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RESUMEN 
 

REMODELADO VENTRICULAR INVERSO EN PACIENTES PORTADORES 
DE ESTENOSIS AORTICA SEVERA LLEVADOS A SUSTITUCIÓN VALVULAR 

AORTICA EN EL HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO DURANTE 2020 A 
2023. 

 
 

ANTECEDENTES: 
El daño cardiaco puede presentar diversas características y manifestaciones, dentro de ellos 
puede ser fallas valvulares como la estenosis aortica. Derivado de ello pueden producirse una 
serie de cambios anatómicos y funcionales; por lo que la sustitución vascular puede inducir  
generar diversos cambios funcionales y estructurales. 
 
OBJETIVO:  
Determinar los Factores ecocardiográficos relacionados con remodelado ventricular reverso en 
pacientes portadores de estenosis aortica severa llevados a sustitución valvular aortica en el 
Hospital general de México 
 
MATERIALES Y MÉTODOS: 
Se realizó un estudio no experimental, retrospectivo, longitudinal y correlacional-causal. En el 
cual se incluyeron pacientes sometidos a sustitución valvular mediante la técnica TAVR y SAVR, 
de los cuales se evaluaron diversos cambios estructurales y funcionales cardiacos. 
 
RESULTADOS: 
 
CONCLUSIÓN: No se encontró diferencia significativa en el remodelado reverso y la técnica 
empelada; aunque lo evaluado apunta a que TAVR es la técnica con mejor resultado 
 
 
PALABRAS CLAVE: Estenosis aortica, remodelación reversa, remodelación ventricular 
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1. MARCO TEÓRICO 
 

La estenosis aórtica (EA) es la valvulopatía cardíaca más frecuente en los países 

desarrollados. Su prevalencia aumenta gradualmente con la edad: el 0,2% a los 50-59 

años, el 1,3% a los 60-69 a ñ os, el 3,9% a los 70-79 años y el 9,8% a los 80-89 años.(1) 

Es la valvulopatía primaria que con más frecuencia requiere intervención quirúrgica o 

transcateter en Norteamérica y Europa.(2) 

 

La EA valvular tiene tres causas principales: válvula congénita bicúspide con calcificación 

superpuesta, calcificación de una válvula trivalva de estructura normal y enfermedad 

reumática. De las anteriores la estenosis aortica degenerativa es la más frecuente en 

nuestro medio siendo más prevalente a edades más avanzadas de la vida, 

encontrándose presente en más del 50%, entre los que se encontraban dos tercios de 

los menores de 70 años y un 40% de los mayores de 70 años.(3) 

 

Actualmente existen múltiples sistemas para la clasificación de la enfermedad, 

actualmente el más promovido y utilizado globalmente es el propuesto por la AHA/ACC, 

quienes dividen la enfermedad en 4 clases;  

A; Población en riesgo para presentar la enfermedad (Esclerosis aortica o Válvula Aortica 

bicúspide o bien enfermedad valvular congénita predisponente). 

B; Aquellos pacientes con enfermedad progresiva en quienes se encuentran cambios 

degenerativos, caracterizando como cambios leves una Vmax de 2-2.9 cm/s con 

Gradiente medio por debajo de 20 mmHg y moderado 3-3.9m/s con gradiente medio de 

30-39 mmHg. 

C; Pacientes asintomáticos con estenosis severa (Definido como aquellos que cuentan 

Área valvular indexada Menor a 0.6 cm/m2, Velocidad máxima >4 m/s y gradiente valvular 

medio >40 mmHg) y Muy severa (Aquellos que presenten Vmax superior a 5m/s y 

Gradiente medio por encima de 60 mmHg, el cual se subdivide en 2 categorías más: 

 

- C1; Aquellos pacientes que presentan Función ventricular preservada. 

- C2; Pacientes con disfunción ventricular (FEVI<50%). 
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D; Pacientes Sintomáticos con estenosis severa (Con mismos criterios de severidad 

mencionados en clase C), a su vez Sub dividiéndose en 3 grupos según los fenotipos 

descritos originalmente por el Prof. Patrizzio Lancelotti y colaboradores (4);  

- D1; Pacientes sintomáticos que Cumplen con Criterios de severidad antes 

mencionado por condiciones de flujo y gradiente. 

