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Título:  

“Correlación entre el acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica y su función diastólica 

en pacientes con alto riesgo cardiovascular atendidos en el HEP” 

 Introducción: La insuficiencia cardiaca se define como un síndrome 

heterogéneo donde se evidencian la hipoperfusión y/o congestión 

acompañadas de una alteración cardiaca estructural y/o funcional. Las 

etiologías más representativas corresponden a cardiopatía isquémica, 

hipertensiva y valvular. Presenta una prevalencia desde el 1 al 5% en 

mayores de 70 años. La fisiopatología se fundamenta en el deterioro 

progresivo por estimulación de diversos sistemas neurohumorales e 

inmunes. Las principales manifestaciones clínicas aportan su valor a 

criterios diagnósticos bien establecidos, como los de Framingham y los de 

Boston. Las intervenciones terapéuticas están estructuradas con base en 

los fenotipos establecidos por ecocardiografía y varían desde educación 

específica del paciente hasta uso de dispositivos de terapia eléctrica o 

trasplante. 

El surgimiento de la teoría de la banda miocárdica y del Strain permiten un 

análisis renovado de la mecánica ventricular. El estudio de la diastología a 
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través de las nuevas tecnologías permite una mayor profundidad en la 

comprensión de la insuficiencia cardiaca con fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo (FEVI) preservada, y de forma subsecuente optimizar 

el impacto en la supervivencia y calidad de vida de los pacientes. Además, 

la alta prevalencia de disfunción diastólica en pacientes con FEVI reducida 

favorece la búsqueda de una variable independiente de la fracción de 

eyección que permita valorar el impacto terapéutico en dichos pacientes a 

la par de la función sistólica. 

Material y métodos: El presente estudio se realizó en el servicio de 

Cardiología en la Unidad Médica de Alta Especialidad Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional “Gral. de Div. Manuel Ávila 

Camacho” en el periodo comprendido entre 01 de junio de 2022 y el 31 de 

diciembre de 2023. Se realizó ecocardiograma transtorácico con equipo 

SIEMENS ACUSONSC2000, se recabó la información en hojas de 

recolección de datos. Posteriormente se analizó la base de datos virtual por 

medio del programa estadístico SPSS (“Statistical Package for the Social 

Science”) v. 25.  Se utilizó estadística comparativa, medidas de tendencia 

central y de dispersión, y pruebas estadísticas pertinentes; los datos se 

presentan en tablas, imágenes y gráficos. 
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Resultados: El tiempo a pico de contracción postsistólica (ms) demostró 

diferencia entre grupos (p=0.15) y correlación positiva (Rho de Spearman 

0.233, p=0.014) estadísticamente significativas con la presencia de 

disfunción diastólica estimada por el método ecocardiográfico 

convencional. El Strain segmentario de contracción postsistólica (%) 

presentó diferencia entre grupos (p<0.001) y correlación positiva (Rho de 

Spearman 0.206, p=0.031) estadísticamente significativas con el grado de 

disfunción diastólica. 

Conclusión: La contracción postsistólica, estimada en su tiempo a 

pico y su “Strain” segmentarios, es una variable relevante en el 

asesoramiento de la función diastólica, mostrando una correlación 

débil con oportunidad de fortalecimiento. 
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1. Introducción. 

1.1. Antecedentes generales. 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la principal causa de 

morbimortalidad a nivel global (1), por lo que la investigación clínica en 

relación con dicho tema posee la prioridad más elevada para establecer 

políticas de salud efectivas y eficientes (2). Aunque existen diversas 

enfermedades cardiovasculares con comportamientos característicos e 

historias naturales propias, la mayoría de estas entidades convergen en la 

repercusión cardiaca con el tiempo, llevando a una alteración estructural o 

funcional de dicho sistema. El sistema cardiovascular desarrollará con el 

tiempo mecanismos que buscan compensar estos desequilibrios. Es así 

como, a pesar de tener diversos puntos de partida, la insuficiencia cardiaca 

suele ser el principal motivo de consulta en los servicios de cardiología a 

nivel global.  

La insuficiencia cardiaca es entendida actualmente como un síndrome en 

el cual existe evidencia de congestión vascular y/o hipoperfusión junto con 

incremento de presiones de llenado intracardiacas (3). A pesar de los 

aspectos más finos observados en la lesión de origen, los pacientes con 

insuficiencia cardiaca varían desde clases funcionales casi normales hasta 
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postración e incapacidad de realizar las actividades cotidianas más 

básicas. De forma tradicional, la clasificación fenotípica dominante se basa 

en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), estableciendo 

tres grandes grupos de pacientes: FEVI preservada, levemente reducida y 

reducida. El cuerpo de evidencia creciente en relación con el manejo de 

estos pacientes se basa en este aspecto ecocardiográfico, sin dejar de lado 

otras variables de desempeño ventricular sistólico y diastólico, entre 

muchas otras. 

A pesar de presentar una mortalidad similar, los mecanismos de origen y 

mantenimiento de cada grupo poseen algunas cualidades (factores de 

riesgo) con mayor asociación que los otros. Por supuesto, esto ha sido 

investigado durante varias décadas desde un punto de vista más 

epidemiológico. Últimamente se ha prestado un especial interés a los 

pacientes con insuficiencia cardiaca de FEVI preservada; no solo se 

aprecia como una entidad anidada en pacientes con enfermedades crónico-

degenerativas, sino también como un indicador relevante de 

desacoplamiento al ejercicio físico y, por tanto, de calidad de vida. (4) 

Durante los siguientes párrafos realizaremos un compendio acerca de la 

insuficiencia cardiaca y su impacto moderno a nivel global. A pesar de que 

en México los registros estadísticos poseen muchas áreas de oportunidad 
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en su desarrollo y sofisticación, consideramos que pertenecemos al grupo 

de países occidentales con alto riesgo cardiovascular y acceso 

relativamente limitado a intervenciones terapéuticas. 

Etiología 

Desde una perspectiva general, las etiologías más comunes de 

insuficiencia cardiaca son cardiopatía isquémica crónica, infarto agudo de 

miocardio, hipertensión arterial sistémica y enfermedad valvular cardiaca; 

otras causas menos frecuentes engloban a las cardiomiopatías genéticas, 

amiloidosis, cardiotoxicidad, cardiomiopatía periparto, cardiomiopatía 

asociada a marcapasos, miocarditis, sarcoidosis, enfermedad autoinmune, 

sobrecarga de hierro y enfermedad endócrina, incluyendo las tiroidopatías. 

(5) Cada una de las condiciones mencionadas anteriormente presenta un 

efecto sinérgico para el daño miocárdico, por lo que es posible subestimar 

la severidad y ritmo de progresión de la insuficiencia cardiaca en pacientes 

con múltiples comorbilidades. 

Adamczak et al. (2020) mencionan que la etiología de la insuficiencia 

cardiaca con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) 

preservada aún permanece en estudio. Ciertamente se han encontrado 

múltiples factores de riesgo similares (diabetes mellitus, hipertensión 
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arterial sistémica, fibrilación auricular, enfermedad valvular cardiaca, 

cardiopatía isquémica, bloqueo completo de rama izquierda del haz de 

His…) a los de aquella con FEVI reducida, sin embargo, se han descrito 

otros propios: envejecimiento, obesidad, síndrome metabólico, síndrome 

de apnea hipopnea obstructiva del sueño, entre otros… 

En continuidad con lo anterior, existen propuestas que abren paso a 

clasificaciones moleculares novedosas de la insuficiencia cardiaca debido 

a la compleja interacción entre numerosos factores cardiovasculares así 

como la variabilidad inter-operador para la “fenotipificación” según la FEVI 

(6). Dichas propuestas resuenan junto con la tendencia creciente hacia la 

medicina de precisión de los últimos años (7), sugiriendo que la regulación 

inflamatoria e inmune a nivel cardiovascular desde el punto de vista 

genético y epigenético podría ofrecer una respuesta más homogénea en 

los diferentes fenotipos de insuficiencia cardiaca. (8) 

Fisiopatología 

La habilidad del corazón de funcionar como bomba depende de qué tan 

eficientemente expulsa y subsecuentemente se llena con sangre oxigenada 

(9). Para la ocurrencia de dichos fenómenos, el funcionamiento armónico 

de diferentes factores es fundamental: 
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1. Integridad de los miocardiocitos (sarcómeras en su ciclo de contracción 

y relajación) 

2. Volumen intravascular adecuado (presión hidrostática y coloidosmótica) 

3. Aparatos valvulares competentes (generación de gradientes de presión 

y direccionalidad de flujo) 

4. Acoplamiento veno-ventricular y ventrículo-arterial (continuidad de flujo) 

5. Sistema de conducción sincronizado (optimización de contracción 

segmentaria y llenado ventricular) 

La lesión miocárdica de cualquier etiología (V. gr. infarto agudo de 

miocardio, cardiotoxicidad por quimioterapia, estenosis aórtica…) inicia una 

modulación celular, estructural y neurohumoral que impacta en la 

biomecánica cardiovascular. La activación de los sistemas 

simpaticomimético (nervioso autónomo) y renina-angiotestina-aldosterona 

(SRAA) son clave en la respuesta adaptativa, produciendo mecanismos 

que culminan en la sobrecarga de volumen, taquicardia, disnea, incremento 

del volumen latido y desacoplamiento miocárdico progresivo. (10)  

