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Segunda parte 

V. ECOCARDIOGRAMA DE ESTRÉS :  
 
Desde sus inicios hace casi tres décadas, la utilización de diferentes tipos de estrés físico 
ó farmacológico para detección de isquemia en forma controlada y reversible ha ganado 
un lugar merecido  entre los métodos diagnósticos en cardiología (23). 

En la prueba con ejercicio, se somete al paciente a un esfuerzo programado con bicicleta 
ó banda ergométrica, y luego de alcanzar la frecuencia cardiaca  prevista, se dispone de 
los siguientes sesenta segundos para documentar cambios en los cortes 
ecocardiográficos previamente grabados en situación basal. Obviamente, la técnica 
requiere un operador experimentado y una ventana ultrasónica razonablemente buena, 
que permita completar el estudio en forma satisfactoria para diagnóstico. En algunos 
casos se utiliza un marcapasos con electrodo estimulador intraauricular ó intraesofágico 
para acelerar la frecuencia cardiaca. 

Es por esto que es estrés farmacológico tiende a ser preferido por los laboratorios de 
ecocardiografía. Esencialmente consiste en la infusión de un fármaco potencialmente 
capaz de producir isquemia, en dosis conocidas y bajo estricto monitoreo 
electrocardiográfico y de signos vitales, mientras se adquieren las imágenes 
ecocardiográficas que incluyan los 16 segmentos del VI (paraesternales de eje largo y 
eje corto y apicales de 4 cámaras y dos cámaras), para su estudio, en búsqueda de 
cambios en la motilidad segmentária. Los equipos de ecocardiografía modernos cuentan 
con un software para ecocardiografía de estrés, que permite la captación de imágenes a 
lo largo del estudio para luego compararlas en una pantalla dividida en cuatro imágenes 
del mismo corte ecocardiográfico (generalmente al reposo, con baja dosis,  dosis 
máxima y post estrés). 

Los fármacos  más utilizados son el  dipiridamol y la dobutamina. En el caso del 
primero, se logra vasodilatación arterial coronaria, que  mejora la irrigación de zonas 
normales y la empeora en las zonas con obstrucciones severas (fenómeno de “robo 
coronario”), mientras que  la dobutamina se administra en infusión continua a dosis  
creciente del fármaco cada 3 minutos, según el protocolo(figura 8), hasta alcanzar la 
frecuencia cardiaca submáxima esperada (FCSME= 220 - edad del paciente / 0.85). En 
caso de que con la dosis máxima (40 mcg/kg/min.) no se logre este objetivo, se añaden  
0.25 mg. de atropina IV, hasta completar 4 dosis, ó alcanzar la FCSME. La respuesta 
normal del miocardio ventricular es la hipercontractilidad (hipercinecia) de los 
segmentos sanos. En caso de hipocinecia, acinecia ó discinecia de uno ó varios 
segmentos, se establece el diagnóstico de insuficiencia coronaria.  

El ecocardiograma con estrés farmacológico con dobutamina (EED) es la técnica más 
utilizada en nuestro medio. Tiene una sensibilidad global de 86% y especificidad de 
95% (24). 



Conociendo que en ocasiones la acinecia de un segmento que además no se observa 
adelgazado  no corresponde necesariamente a una zona necrótica (miocardio aturdido 
en el contexto de isquemia aguda, ó hibernante durante isquemia crónica) podemos 
estudiar la viabilidad de dicho segmento durante el EED, ya que a dosis bajas (5 y 10 
mcg/kg/min) habrá recuperación de contractilidad, la cual volverá a perderse durante la 
infusión de dosis más altas (respuesta “bifásica”) (25). 

 

Las principales indicaciones del ecocardiograma de estrés son (26, 27): 

• Prueba Ergométrica Graduada (PEG) no factible (claudicación Ms.Is., 
motivos ortopédicos, baja capacidad funcional, edad, etc.). 

• PEG no diagnóstica ó inconclusa (incapacidad para alcanzar FCME, dolor 
torácico sin cambios en el ECG, etc.). 

• Condiciones que disminuyen la confiabilidad del ECG (sexo femenino, 
hipertensión, trastornos de conducción intraventricular como BCRIHH, 
medicaciones que alteran el segmento ST como digital ó ciertos 
antiarrítmicos, etc.). 

• Estratificación de riesgo post IAM antes del alta hospitalaria. 
• Estratificación de riesgo en pacientes con EAC crónica. 
• Evaluación de viabilidad miocárdica. 
• Evaluación de pacientes post angioplastía coronaria. 
• Evaluación de riesgo previa de cirugía no cardiaca (especialmente cuando los 

resultados puedan cambiar la conducta a seguir). 
 

FIGURA 8. PROTOCOLO DEL ECOCARDIOGRAMA CON ESTRÉS  
FARMACOLOGICO CON DOBUTAMINA  (explicación en el texto) 

 

 
Tiempo (minutos) 

Inclusive, en el caso de mala ventana ultrasónica, las ventajas del EED pueden aplicarse 
a estos pacientes con la ayuda del ecocardiograma transesofágico, en forma segura (28). 