- D2.- Pacientes sintomáticos con bajo flujo y bajo gradiente que presentan 

disfunción ventricular severa (FEVI <50% con Gradiente por debajo de 40 mmHg 

y Vmax debajo de 4 m/s), cuya importancia radica en excluir pseudoestenosis 

(AVA i y Gradientes bajos asociados a condiciones de flujo sin evidencia de 

valvulopatia primaria) mediante imagen multimodal. 

- D3; Pacientes con (Estenosis paradójica) Bajo flujo y bajo gradiente, pero con 

función sistólica preservada (FEVI <50%), cuyas características son la presencia 

de Vmax <4m/s, Gradiente medio <40 mmHg y bajo flujo secundario a volumen 

latido bajo (SVi <35ml/m2). 

-  

Dicho sistema de graduación actualmente dicta las recomendaciones para pacientes con 

estenosis aortica se basa en la presencia de 2 criterios: A) La demostración de estenosis 

severa basada en criterios específicos valvulares como; Área valvular indexada (Menor 

a 0.6 cm/m2), Velocidad máxima (>4 m/s) y gradiente valvular medio (>40 mmHg); B) 

Presencia de síntomas asociado a estenosis como disnea, falla cardiaca y Sincope.  Este 

posicionamiento se encuentra sustentado en base a los estudios clásicos, como el 

realizado por Otto y Col. (5); en donde la Vmax se encontró como la variable 

ecocardiografía independiente con mayor relación a la mortalidad, encontrándose a 

velocidades superiores a 4m/s, una posibilidad de supervivencia a 2 años de solo el 

21±18%; para pacientes con velocidades entre 3-4m/s la tasa de supervivencia libre de 

eventos era del 66±13%, y para pacientes con velocidades menores 3 m/s de 84±16% 

(p<.0001).(5) La presencia de síntomas también tiene gran correlación con la 

supervivencia mientras pacientes asintomáticos tienen una mortalidad a 2años menor al 

2%, la supervivencia en pacientes con los 3 síntomas clásicos es menor al 50%.(6) 

 

La estenosis aortica se desarrolla como un proceso insidioso que dura años 

caracterizándose con deposición de lípidos, inflamación y calcificación de la válvula, las 
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válvulas se engruesan, volviéndose menos móviles resultando en una disminución del 

orificio valvular.(7, 8) 

 

Sasayama et al, evaluaron la respuesta ventricular en respuesta a estenosis en u modelo 

canino, encontrando que el VI responde crónicamente  a la elevación de postcarga, con 

una dilatación inicial (2.5 semanas), esta respuesta aguda es seguida por un 

engrosamiento de la pared con consecuente reducción del estrés en la pared a valores 

cercanos a los normales, preservando el tamaño de la cámara del VI y su inotropismo. 

La controversia surgió en relación a la causa de la depresión en la contractilidad en la 

estenosis aortica es debida a un desbalance entre la tensión parietal e hipertrofia 

Ventricular izquierda (HVI) o inherente a la función contráctil del corazón.(9) 

 

Hubber y colaboradores Intentaron abordar esta incertidumbre utilizando 

micromanometria y cine angiografía. Ellos dividieron 76 pacientes en 4 grupos en base a 

la contractilidad isovolumétrica y el pico sistólico de tensión parietal, encontrando que el 

estado contráctil del miocardio puede ser normal o disminuido en el escenario de tensión 

parietal incrementada o normal, sugiriendo que la depresión de la contractilidad puede 

ser demostrada incluso en la presencia de hipertrofia compensadora, concluyendo que 

la HVI conlleva a una reducción intrínseca de la contractilidad del VI.(10) 

 