A pesar de la estabilización inicial por dichos sistemas, el efecto sostenido 

lleva al deterioro progresivo de los miocardiocitos, por lo que encontramos 

concentraciones plasmáticas elevadas de norepinefrina y péptidos 
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natriuréticos; estos últimos han sido descritos como parte la función 

endocrina del corazón. (11) 

La lesión miocárdica crónica confiere un estado inflamatorio persistente, lo 

cual favorece la expresión de genes y vías metabólicas que culminan en 

fibrosis intersticial, remodelado cardiaco, reducción de complianza y 

desarreglos de las fibrillas miocárdicas, llevando a una disminución 

marcada en la eficiencia mecánica del corazón. (12) 

Como previamente comentamos, el envejecimiento y sus procesos 

moleculares conforman una rama de investigación que ha cobrado 

relevancia en los últimos años. El estado proinflamatorio y la disregulación 

neurohormonal sostenidos asociados a la edad avanzada promueven 

cambios estructurales cardiacos que culminan en insuficiencia cardiaca de 

FEVI preservada. Se ha descrito en dicho proceso el incremento 

significativo de las siguientes biomoléculas principales: el factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-a), la proteína quimioatrayente de monocitos (MCP-1), 

las interleucinas 6 y 18 (IL-6 e IL-18), la angiotensina II (AngII)y la 

endotelina-1 (ET-1); posteriormente, la atrición telomérica, disfunción 

mitocondrial, incremento de especies reactivas de oxígeno, rigidez de titina, 

disregulación de matriz extracelular, hipertrofia ventricular, alteración de 

corrientes iónicas de calcio y reducción de autofagia, culminan con el 
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compromiso de la función diastólica. (13) Dichos procesos bioquímicos son 

actualmente diana terapéutica de diferentes fármacos en desarrollo. (14) 

Epidemiología 

En países desarrollados europeos, la incidencia de insuficiencia cardiaca 

es de 5 por cada 1000 personas-año en adultos; la prevalencia incrementa 

con la edad siendo de 1% en <55 años y >10% en >70 años. Además, un 

porcentaje poco mayor de 50% es representado por mujeres (15). 

Los pacientes con insuficiencia cardiaca pueden tener etiologías 

mezcladas; de las 17 etiologías descritas en el “Global Burden of Disease 

Study”, (16) cuatro de ellas explican dos terceras partes de todos los casos:  

1. Cardiopatía isquémica 

2. Hipertensión pulmonar por hipoxia crónica  

3. Cardiopatía hipertensiva 

4. Cardiopatía valvular 

Actualmente, al menos un 70% de los pacientes con insuficiencia cardiaca 

mayores de 65 años mantienen una FEVI preservada; la incidencia y 

prevalencia de esta entidad ha crecido un 10% cada 10 años en las últimas 

décadas y se espera que incremente (17). En otras palabras, la relevancia 

de la insuficiencia cardiaca en México cobrará aún mayor magnitud 
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conforme la población envejezca, por lo que este problema de salud pública 

podría representar una crisis sanitaria en las siguientes décadas. 

En México, carecemos de una fuente de información o registro nacional 

confiable que nos permita dimensionar adecuadamente este problema de 

salud pública; esto parece contradictorio en un país donde la prevalencia 

de hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia y obesidad 

figura dentro de las más altas a nivel mundial en adultos. (18) 

Manifestaciones clínicas 

Existen diversos signos y síntomas clásicos asociados con la insuficiencia 

cardiaca (disnea, ingurgitación venosa yugular, disnea paroxística 

nocturna, hepatomegalia, reflujo hepatoyugular, estertores crepitantes 

pulmonares bilaterales, S3, S4, edema periférico, edema agudo pulmonar, 

desplazamiento de zona de máximo impulso, taquicardia en reposo, entre 

otros…); aunque de forma aislada presentan una precisión diagnóstica 

pobre, ésta mejora al agruparlos en criterios, siendo históricamente los más 

famosos los de Framinhgam, ofreciendo incluso cierta utilidad pronóstica 

(19). 

Por otra parte, estos signos y síntomas no poseen una adecuada capacidad 

para discriminar si se trata de una insuficiencia cardiaca con FEVI 
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preservada o reducida. Según su prevalencia expresada en porcentaje para 

la ICC con FEVI preservada (primer lugar) y reducida (segundo lugar) 

tenemos las siguientes prevalencias: disnea de esfuerzo (85% vs. 96%), 

disnea paroxística nocturna (55% vs. 50%), ortopnea (60% vs. 73%), 

estertores pulmonares bilaterales (72% vs. 70%), S3 (45% vs. 65%), S4 

(45% vs. 66%), edema periférico (30% vs. 40%), ingurgitación yugular (35% 

vs 46%), hepatomegalia (15% vs. 16%), desplazamiento de zona de 

impulso máximo (50% vs. 60%), cardiomegalia (90% vs. 96%) y edema 

agudo pulmonar (75% vs 80%) (20). 

Como uno puede inferir, la presentación clínica en estos pacientes es 

heterogénea, dando lugar a diversos fenotipos clínicos los cuales ofrecen 

una respuesta variable a las intervenciones terapéuticas descritas para los 

grupos basados en la FEVI. Es decir, la FEVI no es el único factor predictor 

de respuesta a tratamiento, por lo que realizar la exploración física para un 

abordaje racional y basado en entendimiento profundo de la situación 

hemodinámica del paciente es más que deseable. 

A pesar del avance tecnológico y científico con progresión exponencial en 

los últimos años, la habilidad y destrezas en el médico (general o 

especialista) para la integración del síndrome de insuficiencia cardiaca 

congestiva constituyen el alma del abordaje diagnóstico (21). “La clínica 
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nunca pasa de moda”. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de insuficiencia cardiaca puede representar un desafío, 

debido a que sus manifestaciones clínicas comunes poseen una baja 

especificidad. El abordaje diagnóstico requiere una evaluación clínica, 

bioquímica, electrocardiográfica e imagenológica y un proceso analítico 

sistematizado y estandarizado. 

Con el tiempo, han surgido diferentes criterios que armonizan dichos 

aspectos, desde los criterios de Framingham previamente mencionados, 

pasando por los criterios de Duke y culminando con los de Boston, 

obteniéndose desempeño diagnóstico similar (22). (Se recomienda 

observar la sección de anexos para información más detallada). 

De manera más extendida, se utilizan las recomendaciones simplificadas 

de la “European Society of Cardiology” (ESC) del 2021, donde sugieren 

establecer el diagnóstico con tres condiciones:  

1) Signos y síntomas de insuficiencia cardiaca 

2) FEVI según fenotipo (preservada 50%, levemente reducida 41-49% y 

reducida 40%) 
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3) Evidencia objetiva de anormalidad cardiaca estructural o funcional. 

En relación con el punto anterior, la ESC ha seleccionado aquellas 

variables que considera como las más “accesibles” en los escenarios de 

práctica clínica actual para aquellos pacientes con ICC con FEVI 

preservada, las cuales se presentan a continuación: 

1) Masa ventricular izquierda indexada (≥95g/m2 en mujeres y ≥115g/m2 

en hombres), 

2) Grosor parietal relativo >0.42 

3) Volumen de aurícula izquierda indexado (>34ml/m2 en ritmo sinusal y 

>40ml/m2 en fibrilación auricular) 

4) Relación E/e’ en reposo (>13 para sesibilidad 46% y especificidad 86%) 

5) NT-proBNP (>125pg/ml en ritmo sinusal o >365pg/ml en fibrilación 

auricular) 

6) BNP (>35pg/ml en ritmo sinusal y >105pg/ml en fibrilación auricular) 

7) Presión sistólica de la arteria pulmonar >35mmHg 

8) Velocidad máxima de regurgitación tricuspídea >2.8m/s. 
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Acerca de los dos primeros puntos (masa ventricular izquierda indexada y 

grosor parietal relativo), es conocido que son la base para establecer una 

geometría ventricular a través de ecocardiografía, la cual se ha asociado 

con pronóstico en diferentes grupos de pacientes con insuficiencia cardiaca 

independientemente de su FEVI (23). 

Desde un punto de vista más formal, existen dos clasificaciones 

diagnósticas específicas para la ICC con FEVI preservada: H2FPEF score 

y HFA-PEFF score. Ambas escalas clasifican a los pacientes en 

probabilidad baja, intermedia y alta. Como afirman Borlaug BA. et al (2020), 

estrictamente se confiere el diagnóstico a los pacientes con probabilidad 

alta, mientras que se sugiere la realización de un estudio de estrés (ya sea 

invasivo o no invasivo) en los pacientes con probabilidad baja o intermedia. 

(Dichas escalas se encuentran en el apartado de anexos). 

