medial  1.34 1.74 < 0.001 
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Tabla 28 Resultados comparativos Tasa de deformación Strain Rate -1/s en reposo y 

en estrés de la pared inferior   

 Media 

reposo 

Media 

estrés  

Valor 

de P  

Tasa de deformación  onda 

S en la pared inferior basal  

1.34 2.14 < 0.001 

Tasa de deformación onda 

E en la pared inferior  basal  

1.12 1.76 < 0.001 

Tasa de deformación onda 

A en la pared inferior  basal  

0.70 1.12 < 0.001 

Tasa de deformación onda 

S en la pared inferior medial  

1.11 1.53 < 0.001 

 

 

Tabla 29 Resultados comparativos Tasa de deformación Strain Rate -1/s en reposo y 

en estrés de la pared anterior    

 

 Media de diferencia 

reposo 

Media de diferencia 

estrés  

Valor de P  

Tasa de deformación  onda S en la pared 

anterior basal  

1.81 2.61 < 0.001 

Tasa de deformación onda E en la pared 

anterior   basal  

2.00 2.55 < 0.001 

Tasa de deformación onda A en la pared 

anterior basal  

1.34 2.08 < 0.001 

Tasa de deformación onda S en la pared 

anterior medial  

1.15 1.63 < 0.001 
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Tabla 30 Resultados comparativos Deformación media Strain global en % en reposo 

y en estrés de la pared septal  

 reposo Estrés Valor de P para los 

resultados   

Deformación media pared septal  basal  19.10 20.70 < 0.001 

Deformación media pared septal 

medial  

18.48 21.44 < 0.001 

 

 

Tabla 31 Resultados comparativos Deformación media Strain global en % en reposo 

y en estrés de la pared inferior 

 Reposo Estrés  Valor de P para los 

resultados   

Deformación media pared 

inferior  basal  

19.10 20.70 < 0.001 

Deformación media pared 

inferior medial  

18.48 21.44 < 0.001 

 

Tabla 32 Resultados comparativos Deformación media Strain global en % en reposo 

y en estrés de la pared anterior 

 Reposo Estrés  Valor de P para los 

resultados   

Deformación media pared 

anterior  basal  

20.15 22.22 < 0.001 

Deformación media pared 

anterior medial  

18.94 22.22 < 0.001 
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