 

VI. LA ECOCARDIOGRAFÍA COMO AYUDA EN EL 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DOLOR TORACICO;  



Existen patologías que cursan con dolor torácico,  acompañado o no de otros síntomas  
sugestivos de IAM, y demandan un rápido diagnóstico diferencial. En estas situaciones 
el ecocardiograma es una valiosa ayuda, por su precisión diagnóstica y rápida 
aplicación, pudiéndose realizar evaluaciones seriadas en el paciente si su estado lo 
demanda. Entre las más frecuentes causas no isquémicas de dolor torácico agudo, 
tenemos: 

 

El Aneurisma Disecante de la Aorta (Figura 9), es una patología potencialmente 
mortal, que ocurre al rasgarse la capa íntima de la Aorta, con ingreso de sangre a través 
del desgarro, provocando  disección de la capa media, con la formación de un canal ó 
“falso lumen” dentro de la pared aórtica. 

Existen algunas clasificaciones para describir los aneurismas disecantes, las cuales 
tienen implicaciones terapéuticas y pronósticas importantes. La más práctica creemos es 
la de Stanford (29), que está constituída por dos tipos: 

• Tipo A: todas las disecciones que involucran a la aorta torácica ascendente, en   
forma independiente de su sitio de origen y extensión.  

• Tipo B: todas las disecciones en las que no esta involucrada la aorta ascendente. 

 

FIGURA 9: DISECCION AORTICA TIPO A: La imagen de la izquierda corresponde a 
un corte  paraesternal del eje largo, enfocado en la raíz aórtica, mostrando flap de disección que 
parte inmediatamente después del anillo aórtico. La imagen de la derecha, del  mismo paciente, es 
un corte supraesternal que muestra el flap atravesando la aorta descendente. 

 

 

En caso de sospecha clínica, tanto la ecocardiografía transtorácica (ETT) como la 
transesofágica (ETE) es utilizada. 

La ETT tiene la gran ventaja de poder ser realizada en condiciones de urgencia. Los 
hallazgos en la disección aórtica se consideran diagnósticos con la presencia de un flap 
de la íntima oscilando dentro de la aorta y separando ambas luces. Debe ser identificado 
en varios cortes para diferenciarlo  de artefactos, tener un movimiento independiente de 
las paredes aórticas y otras estructuras cardiacas, además de existir en el doppler a color 
diferentes patrones entre las dos luces (30). Las  estadísticas muestran una sensibilidad 
de 59 a 85% y una especificidad de 63 a 96%.  



La ETE bidimensional con doppler a color ha venido a eliminar las dificultades técnicas 
de la ETT, teniendo en cuenta la cercanía del transductor a las estructuras aórticas y 
cardíacas, sin la interferencias de la pared torácica y el pulmón. Tiene alta sensitividad y 
especificidad en el diagnóstico de la insuficiencia valvular y los derrames pericárdicos, 
puede evidenciar signos de ruptura del aneurisma relacionados con su tamaño y permite 
obtener valiosos datos de la función ventricular y de posibles alteraciones de las 
válvulas mitral y tricúspide (31). El diagnóstico  se confirma con la presencia de dos 
luces separadas por un flap de la íntima, desplazamiento central de las calcificaciones de 
ésta cuando existe trombosis completa de la falsa luz, localización del sitio de entrada al 
observar el desgarro de la íntima o la comunicación entre las dos luces con el doppler  
color. La negatividad absoluta de la disección tiene gran valor en el orden diagnóstico y 
terapéutico al orientar hacia otra patología (32).  

La Pericarditis Aguda , es la inflamación del pericardio con duración menor a 6 
semanas. Muchas veces se acompaña de derrame pericárdico, producido por la 
exudación de líquido hacia la cavidad pericárdica. Este derrame puede ser de diferente 
cuantía, desde un grado mínimo hasta lo suficiente para producir un efecto constrictivo 
cardiaco, conocido como Taponamiento Cardiaco. Tiene una variada etiología (viral, 
bacteriana, fúngica, tuberculosa, por vasculitis, enfermedades del colágeno, neoplásicas, 
urémica, idiopática (junto con la viral la más frecuente) y post infarto (generalmente en 
eventos transmurales, en un 25% de los casos, se divide en  aguda ó tardía, la primera 
vista en los primeros 10 días del infarto, y la segunda, mejor conocida como Síndrome 
de Dressler, se observa después de los 10 días del evento) (33). 

Su triada clásica de presentación clínica, constituída por frote pericárdico, alteraciones 
electrocardiográficas y dolor torácico, explica el porqué esta patología  puede insinuar 
una etiología isquémica. 