Por supuesto, el abordaje específico requiere la realización en muchos 

casos de estudios de gabinete más sofisticados, como medicina nuclear 

cardiovascular, resonancia magnética cardiaca y cateterismo cardiaco; sin 

embargo, esta tesis no se centrará en los aspectos diagnósticos adicionales 

de dichos estudios. 
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Tratamiento no farmacológico 

El tratamiento no farmacológico de la insuficiencia cardiaca, según la 

“American Heart Association” (AHA) y el “American College of Cardiology” 

(ACC) en 2022, se fundamenta en los siguientes puntos: 

1. Cuidado por un equipo multidisciplinario 

2. Identificación de barreras potenciales para el autocuidado 

3. Reducción del riesgo de hospitalizaciones subsecuentes 

4. Mejorar la supervivencia 

5. Educación específica (nutricional, médica, cultural…) 

6. Vacunación contra enfermedades respiratorias 

7. Tamizaje para depresión, aislamiento social y fragilidad. 

Es necesario comentar que los programas de rehabilitación cardiopulmonar 

contienen y no se limitan a dichas intervenciones, ofreciendo a los 

pacientes de forma añadida mejoría significativa en su calidad de vida y 

capacidad funcional; sin embargo, la rehabilitación cardiopulmonar se 

indica en menos del 50% de los pacientes con insuficiencia cardiaca, es 

decir, conforma un pilar olvidado en el manejo (24). 
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Tratamiento farmacológico 

Aunque existen diversos fármacos asociados con disminución de 

mortalidad y/u hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca, así como 

mejoría de síntomas, no todos ellos han demostrado eficacia en los 

diferentes fenotipos de insuficiencia cardiaca según su FEVI. No es el 

objetivo de esta tesis realizar una recopilación exhaustiva y mucho menos 

un análisis comparativo crítico acerca del tratamiento actual para 

insuficiencia cardiaca, por lo cual nos atendremos a los puntos generales 

más relevantes para facilitar el entendimiento del tema. 

Recordemos que existen 3 fenotipos de pacientes con insuficiencia 

cardiaca según su FEVI: reducida (≤40%), levemente reducida (41-49%) y 

preservada (≥50%). La totalidad de ensayos clínicos aleatorizados se han 

estructurado en relación con esta estratificación pronóstica, por lo cual 

parece lógico dar continuidad a esta línea de pensamiento. De una manera 

muy reduccionista, podemos decir que los pacientes de FEVI reducida 

poseen numerosos medicamentos para su intervención, mientras que el 

arsenal terapéutico empleado en aquellos con FEVI preservada es menor. 

Los pacientes con FEVI levemente reducida parecen comportarse más 

como los de FEVI reducida, por lo cual se recomienda la individualización 

de cada caso según su etiología.  
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En los pacientes con insuficiencia cardiaca con FEVI reducida, los fármacos 

de primera línea son beta-bloqueadores (BB), antagonistas de receptores 

mineralocorticoides (MRA), inhibidores del transportador sodio-glucosa 2 

(SGLT2i), inhibidores del receptor angiotensina-neprilysina (ARNi), 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ACEI) y 

bloqueadores de receptor de angiotensina (ARB); por otra parte, los 

fármacos de segunda línea sólo se indican ante pobre respuesta a 

tratamiento, FEVI >35%, falta de indicación para terapia con dispositivo 

intracardiaco y documentación de una causa corregible subyacente (25). 

Por otra parte, los fármacos utilizados en los pacientes con insuficiencia 

cardiaca con FEVI preservada o levemente reducida son más parcos en 

número. Heidenreich P. y cols. (2022) proponen en su resumen ejecutivo 

en relación con el tratamiento de la insuficiencia cardiaca que únicamente 

los diuréticos de asa conforman la primera línea de tratamiento, con los 

SGLT2i como segunda línea. Sin embargo, recientemente se ha descrito 

relevancia clínica del sacubitril-valsartán para estos pacientes (26), aunque 

ya se contaba con información sugerente de forma previa (27). 
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Tratamiento con dispositivos intracardiacos 

Actualmente, el tratamiento adicional en pacientes con insuficiencia 

cardiaca se reserva a dos tipos de dispositivos intracardiacos, a saber: 

1. Dispositivo de resincronización cardiaca 

2. Dispositivo desfibrilador automático implantable (DAI) 

El primero de ellos se refiere a un dispositivo de energía cuya principal 

función es estimular de forma coordinada los segmentos ventriculares con 

el fin de optimizar el desempeño ventricular. Específicamente, busca 

sincronizar la contracción y relajación de la pared libre y el septum del 

ventrículo izquierdo para promover mayor acortamiento transversal y 

volumen latido. A esto se le conoce como terapia de resincronización 

cardiaca (TRC). 

Las indicaciones con mayor grado de recomendación en las guías de 

práctica clínica para la ICC de la ESC 2021 son las siguientes: 

1. Persistencia de síntomas a pesar de 3 meses de terapia médica óptima 

basada en guías 

2. Ritmo sinusal 

3. FEVI <35% 
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4. Duración de QRS >130ms en electrocardiograma (mayor beneficio en 

>150ms) en morfología de bloqueo completo de rama izquierda del Haz 

de His 

5. Duración de QRS >180ms en cualquier morfología 

En aquellos pacientes que cumplen el primer y tercer puntos del listado 

previo y cuentan con una esperanza de vida >1 año con calidad se 

recomienda la colocación de un DAI, un dispositivo cardioversor-

desfibrilador implantable que es capaz de sensar y ofrecer terapia eléctrica 

como profilaxis primaria para arritmias ventriculares letales (V.gr. 

taquicardia y fibrilación ventriculares). 

En resumen, aunque existe una amplia gama de intervenciones 

terapéuticas para la insuficiencia cardiaca como síndrome, el 

reconocimiento oportuno de la etiología, la estratificación de riesgo y la 

terapéutica específica otorgan un beneficio mucho mayor. 
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1.2. Antecedentes específicos. 

El desempeño miocárdico depende de una estructuración relativamente 

compleja y sincitial, conocida como “banda miocárdica”. Así mismo, la 

coordinación entre la contracción y relajación de cada uno de sus 

segmentos constituye un fundamento del poder mecánico y la función 

sistólica / diastólica del ventrículo izquierdo (28).  A pesar de llevar siglos 

estudiando el corazón, los aportes recientes de un grupo de investigadores 

han provocado un cambio de paradigma en la comprensión de la mecánica 

ventricular, ampliando el modelo actual de cuantificación para el 

desempeño ventricular. 

La teoría de la banda miocárdica tiene sus hitos desde las descripciones 

macroscópicas de Lower, en donde, en palabras de Franklin Pain Mall 

(1862-1917), se aprecia que las fibras miocárdicas “muestran un plan 

arquitectónico coherente y común” (29). Aunque intuitivas, estas 

observaciones fueron los primeros pasos para moldear posteriores 

indagaciones en la disposición estructural de las cavidades cardiacas. 

Años después, el Dr. Francisco Torrent-Guasp (1931-2005), descubrió 

mediante múltiples disecciones la orientación en doble hélice de una banda 

muscular única, que se extiende desde la arteria pulmonar hasta la aorta, 
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proponiendo que sus hallazgos pueden ser consecuencia de la filogenética 

del sistema circulatorio (30). Estamos ante los primeros hallazgos en 

modelos biológicos que robustecieron las bases de esta teoría. Por 

supuesto, no se detuvo el impulso de investigación en sólo describirlo, sino 

que se propuso el mecanismo específico de activación secuencial de los 

segmentos de la banda miocárdica y su consecuencia en la disminución de 

diámetros longitudinal y transversal, así como en la “torsión y detorsión” de 

la lazada oblicua. 

Con base en el susodicho modelo, el Dr. Torrent-Guasp predijo la mecánica 

miocárdica de forma previa a la aparición de las primeras descripciones a 

través de resonancia magnética (31,32), y estudios electrofisiológicos (33). 

Posteriormente, se ha acumulado un cuerpo de evidencia creciente con 

exponentes como Jorge C. Trainini, Vicente Mora y Jorge A. Lowenstein, 

entre otros. 

El “strain” (deformación) del ventrículo izquierdo obtenido a través de la 

tecnología “speckle tracking” (seguimiento de puntos) en estudios 

ecocardiográficos permite evaluar el desempeño miocárdico segmentario y 

regional de las fibras longitudinales, radiales y circunferenciales distribuidas 

en una lazada basal transversal (segmentos derecho e izquierdo) y otra 
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apical oblicua (segmentos descendente y ascendente), con validación por 

resonancia magnética cardiaca (34,35). 

Posteriormente se realizaron diferentes estudios para cuantificar el 

desempeño miocárdico de cada segmento ventricular descrito en el sistema 

de la AHA / ACC, estableciendo valores de referencia y procurando 

correlacionar la deformación y el tiempo hasta deformación pico (Strain 

rate) con la secuencia de activación de la banda miocárdica (36). 

Tiempo después, se instauraron aplicaciones prácticas en poblaciones 

específicas atendiendo sobre todo a la valoración de la función sistólica 

(contracción), como aquellos con cardiopatía isquémica. Como axioma de 

lo anterior, se comprobó que la desincronización en la contracción de los 

segmentos analizados por Strain podía usarse como factor predictor 

independiente de viabilidad (37).  En otras palabras, el acortamiento 

postsistólico, que se refiere a la contracción segmentaria posterior al cierre 

de la válvula aórtica, se asoció con un riesgo aumentado para eventos 

cardiovasculares mayores (ECVM) y muerte de origen cardiovascular en 

pacientes con cardiopatía isquémica aguda (38) o crónica (39) y hasta en 

personas con bajo riesgo cardiovascular (40). 
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Debido al nuevo paradigma surgido del modelo de “banda miocárdica”, se 

ha abierto un nicho en el entendimiento de la diastología. Se ha 

documentado que durante el ciclo cardiaco analizado por “speckle 

tracking”, el tiempo de relajación isovolumétrica (TRIV), es decir, el 

descenso brusco de la presión intraventricular con el mismo volumen 

telesistólico, corresponde con el acortamiento sistólico del segmento 

ascendente de la banda miocárdica, sugiriendo un componente “activo” de 

la succión diastólica, y por tanto una susceptibilidad a la estimulación 

inotrópica (41). 

Recapitulando, podemos mencionar las siguientes conclusiones para estos 

antecedentes: 

1. La diástole ventricular ha revolucionado su concepto, pasando 

desde una fase de llenado “pasivo” a “activo” y actualmente a “succión”. 

2. La contracción coordinada y eficaz de cada uno de los segmentos 

de la banda miocárdica parece ser un proceso clave en el desempeño 

ventricular. 

3. El entendimiento de este modelo abre la puerta al estudio de la 

insuficiencia cardiaca de FEVI preservada a través de las nuevas 

tecnologías. 
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El objetivo general de esta tesis es el siguiente: 

Establecer correlación entre el acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica y su función diastólica en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular atendidos en el HEP. 

Los objetivos específicos se enlistan a continuación:  

• Describir los patrones de acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica en pacientes con alto 

riesgo cardiovascular atendidos en el HEP. 

• Describir la función diastólica del ventrículo izquierdo medido por 

ecocardiografía transtorácica en pacientes de alto riesgo 

cardiovascular según su geometría ventricular izquierda.  

• Comparar la contracción postsistólica global y segmentaria durante 

la relajación isovolumétrica entre cada fenotipo de geometría 

ventricular izquierda. 

• Categorizar la función diastólica según el fenotipo de geometría 

ventricular izquierda. 

Se proponen las hipótesis generadas para esta tesis 

Hipótesis Alterna: 
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Existe correlación entre el acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica y su función diastólica en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular atendidos en el HEP  

Hipótesis Nula: 

No existe correlación entre el acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica y su función diastólica en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular atendidos en el HEP. 

Hipótesis secundarias 

Cada geometría ventricular tendrá predominio de un patrón de contracción 

postsistólica segmentaria 

Los factores relacionados con la disfunción diastólica estimada por la 

contracción postsistólica segmentaria en pacientes con alto riesgo 

cardiovascular son edad, diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica, 

enfermedad renal crónica, síndrome coronario crónico, exposición a 

trastuzumab, tabaquismo, obesidad y dislipidemia. 
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2. Planteamiento del problema. 

La función diastólica cardiaca se concibe actualmente como un proceso 

activo (de contracción) que genera una succión para el llenado ventricular. 

La disfunción diastólica es considerada un criterio “sine qua non” de la 

insuficiencia cardiaca con fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

(FEVI) preservada. Se conoce que los pacientes con insuficiencia cardiaca 

con FEVI preservada tienen igual mortalidad que aquellos de FEVI 

disminuida. A pesar de esta importancia, existe muy poca información 

acerca de la evaluación del desempeño diastólico cardiaco con tecnologías 

relativamente novedosas, así como su correlación con indicadores 

convencionales por ecocardiografía de función diastólica.  

El acortamiento postsistólico representa una medida accesible, con mejor 

reproducibilidad, con mayor independencia del operador y con menor 

interferencia por parte de la función sistólica y auricular que las variables 

habituales usadas durante la evaluación por ecocardiografía transtorácica. 

Se sabe que la eficiencia del corazón entendido como bomba depende de 

la relación entre el trabajo externo e interno y el consumo de oxígeno. 

Siendo que la diástole representa un consumo de oxígeno mayor que la 

sístole y que las alteraciones con este respecto se traducen en una 
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mortalidad similar en los pacientes con insuficiencia cardiaca 

independientemente de la FEVI, es lógico pensar que se requiere una 

medición confiable de la diastología para orientar intervenciones 

terapéuticas oportunas, sobre todo en pacientes con alto riesgo 

cardiovascular. 

Derivado de la presente temática propuesta, basada en la literatura más 

actualizada, podemos establecer la pregunta de investigación principal: 

¿Cuál es la correlación entre el acortamiento postsistólico del ventrículo 

izquierdo durante la relajación isovolumétrica y su función diastólica en 

pacientes con alto riesgo cardiovascular atendidos en el HEP? 

Se formulan las siguientes preguntas de investigación secundarias: 

¿Cuáles son los patrones más comunes de acortamiento postsistólico 

segmentario en cada geometría ventricular? 

¿Cuáles son los factores relacionados con la disfunción diastólica estimada 

por la contracción postsistólico segmentaria en pacientes con alto riesgo 

cardiovascular? 
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3. Justificación. 

Los estudios realizados en adultos con insuficiencia cardiaca que se han 

centrado en la función sistólica como demarcación diagnóstica y 

estratificación pronóstica, siendo incluso el punto de corte principal para 

definir el tratamiento, son numerosos. En esta misma línea de 

investigación, se conocen muchísimas aplicaciones para la cuantificación 

ecocardiográfica de la función sistólica, siendo el “Strain” una de las 

herramientas más fidedignas para la descripción de la mecánica ventricular.  

Por otra parte, con el progresivo envejecimiento de la población y el 

consiguiente desarrollo de enfermedades crónicas, la insuficiencia cardiaca 

de FEVI preservada representará en poco tiempo un problema de salud 

sumamente frecuente. Los estudios que incorporan el análisis de mecánica 

ventricular diastólica como mecanismo activo son escasos. 

El estudio de la diastología a través de las nuevas tecnologías permite una 

mayor profundidad en la comprensión de la insuficiencia cardiaca de FEVI 

preservada, así como una toma de decisiones clínicas con mayor 

fundamento e impacto en la supervivencia y calidad de vida de los 

pacientes. Además, la alta prevalencia de disfunción diastólica en pacientes 

con FEVI reducida favorece la búsqueda de una variable independiente de 
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la fracción de eyección que permita valorar el impacto terapéutico en dichos 

pacientes a la par de la función sistólica. 

Establecer correlación entre la contracción postsistólica y la función 

diastólica en pacientes con insuficiencia cardiaca generará una oportunidad 

para dimensionar y ponderar este problema de salud, sentando un hito para 

el desarrollo posterior de estrategias efectivas y eficientes para su control. 
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4. Material y métodos. 

Se formó un equipo de trabajo compuesto por médicos y personal adscrito 

al servicio de “Diagnóstico por imagen cardiovascular” de la Unidad Médica 

de Alta Especialidad del Hospital de Especialidades de Puebla Centro 

Médico Nacional “Gral. de Div. Manuel Ávila Camacho”. Se captaron 

pacientes vía admisión hospitalaria (consulta externa) y admisión continua 

(urgencias). A todos los participantes se les explicó la importancia del 

estudio. Se realizó ecocardiograma transtorácico con equipo SIEMENS 

ACUSONSC2000, con ejecución y revisión por dos operadores certificados 

pertenecientes al servicio de ecocardiografía, con procesamiento de las 

imágenes en “work-station” para la medición de “Strain” Global Longitudinal 

y “Strain Rate” del ventrículo izquierdo. Se recopiló la información mediante 

la hoja de recolección de datos, con posterior actualización digital en base 

de datos en Excel. Se utilizó la computadora personal del equipo de 

investigadores junto con su software SPSS v. 25 para el análisis 

estadístico. 

Tipo de estudio. 

Acorde a la taxonomía de Feinstein el estudio se clasificará: 

• Por tipo de estudio: Comparativo 
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• Según la asignación del agente: Observacional. 

• Por la temporalidad: Transversal. 

• Por la recolección de los datos: Prolectivo 

• Según los componentes del grupo: Homodémico 

4.1. Pacientes. 

El universo de trabajo fue constituido por pacientes valorados por 

referencias vía admisión médica continua y hospitalaria en la Unidad 

Médica de Alta Especialidad Hospital de Especialidades de Puebla Centro 

Médico Nacional “Manuel Ávila Camacho”. 

Los pacientes fueron derechohabientes del IMSS que acudieron a la UMAE 

HEP que cumplieran los criterios de selección durante el lapso especificado 

previamente. 

Los criterios de inclusión fueron: 

• Pacientes de 18-70 años 

• Con SCORE2 con valor ≥7.5% en menores de 50 años y ≥10% en 

50-69 años. 
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• Con alto riesgo cardiovascular. Es decir, con la presencia de al 

menos uno de los siguientes: Diabetes mellitus tipo 2, Hipertensión arterial 

sistémica, Enfermedad renal crónica KDIGO GIII a GV, Quimioterapia con 

trastuzumab (cáncer de mama HER 2+), Síndrome coronario crónico 

(escenario clínico 1 con prueba de esfuerzo o estudio de perfusión por 

medicina nuclear positivos a isquemia), Fibrilación auricular paroxística o 

persistente, y/o Insuficiencia cardiaca congestiva compensada. 

• Que firmen carta de consentimiento informado 

Los criterios de exclusión fueron: 

•  Pacientes con diagnóstico de Infarto agudo de miocardio <3 meses 

• Con ventana ecocardiográfica y/o registro electrocardiográfico no 

apta para realización de “Strain” y “Strain rate”. 

• Con puntuación en Escala de Glasgow íntegro 

Los criterios de eliminación fueron: 

• Estudios con falla técnica del equipo o software utilizado en las 

mediciones  
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• Pacientes en los que se determine la ausencia de veracidad en los 

datos recabados por consenso entre al menos 2 ecocardiografistas 

expertos (con al menos 900 estudios realizados). 

A pesar de que las condiciones en la UMAE Hospital de Especialidades 

ofrecieron un muestreo no probabilístico por conveniencia, se estimó una 

muestra en población finita con 79% de acortamiento postsistólico anormal 

en pacientes con insuficiencia cardiaca, con n = 280 pacientes con un 10 

% agregado considerando posibles pérdidas de individuos referidos a tercer 

nivel de atención. 