Mientras que la observación de un  aumento de la ecogenicidad del pericardio puede 
sugerir la presencia  de pericarditis, el ETT puede, de igual manera, utilizando  modo M 
y bidimensional ( figura 10),  establecer la presencia de líquido entre las hojas parietal y 
visceral del pericardio, además de estimar su cuantía en forma bastante aproximada. 
Cuando se trata de pequeñas cantidades de líquido, por gravedad se depositará en la 
región posterior de la cavidad pericárdica, donde se verá únicamente en la sístole en 
caso de un derrame mínimo, con separación de hojas menor a 5 mm., y en todo el ciclo 
cardiaco en caso de derrame leve, con separación de hojas menor a 10 mm. Al tratarse 
de un derrame moderado, la separación posterior de las hojas será mayor a 10 mm., 
pero menor de 20 mm., y se observará  líquido también en la región anterior, mientras 
que en un derrame severo, este rodeará totalmente al corazón, con separación de las  
hojas mayor a 20 mm (34) .  

En un derrame masivo, el corazón oscila libremente en la cavidad pericárdica, dando 
lugar a  alternancia en la amplitud de los complejos electrocardiográficos y dificultad en 
la auscultación de los ruidos cardiacos. Para lograr albergar  tal cantidad de líquido 
(hasta 3000 ml.), el pericardio debe distenderse paulatinamente, por lo que los derrames 
masivos caracterizan a las pericarditis crónicas. Por otra parte, en derrames agudos de 
rápida instalación, aún  pequeñas cantidades de líquido (ej. 100 - 150 ml.), pueden dar 
lugar a un cuadro de taponamiento, que al ser sospechado clínicamente (signos de bajo 
gasto, plétora yugular, pulso paradójico, taquicardia, etc.) debe ser confirmado 
rápidamente con ETT, por su potencial letalidad en caso de no tratarse (35). La 



pericardiocentesis (punción evacuadora del pericardio), puede realizarse con seguridad 
con guía ecocardiográfica, en la cama del paciente ó en el servicio de emergencia, en 
caso necesario. Una seria complicación durante el IAM constituye la ruptura 
miocárdica, con instalación inmediata de un hemopericardio y taponamiento, que 
generalmente es mortal (figura 11). 

FIGURA 10: DERRAME PERICARDICO MODERADO: Ecocardiograma Modo M, a 
nivel del ventrículo izquierdo, que muestra un derrame pericárdico posterior, con separación de hojas 
pericárdicas de aproximadamente 15 mm., con algún grado de separación  a nivel anterior, 
correspondiente a un derrame de grado moderado. 

                                                         

FIGURA 11: SIGNOS ECOCARDIOGRAFICOS DE TAPONAMIENTO  
CARDIACO : Corte apical de 4 cámaras en un paciente con taponamiento cardiaco. La imagen 
izquierda muestra el colapso de la aurícula derecha y la derecha el colapso del ventrículo derecho. 

  

Los principales signos ecocardiográficos de taponamiento pericárdico son: 

• Colapso sistólico de la Aurícula Derecha (> 1/3 de la sístole) (36). 



• Colapso diastólico del Ventrículo Derecho  (figura 11) (37). 
• Variaciones volumétricas de los ventrículos con la respiración (abombamiento 

inspiratorio del septum interventricular hacia el ventrículo izquierdo). 
• Plétora de vena cava inferior, con colapso inspiratorio menor al 50%. 

• Variacion respiratoria en las velocidades de llenado ventricular, mayor al 25% 
(incremento inspiratorio en el flujo transtricuspídeo y disminución en el 
transmitral) (figura 12) (38). 

FIGURA 12: DOPPLER  TRANSTRICUSPIDEO EN TAPONAMIENT O: Durante 
la inspiración, la velocidad máxima del flujo de llenado del VD, se incrementa a 0.64 m/sec., con respecto 
a la velocidad máxima durante la espiración, 0.39 m/sec. (64%), dato de alta sensibilidad para el 
diagnóstico ecocardiográfico de taponamiento. 

 

La Estenosis Valvular Aórtica Severa, es también causa de dolor torácico, 
especialmente de esfuerzos, que puede acompañarse de síncope. Puede ser rápidamente 
descartada con ETT al realizar observación directa de la válvula, su grado de 
calcificación y disminución en su apertura, así como la medición de la velocidad de 
flujo transvalvular con doppler continuo y sus correspondientes gradientes máximo y 
medio, recordando que estos pueden tener valores que subestimen el grado de estenosis, 
cuando existe deterioro severo de la función sistólica del ventrículo izquierdo. 

De igual manera, la Cardiomiopatía Hipertrófica Obstructiva,  puede ser causa de 
confusión con un síndrome coronario. El estudio ecocardiográfico mostrará 
engrosamiento anormal del ventrículo izquierdo, especialmente a nivel septal, con un 
gradiente anormal a través del tracto de salida del ventrículo izquierdo, que se agrava 
con maniobras provocadoras (Valsalva) y se acompaña de movimiento anterior sistólico 
de la válvula mitral (MAS), secundario al efecto Venturi que provoca el gradiente 
anormal (figura 13) (39). 

FIGURA 13: CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA OBSTRUCTIVA:  Corte 
paraesternal eje largo, que demuestra severo incremento del espesor parietal del ventrículo izquierdo a 
nivel septal anterior (25 mm.), con respecto a la pared posterior (11 mm.), que mantiene un valor limítrofe 
normal. 
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