 Las variables que se incluyeron en este estudio están descritas en los 

anexos.  

4.2. Instrumentos. 

El SCORE 2 chart para poblaciones europeas con alto riesgo 

cardiovascular es un modelo predictivo que utiliza una tabla de 

estratificación de riesgo cardiovascular estimada a 10 años para presentar 

eventos fatales. Se utiliza la variante para poblaciones de alto riesgo en 

Europa. Se consideran las siguientes variables para su estimación: sexo, 

edad, consumo de tabaco, tensión arterial sistólica (mmHg) y colesterol 

total (mmol/L). 
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La estratificación que otorga se divide en bajo riesgo (<3%), riesgo 

intermedio (3-4%), riesgo alto (5-9%) y muy alto riesgo (≥10%). 

La hoja de recolección de datos presente en los anexos fue empleada 

durante la fase de reclutamiento para un control minucioso de los casos.  

4.3. Procedimientos. 

• Se captaron pacientes vía admisión hospitalaria (consulta externa), 

admisión continua (urgencias) y hospitalización; el grupo control se 

conformó por donadores potenciales para trasplante renal o células 

hematopoyéticas, residentes y médicos adscritos. 

• Posterior a haber explicado de forma completa el objetivo de la 

investigación y las implicaciones éticas, se calculó el riesgo 

cardiovascular a través del SCORE2 y se llenó la hoja física de 

captura de datos por paciente (consultar anexo). 

• Se realizó ecocardiograma transtorácico con el equipo SIEMENS 

ACUSONSC2000, con ejecución y revisión por dos operadores 

certificados pertenecientes al servicio de ecocardiografía, con 

procesamiento de las imágenes en “work-station” para la medición 

de “Strain” Global Longitudinal y “Strain Rate” del ventrículo 

izquierdo. 
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• Se almacenó la hoja de recolección de datos con medidas 

necesarias para mantener absoluta confidencialidad de información 

sensible. 

4.4. Análisis estadístico. 

Se utilizó estadística descriptiva con medidas de tendencia central y 

dispersión según la distribución paramétrica o no paramétrica de las 

variables. Con la intención de mostrar diferencia entre grupos se utilizaron 

las pruebas de T de Student y Anova para variables cuantitativas con 

distribución paramétrica; U Mann-Whitney y Kruskal-Wallis en grupos no 

relacionados para variables cualitativas ordinales y X2 en grupos no 

relacionados para variables cualitativas dicotómicas. Para comprobar la 

distribución normal de las variables se utilizó la prueba de Kolmógorov-

Smirnov. Por otra parte, para mostrar correlación entre dos variables se 

empleó rho de Spearman para la variable cuantitativa de libre distribución 

u cualitativa ordinal y de Pearson para variable cuantitativa de distribución 

paramétrica. Una p = 0.05 o menor se consideró significativa. 

Todo se analizó mediante el programa estadístico “Statistical Package for 

the Social Science” v. 25 para Windows. 
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4.5. Aspectos éticos. 

Este protocolo fue aprobado por el comité de ética correspondiente y 

diseñado de acuerdo con los lineamientos establecidos en los siguientes 

códigos: 

• Reglamento de la Ley General de Salud: De acuerdo con los títulos 

del primero al sexto y noveno 1987, la Norma Técnica No. 313 para 

la presentación de proyectos e informes técnicos de investigación en 

las instituciones de atención a la salud y el artículo 17, la 

participación de los pacientes en este estudio no conlleva ningún 

riesgo.  

• Reglamento federal: de acuerdo con el título 45 sección 46, este 

protocolo está alineado con las especificaciones de la buena práctica 

clínica.  

• Declaración de Helsinki: el protocolo descrito está de acuerdo con 

los principios técnicos en las investigaciones médicas en seres 

humanos, con última revisión en Escocia (octubre 2000).  

Se aplicó el SCORE 2 para estratificación de riesgo cardiovascular en 

poblaciones de alto riesgo. Este instrumento se considera con ningún 

riesgo para la salud de los participantes. 
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Cabe destacar que el ecocardiograma transtorácico forma parte de la 

evaluación cardiovascular necesaria en estos pacientes, por lo que su 

participación en el estudio no determinó ni cohesionó la realización del 

mismo. Debido a la naturaleza de esta intervención, se solicitó la excepción 

de la carta de consentimiento informado. 

Los datos sensibles fueron tratados con absoluta confidencialidad y sólo se 

publicaron aquellos relevantes para la finalidad de publicación científica.  

Clasificación: Investigación sin riesgo 

  



48 
 

5. Resultados. 

Como preámbulo, se informa al lector que este apartado constará de 3 

secciones: 

• Estadística descriptiva 

• Diferencia de grupos 

• Prueba correlacional 

Se reclutaron 159 pacientes, de los cuales se incluyeron 110 pacientes que 

cumplieron los criterios de selección. En primer lugar, n = 62 (56.4%) fueron 

hombres y n= 48 (43.6%) fueron mujeres. La edad fue de 57 ± 18 (media ± 

DE) años. El índice de masa corporal fue de 25.95 ± 4.47 kg/m2. En la tabla 

1 se compendian las principales características demográficas (clínicas y 

laboratoriales) de la población siguiendo la codificación “medida de 

resumen (medida de dispersión)” o “número de casos (porcentaje)” según 

sea el caso. 

 Tabla 1. 
Medi

a 

Desviació
n 

estándar 
Median

a 
Percenti

l 25 
Percenti

l 75 
Recuent

o 

% de 
N 

totale
s de 
tabla 

Edad (años) 57 18 60 43 72     

Sexo (1H, 
2M) 

Hombre           62 56.4% 

Mujer           48 43.6% 

IMC 25.95 4.47 25.06 22.41 28.73     

SC (m2) Mosteller formula 1.70 0.23 1.67 1.52 1.87     

Diabetes No           76 69.1% 
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Sí           34 30.9% 

Hipertensión 
arterial 
sistémica 

No           39 35.5% 

Sí           71 64.5% 

Enfermedad 
Renal 
Crónica 

No           88 80.0% 

Sí           22 20.0% 

TFG (ml/min/m2SC) MDRD 75.46 40.43 77.94 53.54 99.93     

TSFR (1H, 
2DP) 

No           97 88.2% 

Hemodiálisi
s 

          12 10.9% 

Diálisis 
peritoneal 

          1 0.9% 

Dislipidemia No           69 62.7% 

Sí           41 37.3% 

Colesterol total (mg/dL) 165 37 163 135 192     

HDL (mg/dL) 39 10 37 32 40     

No-HDL (mg/dL) 126 34 124 100 151     

Hipotiroidism
o 

No           100 90.9% 

Sí           10 9.1% 

Fibrilación 
auricular 

No           99 90.0% 

Sí           11 10.0% 

Tabaquismo No           44 40.0% 

Sí           66 60.0% 

Índice tabáquico 2.01 3.69 0.60 0.00 2.25     

Alcohol No           65 59.1% 

Sí           45 40.9% 

IAMCEST No           95 86.4% 

Sí           15 13.6% 

SICASEST No           106 96.4% 

Sí           4 3.6% 

Síndrome 
coronario 
crónico 

No           76 69.1% 

Sí           34 30.9% 

Trastuzumab No           104 94.5% 

Sí           6 5.5% 

HFpEF No           32 29.1% 

Sí           78 70.9% 

HFmrEF No           99 90.0% 

Sí           11 10.0% 

HFrEF No           89 80.9% 

Sí           21 19.1% 

En el gráfico 1 observamos la distribución de la población en relación con 

su edad según su sexo.  
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Por otra parte, la representación del grupo sin disfunción diastólica es 

mucho menor que su recíproco, lo cual visualizamos en el gráfico 2. 
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En relación con las variables de interés según el objetivo general y aquellos 

específicos, se muestran el gráfico 3, 4 y 5, con el objetivo de exponer la 

frecuencia de los grados de disfunción diastólica y los fenotipos de 

geometría ventricular, así como el histograma del tiempo a pico de 

contracción postsistólica, respectivamente. 
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En la imagen 1 observamos la pirámide de población según su geometría 

ventricular en función de la presencia de disfunción diastólica según las 

variables ecocardiográficas habituales. 

 

Por otra parte, en la Tabla 2 se muestra la distribución de las principales 

variables ecocardiográficas relacionadas con función diastólica, incluyendo 

la variable dependiente “contracción postsistólica” en 3 modalidades: 1. 

Tiempo a pico de contracción postsistólica (milisegundos), 2. “Strain” 

longitudinal segmentario de contracción postsistólica (porcentaje) y 3. 

Imagen 1 
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Segmento cardiaco con mayor tiempo a pico de contracción postsistólica 

(clasificación de 17 segmentos de la “American Heart Association”). 

 Tabla 2. Media 

Desviació
n 

estándar 
Median

a 
Percenti

l 25 
Percenti

l 75 
Recuent

o 

% de 
N 

totales 
de 

tabla 

FEVI BP (%) Simpson 53.6 12.6 57.0 44.0 62.0     

SGL (%) -15.66 4.75 -15.81 -18.80 -13.00     

AI vol index (ml/m2) 27.49 14.25 23.20 17.89 31.86     

Vel E (cm/s) 73 22 71 60 84     

Relación E/A 5.78 20.68 1.09 0.73 1.44     

E' medial (cm/s) 6.7 2.6 6.0 5.0 8.0     

E' lateral (cm/s) 9.0 3.7 8.4 6.5 10.0     

Relación E/e' 10.33 4.12 9.57 7.61 12.53     

PCWP (mmHg) 14.70 5.11 13.76 11.34 17.44     

Vel. Propagación 
transmitral (cm/s) 

52.4 9.6 50.5 47.0 58.0     

Relación S/D VP (cm/s) 1.22 0.43 1.19 0.96 1.47     

Onda a VP (cm/s) 28 9 27 23 32     

Geometría 
ventricular 

Normal           77 70.0% 

Hipertrofia 
concéntrica 

          10 9.1% 

Remodelad
o 
concéntrico 

          11 10.0% 

Hipertrofia 
excéntrica 

          12 10.9% 

Vel. RT (m/s) 2.66 0.50 2.60 2.40 2.90     

Disfunción 
diastólica 

No           11 10.0% 

Sí           99 90.0% 

DD grado 
(1, 2, 3) 

0           11 10.0% 

Grado 1           42 38.2% 

Grado 2           42 38.2% 

Grado 3           15 13.6% 

Incremento 
presiones 
de llenado 

No           69 62.7% 

Sí           41 37.3% 

Contracción postistólica 
(ms) 

565 129 533 486 589     

Contracción postistólica 
(%) 

-13 6 -13 -17 -9     

1           10 9.1% 
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Contracció
n 
postsistólic
a segmento 
(17AHA) 

2           12 10.9% 

3           9 8.2% 

4           8 7.3% 

5           11 10.0% 

6           4 3.6% 

6           1 0.9% 

7           4 3.64% 

8           4 3.64% 

9           6 5.45% 

10           4 3.64% 

11 
          14 

12.73
% 

12           5 4.55% 

13           3 2.73% 

14           6 5.45% 

15           5 4.55% 

16           4 3.64% 

Sí 
          33 

30.00
% 

Como parte de los objetivos secundarios, el gráfico 6 muestra la distribución 

de la media del tiempo a pico de contracción postsistólica (ms) en cada 

fenotipo de geometría ventricular a través de un histograma. 
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Para concluir esta primera sección, se describen a continuación en la Tabla 

3 las frecuencias de uso de fármacos en la población estudiada, 

expresadas como “número de casos (porcentaje)”. El grupo de fármacos 

más utilizado fue el de los antagonistas de receptores de angiotensina tipo 

II (50.91% del total). 

 Tabla 3. Recuento 

% de N 
totales de 

tabla 

Antidiabético 
oral 

No 82 74.55% 

Sí 28 25.45% 

Insulina No 97 88.18% 

Sí 13 11.82% 

ARA No 54 49.09% 

Sí 56 50.91% 

IECA No 102 92.73% 
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Sí 8 7.27% 

BCC Dh No 77 70.00% 

Sí 33 30.00% 

BCC no Dh No 107 97.27% 

Sí 3 2.73% 

ARM No 93 84.55% 

Sí 16 14.55% 

Estatina No 72 65.45% 

Sí 38 34.55% 

Estatina + 
ezetimibe 

No 107 97.27% 

Sí 3 2.73% 

Amiodarona No 106 96.36% 

Sí 4 3.64% 

Propafenona No 107 97.27% 

Sí 3 2.73% 

Digoxina No 109 99.09% 

Sí 1 0.91% 

Acenocumarina No 105 95.45% 

Sí 5 4.55% 

Warfarina No 110 100.00% 

Sí 0 0.00% 

Rivaroxabán No 100 90.91% 

Sí 10 9.09% 

Apixabán No 108 98.18% 

Sí 2 1.82% 

AAS No 82 74.55% 

Sí 28 25.45% 

P2Y12 
inhibidor 

No 91 82.73% 

Sí 19 17.27% 

Beta bloqueo No 63 57.27% 

Sí 47 42.73% 

Isosorbida No 95 86.36% 

Sí 15 13.64% 

ARNI No 97 88.18% 

Sí 13 11.82% 

ISGLT2 No 94 85.45% 

Sí 16 14.55% 
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Tiazida No 93 84.55% 

Sí 17 15.45% 

D. Asa No 102 92.73% 

Sí 8 7.3% 

 

Iniciando con la segunda sección antes mencionada, se hace la aclaración 

de que los grupos no relacionados se refieren a la disfunción diastólica 

(presente y ausente), buscando diferencias en variables que, según el 

análisis estadístico, poseen en su mayoría distribución no paramétrica. 

A continuación, se resumen en la imagen 2 las principales variables de 

interés en esta tesis, buscando establecer diferencia estadísticamente 

significativa. 
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Imagen 2 
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Como puede observarse, las variables en donde se rechazó la hipótesis 

nula correspondieron con medidas ecocardiográficas típicas en la 

valoración de disfunción diastólica (volumen indexado de aurícula 

izquierda, velocidad de e’ medial, velocidad e’ lateral, relación E/e’ 

promedio). 

De forma adicional, se ha demostrado diferencia entre grupos con las 

variables no habituales de masa ventricular indexada y tiempo a pico de 

contracción postsistólico (p=0.15), la cual es la variable dependiente 

principal en esta tesis. 
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Cabe mencionar que la diferencia entre grupos es mayor que en otras 

variables utilizadas para el diagnóstico formal de disfunción diastólica, 

como relación E/A, relación S/D de venas pulmonares, velocidad de 

propagación transmitral y la velocidad de onda a reversa de venas 

pulmonares. 

Además, se encontraron diferencias entre grupos al comparar HFrEF 

(presencia y ausencia) y grado de disfunción diastólica con la contracción 

postsistólica expresada en Strain longitudinal segmentario, como se 

muestra a continuación: 
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Por otra parte, el Strain segmentario de la contracción postsistólica (%) 

presentó una diferencia estadísticamente significativa en pacientes con y 

sin insuficiencia cardiaca de FEVI reducida (p<0.001) y entre cada grado 

de disfunción diastólica (p=0.024). 

 

Finalmente, se muestran los resultados del análisis correlacional entre 

disfunción diastólica y contracción postsistólica. Por supuesto, se incluyen 
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otras correlaciones significativas en concordancia con los objetivos 

específicos de esta tesis. 

 Tabla 

Contracción 
postsistólica 

(ms) 

Contracción 
postsistólica 

(%) 

Rho de 
Spearman 

Disfunción 
diastólica 

Coeficiente 
de 
correlación 

.233* -0.062 

 Sig. 
(bilateral) 

0.014 0.522 

 N 110 110 

 
DD grado 
(1, 2, 3) 

Coeficiente 
de 
correlación 

0.167 .206* 

 Sig. 
(bilateral) 

0.080 0.031 

 N 110 110 

 
Edad (años) Coeficiente 

de 
correlación 

.205* 0.176 

 Sig. 
(bilateral) 

0.031 0.065 

 N 110 110 

 
IAMCEST Coeficiente 

de 
correlación 

0.092 .206* 

 Sig. 
(bilateral) 

0.338 0.031 

 N 110 110 

 
Síndrome 
coronario 
crónico 

Coeficiente 
de 
correlación 

.257** .256** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.007 0.007 

 N 110 110 

 
HFpEF Coeficiente 

de 
correlación 

-0.124 -.529** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.197 0.000 



67 
 

 N 110 110 

 
HFrEF Coeficiente 

de 
correlación 

0.149 .483** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.120 0.000 

 N 110 110 

 
FEVI BP 
(%) 
Simpson 

Coeficiente 
de 
correlación 

-.223* -.402** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.019 0.000 

 N 110 110 

 
SGL (%) Coeficiente 

de 
correlación 

.281** .544** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.003 0.000 

 N 110 110 

 
AI vol index 
(ml/m2) 

Coeficiente 
de 
correlación 

.270** 0.129 

 Sig. 
(bilateral) 

0.004 0.180 

 N 110 110 

 
E' medial 
(cm/s) 

Coeficiente 
de 
correlación 

-.188* -.227* 

 Sig. 
(bilateral) 

0.049 0.017 

 N 110 110 

 
Vel. 
Propagación 
transmitral 
(cm/s) 

Coeficiente 
de 
correlación 

0.045 -.323** 

 Sig. 
(bilateral) 

0.644 0.001 

 N 110 110 

*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (bilateral). 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 
 

 

 



68 
 

Como objetivo principal, se observó una correlación positiva 

estadísticamente significativa entre la disfunción diastólica y el tiempo a 

pico de contracción postsistólica (Rho de Spearman 0.233, p=0.014), así 

como entre el grado de disfunción diastólica y el Strain global segmentario 

de la contracción postsistólica (Rho de Spearman 0.206, p=0.031); estos 

hallazgos se observan en el gráfico 6 y 7 a continuación. 

Gráfico 6. 
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Gráfico 7. 

 

Por otra parte, la variable dependiente de “Strain” global segmentario de 

la contracción postsistólica mostró significancia estadística en una 

correlación positiva con la HFrEF (Rho de Spearman 0.483, p<0.001) y 

negativa con la HFpEF (Rho de Spearman -0.529, p<0.001). 

 

No se encontró correlación estadísticamente significativa de la variable 

dependiente con la geometría ventricular. 
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6. Discusión. 

El avance conceptual y tecnológico en el entendimiento de la insuficiencia 

cardiaca proporciona una herramienta útil para el manejo integral y racional 

de estos pacientes. Conocer la correlación entre las variables emergentes 

y la disfunción diastólica representa un progreso hacia la mejor 

fenotipificación de esta patología.  

Esta tesis fuer realizada en un hospital de tercer nivel (referencia) 

perteneciente a la delegación Puebla del IMSS, donde se reclutaron 

pacientes por muestro no probabilístico a conveniencia, lo cual representa 

la limitación preponderante en este estudio. En otras palabras, la cantidad 

de pacientes necesarios para demostrar diferencias estimada por el cálculo 

de n en poblaciones finitas representa más del doble de pacientes 

reclutados. 

Desarrollando aún más la idea previa, la subrepresentación de grupos clave 

para establecer diferencia y correlación para diferentes variables tal vez sea 

el factor principal en cuanto a la fuerza de correlación, dificultando discernir 

actualmente la significancia clínica, pero demostrando significancia 

estadística de manera consistente.  
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Los pacientes con alto riesgo cardiovascular conforman un grupo 

heterogéneo y la intención de buscar asociaciones entre la geometría 

ventricular y diferentes variables de estimación de disfunción diastólica 

nace del robusto cuerpo de evidencia en los últimos 20 años; sin embargo, 

el tiempo a pico de contracción postsistólica y el Strain global segmentarios 

habían sido considerados como indicadores de disfunción sistólica 

(aplicación clásica de Strain) y disincronía, por lo que no existe literatura al 

momento con objetivos parecidos al presente trabajo.  

Independientemente de los criterios de selección, el ecocardiograma 

transtorácico se realizó a todos los pacientes como parte de su abordaje 

diagnóstico, por lo que se solicitó exención de carta de consentimiento 

informado. De 156 pacientes, sólo 110 cumplieron de forma cabal los 

criterios de selección.  

Siguiendo la línea de pensamiento planteada en la introducción de esta 

tesis, en relación con el objetivo general, encontramos diferencia 

estadísticamente significativa para el tiempo a pico de contracción 

postsistólica cuando comparamos los grupos con y sin disfunción diastólica 

establecidos según los algoritmos internacionales con las variables 

habituales. La correlación positiva encontrada es estadísticamente 
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significativa, sin embargo, la fuerza es débil. Estos resultados, aunque 

esperados por la hipótesis alternativa, se presentan con menos del 50% de 

la población estimada para una n con el suficiente poder estadístico. Este 

comportamiento sugiere que el reclutamiento continuo de pacientes dará 

mayor precisión a la fuerza de la correlación, probablemente hacia una 

utilidad clínica válida. 

Además, la diferencia entre grupos y correlación observadas entre el Strain 

segmentario de contracción postsistólica y la insuficiencia cardiaca de FEVI 

reducida, el Strain global longitudinal del ventrículo izquierdo y el grado de 

disfunción diastólica son explicados probablemente por su asociación con 

la mecánica ventricular preservada a nivel segmentario.  

Por otra parte, con respecto a los objetivos secundarios, se harán 

comentarios correspondientes al orden en el que fueron escritos más 

arriba. 

La descripción de la contracción postsistólica, tanto en tiempo a pico (ms) 

como en “Strain” segmentario (%) fue satisfecha. Debe considerarse de 

forma adicional que, por el tamaño de la muestra, la mayoría de variables 

aparece con distribución no paramétrica, por lo que se ofrecieron medidas 

de resumen y dispersión correspondientes. 
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La presencia de disfunción diastólica según el fenotipo de geometría 

ventricular se ve interferida tanto por la pobre representación de varios 

subgrupos así como la ausencia de función diastólica normal en fenotipos 

anormales. 

La descripción del acortamiento postsistólico por fenotipo de geometría 

ventricular ofreció el contratiempo de subrepresentación de los grados 0 y 

3, por lo que no se encontró diferencia al comparar grupos ni correlación 

estadísticamente significativas. 

Finalmente, otras variables que mostraron diferencia entre grupos (con o 

sin disfunción diastólica) estadísticamente significativa incluyen el volumen 

auricular izquierdo indexado, la velocidad de onda e’ medial y lateral, la 

relación E/e’ promedio, la masa ventricular izquierda indexada. El “Strain” 

segmentario de la contracción postsistólica mostró diferencia 

estadísticamente significativa entre los pacientes con y sin insuficiencia 

cardiaca de FEVI reducida y entre cada grado de disfunción diastólica. Una 

explicación probable surge al entender que la función contráctil del 

ventrículo se encuentra estrechamente relacionada con su capacidad de 

relajación, sobre todo al entender las dimensiones de tiempo (dirigida hacia 

sincronía) y deformación (dirigido hacia relajación). El volumen auricular 
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izquierdo indexado probablemente representa más bien una consecuencia 

de remodelado auricular que compensa las presiones elevadas 

intraventriculares durante su fase de conducto y bomba debido a la 

disfunción diastólica ventricular. 
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7. Conclusiones. 

La contracción postsistólica, en su tiempo a pico (ms), posee una 

correlación positiva estadísticamente significativa y débil (por las 

limitaciones de este estudio) con la presencia de disfunción diastólica; es 

decir, tener disfunción diastólica determinada por los parámetros 

convencionales se asocia con un incremento en el tiempo a pico de 

contracción postsistólica. 

La contracción postsistólica, en su “Strain” segmentario (%), muestra una 

correlación positiva estadísticamente y significativa y débil con el grado de 

disfunción diastólica; en otras palabras, a mayor grado de disfunción 

diastólica, menor deformación segmentaria de la contracción postsistólica. 

El poder estadístico de este estudio se encontró limitado por el número de 

pacientes reclutados por la dinámica propia del servicio de gabinete de 

imagen cardiovascular, sin embargo, la diferencia entre grupos y 

correlación estadísticamente significativas de la variable dependiente 

sugiere que la fuerza de asociación incrementará conforme la muestra 

poblacional represente mejor a ciertos subgrupos. 

La contracción postsistólica, estimada en su tiempo a pico y su 

“Strain” segmentarios, es una variable relevante en el asesoramiento 
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de la función diastólica, mostrando una correlación débil con 

oportunidad de fortalecimiento. 

Aunque el enfoque principal de esta tesis fue segmentario desde su inicio, 

la incorporación de parámetros globales tales como el índice de 

acortamiento postsistólico (“Postsystolic Shortening Index”) (42), el 

porcentaje y/o número de segmentos con pico postsistólico y la presencia 

de pico postsistólico temprano, y su comparación con los hallazgos 

segmentales en esta tesis podrían fortalecer la correlación de este análisis 

de mecánica ventricular en el intrincado universo de la diastología en favor 

de los pacientes. 
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9. Anexos. 

Criterios de Famingham para insuficiencia cardiaca 

 

 

Criterios de Duke para insuficiencia cardiaca 
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Criterios de Boston para insuficiencia cardiaca 
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 Escalas H2FPEF y HFA-PEFF para diagnóstico de ICC con FEVI preservada 
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Solicitud de excepción de la carta de consentimiento informado 
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= Hoja de recolección de datos = 

Nombre: 

NSS: 

Identificación  Tema principal  

Edad 
Peso 
Talla 
SC 

 Velocidad de onda E, 
velocidad de onda A y 
relación E/A 

 

Sexo  Velocidad E/e’ 
(promedio) 

 

Diabetes mellitus  Volumen de AI  

Hipertensión arterial 
sistémica 

 Velocidad de 
propagación 
transmitral 

 

Dislipidemia  Velocidad máxima de 
RT 

 

Fibrilación auricular  Relación S/D  

Enfermedad renal 
crónica 

 Grosor parietal relativo 
Masa ventricular 
izquierda index 
Geometría ventricular 

 

Síndrome coronario 
crónico 

 Fracción de eyección 
de ventrículo izquierdo 

 

Quimioterapia con 
trastuzumab 

 Observaciones: 

Insuficiencia 
cardiaca congestiva 
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Tabla de variables 

Variable. Definición conceptual. Definición 

operacional. 

Tipo de variable. Escala de 

medición. 

Valores. 

Sexo. Diferencia entre hombre.  H: Hombre. 

M: Mujer. 

Cualitativa 

nominal 

N/A Hombre. 

Mujer. 

Edad. Tiempo transcurrido entre la fecha 

de nacimiento y la fecha actual. 

Número de años 

hasta la fecha de 

captación. 

Cuantitativa 

discreta 

N/A 24, 25, 

26… 

Hipertensión 

arterial 

sistémica 

(HAS) 

Tensión arterial asociada con 

complicaciones cardiovasculares a 

mediano y largo plazo 

>140/80mmHg Cualitativa 

dicotómica 

N/A Sí (con 

HAS) 

No (sin 

HAS) 

Diabetes 

mellitus 

(DM) 

Síndrome hiperglucémico con 

insuficiencia pancreática y/o 

resistencia a la insulina 

HbA1C >7%, 

tratamiento 

antidiabético actual. 

Cualitativa 

dicotómica 

N/A Sí (con 

DM) 

No (sin 

DM) 

Enfermedad 

renal crónica 

(ERC) 

Alteración estructural del 

parénquima renal >3 meses que 

condiciona disminución en tasa de 

filtrado glomerular. 

Tasa de filtrado 

glomerular 

<60ml/min/1.73m2S

C  

Cualitativa 

dicotómica 

Escala KDIGO 

 

 

  

Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

Grado V 

Dislipidemia 

(DL) 

Alteración metabólica en lípidos que 

condiciona niveles de colesterol y 

triglicéridos asociados con eventos 

cardiovasculares mayores 

Concentración sérica 

de triglicéridos 

>150mg/dL, 

colesterol total 

>200mg/DL, LDL 

>70mg/DL 

Cualitativa 

dicotómica 

N/A Si (con 

DL) 

No (sin 

DL) 

 

Quimioterap

ia con 

Trastuzuma

b (TZB) 

Quimioterapia con anticuerpo 

monoclonal antagonista de HER-2, 

usada en el tratamiento de algunos 

tipos de cáncer de mama  

Al menos una sesión 

de quimioterapia con 

trastuzumab (no 

limitado a 

monoterapia)  

Cualitativa 

dicotómica 

 

N/A Sí (con 

TZB) 

No (sin 

TZB) 

Síndrome 

coronario 

crónico 

(SCC) 

Cardiopatía isquémica ocasionada 

por enfermedad oclusiva o no 

oclusiva de las arterias coronarias la 

cual no ocasiona lesión miocárdica 

aguda 

Prueba de esfuerzo 

positiva a isquemia o 

estudio de perfusión 

por medicina nuclear 

(SPECT cardiaco) 

con isquemia 

moderada a grave.  

Cualitativa 

dicotómica 

 

N/A Sí (con 

SCC) 

No (sin 

SCC) 
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Fibrilación 

auricular 

(FA) 

Taquiarritmia supraventricular 

caracterizada por la actividad 

altamente desorganizada de la 

despolarización auricular por 

mecanismos de mircorrentrada, con 

conducción variable a través del 

nodo auriculoventricular. 

Taquiarritmia 

supraventricular 

irregular de QRS 

estrecho con ondas 

“f” fibrilatorias.  

Cualitativa 

dicotómica 

 

N/A Sí (con FA) 

No (sin 

FA) 

Insuficiencia 

cardiaca 

congestiva 

(ICC) 

Síndrome con síntomas pivote que 

pueden acompañarse con signos, 

caracterizado por una anomalía 

estructural y/o funcional del corazón 

que resulta en un gasto cardiaco 

inadecuado y/o incremento de 

presiones de llenado. 

Signos y síntomas 

asociados con 

congestión o 

hipoperfusión, con 

evidencia 

electrocardiográfica, 

radiográfica y/o 

ecocardiográfica de 

alteración estructural 

/ funcional 

Cualitativa 

dicotómica 

Boston score >4 

puntos  

Sí (con 

ICC) 

No (sin 

ICC) 

Disfunción 

diastólica 

Alteración en parámetros 

cuantitativos para relajación 

miocárdica y llenado ventricular 

desde un punto de vista 

biomecánico. 

Se refiere al 

compendio de las 

siguientes 

alteraciones 

ecocardiográficos: 

Onda E >50cm/s 

Relación E/A ≠ 0.8-2 

E’ septal <7cm/s 

E’ lateral <10cm/s 

E/E’ promedio >14 

Volumen AI 

>34ml/m2SC 

Velocidad máxima 

de regurgitación 

tricuspídea >2.8m/s 

Velocidad de 

propagación 

transmitral <50cm/s 

E/Vp ≥1.5 

Relación de 

velocidades S2/D de 

venas pulmonares 

<1. 

Cualitativa ordinal Gradación de 

disfunción 

diastólica de la 

ASE/EACVI 

(2016) 

Normal 

Grado I 

Grado II 

Grado III 
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Contracción 

postsistólica 

Contracción segmentaria 

evidenciada por Strain y Strain rate 

que ocurre posterior a la sístole 

(cierre de válvula aórtica). 

Acortamiento 

segmentario medido 

en porcentaje que 

ocurre posterior al 

término de la sístole 

observada en el 

análisis propio de 

tecnología de Strain 

2D. 

Cuantitativa 

continua 

N/A Porcentaje 

Velocidad de 

onda E 

Flujo transmitral que corresponde 

con la fase de llenado rápido medido 

a través de Doppler pulsado 

Velocidad de onda de 

llenado rápido 

protodiastólico 

transmitral estimada 

por Doppler pulsado 

en cm/s 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(cm/s) 

Velocidad de 

onda A 

Flujo transmitral que corresponde 

con la fase de llenado lento medido a 

través de Doppler pulsado 

Velocidad de onda de 

llenado lento 

telediastólico 

transmitral estimada 

por Doppler pulsado 

en cm/s 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(cm/s) 

Relación E/A Cociente entre las velocidades de 

onda E y A de flujo transmitral. 

Relación aritmética 

entre velocidad de 

onda E y A. 

Cuantitativa 

continua 

N/A Cociente 

de 

velocidade

s 
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Relación 

E/E’ 

promedio 

Cociente entre las velocidades de 

onda E y E’ (promedio de medial y 

lateral). 

Relación aritmética 

entre velocidad de 

onda E y E’ 

promedio. 

Cuantitativa 

continua 

N/A Cociente 

de 

velocidade

s 

Volumen de 

aurícula 

izquierda 

Volumen máximo de aurícula 

izquierda estimada por 

ecocardiografía 2D. 

Volumen máximo de 

aurícula izquierda 

estimada por 

ecocardiografía 2D a 

través de 

reconstrucción de 

discos biplanares 

Cuantitativa 

continua 

N/A Volumen 

(ml) 

Velocidad 

máxima de 

regurgitació

n tricuspídea 

Velocidad máxima de flujo 

regurgitante en válvula tricúspide 

Velocidad máxima 

de jet de 

insuficiencia 

tricuspídea estimada 

por Doppler continuo 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(cm/s) 

Velocidad de 

propagación 

transmitral 

Velocidad de flujo generado por 

gradiente intraventricular durante 

llenado rápido 

Velocidad de flujo 

intraventricular 

protodiastólico 

estimado por 

Doppler color y 

Modo M 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(distancia / 

tiempo) 
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Relación 

E/Vp 

Cociente entre velocidad de onda E 

y velocidad de propagación 

Relación aritmética 

entre la velocidad de 

onda E y la velocidad 

de propagación 

Cuantitativa 

continua 

N/A Cociente 

de 

velocidade

s 

Relación 

S2/D  

Cociente entre la velocidad de onda 

S2 y onda diastólica de venas 

pulmonares 

Relación aritmética 

entre las velocidades 

del segundo 

componente sistólico 

y el componente 

diastólico del flujo de 

venas pulmonares 

Cuantitativa 

continua 

N/A Cociente 

de 

velocidade

s 

Superficie 

corporal 

Área expuesta al medio ambiente 

que corresponde al cuerpo del sujeto 

de estudio 

Área expuesta 

estimada a través de 

la relación entre el 

peso y la talla del 

paciente por el 

software del 

ecocardiográfo 

(fórmula de Dubois) 

Cuantitativa 

continua 

N/A Área (m2) 

Velocidad de 

onda E’ 

lateral 

Velocidad máxima de 

desplazamiento protodiastólico de 

anillo mitral en su porción lateral que 

corresponde temporalmente con el 

llenado rápido 

Velocidad máxima 

de anillo mitral en su 

porción lateral 

cuantificada 

mediante Doppler 

tisular en ventana 

apical 4 cámaras 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(cm/s) 
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Velocidad de 

onda E’ 

medial 

Velocidad máxima de 

desplazamiento protodiastólico de 

anillo mitral en su porción medial 

que corresponde temporalmente con 

el llenado rápido 

Velocidad máxima 

de anillo mitral en su 

porción medial 

cuantificada 

mediante Doppler 

tisular en ventana 

apical 4 cámaras 

Cuantitativa 

continua 

N/A Velocidad 

(cm/s) 

Masa 

ventricular 

izquierda 

indexada 

(MVIi) 

Cantidad de materia estimada que 

compone al ventrículo izquierdo 

dividido entre la superficie corporal 

Cantidad de 

miocardio estimado 

con el que cuenta el 

paciente distribuido a 

la superficie corporal 

Cuantitativa 

continua 

Guía para la 

cuantificación de 

las cavidades 

cardiacas de la 

ASE 

g/m2 

Grosor 

parietal 

relativo 

(GPR) 

Relación entre el grosor de la pared 

posterior y el diámetro telediastólico 

del ventrículo izquierdo 

Cociente entre el 

diámetro 

telediastólico y el 

doble del grosor de la 

pared posterior del 

ventrículo izquierdo 

Cuantitativa 

continua 

Guía para la 

cuantificación de 

las cavidades 

cardiacas de la 

ASE 

Cociente 

de 

distancia 

Geometría 

ventricular  

Morfología ventricular caracterizada 

por las mediciones ecocardiográficas 

de grosor parietal relativo y masa 

ventricular izquierda indexada. 

Estructura 

ventricular acorde 

con los arquetipos 

ecocardiográficos 

avalados por la ASE 

(American Society of 

Echocardiography) 

Cualitativa 

nominal 

Guía para la 

cuantificación de 

las cavidades 

cardiacas de la 

ASE  

• Norm

al 

• Hiper

trofia 

concé

ntrica 

• Hiper

trofia 

excén

trica 
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• Rem

odela

do 

concé

ntrico 

Fracción de 

eyección del 

ventrículo 

izquierdo 

(FEVI) 

Volumen eyectado por ventrículo 

izquierdo durante sístole en relación 

con el volumen al final de la diástole 

Se describe como el 

volumen al final de 

diástole menos el 

volumen al final de 

sístole todo ello 

dividido entre el 

volumen al final de 

diástole 

Cualitativa 

continua 

Guía para la 

cuantificación de 

las cavidades 

cardiacas de la 

ASE 

Porcentaje 

 