Actualmente se considera que estos cambios de remodelado representan una respuesta 

mal adaptativa asociada a disfunción ventricular, predominantemente secundario a 

isquemia subendocardica, alteraciones metabólicas en el miocardio  e incremento en las 

demandas de oxígeno, asociado a una reserva de flujo coronario alterada, una presión 

de perfusión reducida, así como reducción en el tiempo de perfusión diastólico, siendo 

estos factores en conjunto los que llevan a necrosis y fibrosis intersticial.(11-13) 

 

Recientemente se ha vuelto más evidente Las consecuencias clínicas de estos cambios 

adaptativos.  El grupo de Cioffi G y colaboradores, ha encontrado que la presencia de 

una hipertrofia inapropiada (Definida como IMVI >10% de la esperada), muestra un 

incremento de riesgo de muerte y hospitalizaciones de 4.5 veces.(14) Además de que los 

cambios funcionales relacionados con la fibrosis (Strain longitudinal global, Alargamiento 
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del anillo mitral) guardan una mejor relación con la Clase funcional pre operativa (NYHA) 

que el área valvular.(15)  

 

Actualmente se dispone de una clasificación, propuesta por el grupo de estudio de P 

Generaux, validada por la sociedad europea de cardiología (ESC), donde se pretende 

evaluar de manera pronostica la severidad de la estenosis aortica en base a la extensión 

de daño ventricular, la cual se encuentra directamente relacionada a la mortalidad, donde 

se clasificaron 4 estadios: (Estadio 0) Daño valvular aislado, (Estadio 1) Daño ventricular 

izquierdo, definido como FEVI <50% o IMVI >115g/m2 para hombre y >95g/m2 para 

mujer, (Estadio 2) Daño ventricular con dilatación de la Cámara Ventricular, con LAVI e 

IM secundaria (Estadio 3) Daño VI con extensión a vasculatura pulmonar, Definido por 

PSAP de 60 mmHg o mayor con IT secundaria, (Estadio 4) Caracterizado por disfunción 

ventricular derecha asociado(¿). La extensión del daño ventricular es una variable 

independiente asociado a mortalidad después de la sustitución valvular (HR de 1.46 por 

cada incremento en el estadio, 95%CI 1.27–1.67, P < 0.0001).(16)  

 

Después de la sustitución valvular se ha mostrado una regresión de los cabios 

morfológicos previamente descritos en aproximadamente 20-30% de los pacientes.(17, 

18) Actualmente es difícil caracterizar si dicha regresión es celular o intersticial sin 

embargo se ha demostrado que guarda estrecha relación con el porcentaje de fibrosis 

focal, siendo a la actualidad el método no invasivo que más se correlaciona el realce 

tardío mediante RMN en secuencias T1, cuantificando la fracción de volumen 

extracelular, T. Treibel, lograron demostrar una regresión en 116 sobrevivientes post 

SAVR, resultando en un reducción del 16% en la Matriz extracelular del  a 16% (25± 9 

ml/m2 a 21±7 ml/m 2;p < 0.001) pero una proporción aún mayor (22%) en el componente 

celular ( De 64±18 ml/m 2 a 50±13 ml/m 2 ;p < 0.001), Haciéndose evidente que el 

remodelado reverso es posible y cuantificable por este método. Dichos cambios se 

observaron en compañía a disminución de biomarcadores (NT-Pro BNP) y mejoras en la 

CF por NYHA.(19) 

 

Es pertinente mencionar que el remodelado reverso es un fenómeno de connotación 

positiva para el pronóstico del paciente, aun no comprendido en su totalidad, cuya 
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definición no se encuentra estandarizada o caracterizada en ningún consenso y las 

definiciones actuales no engloban en su totalidad la magnitud ni los cambios asociados 

a las mismas.(20) Las definiciones actuales más aceptadas provienen de estudios 

realizados en pacientes con insuficiencia cardiaca de etiología isquémica 

predominantemente sin embargo enrolando dentro de sus grupos de estudio otras 

etiologías como la idiopático excluyéndose causas reversibles como cardiomiopatía 

inducida por alcohol y miocarditis viral. El estudio más emblemático de estos (MADIT-

CRT). El cual evaluó la respuesta a desincronización cardiaca, definiendo como 

remodelado reverso aquellos parámetros que se relacionaron directamente con 

reducción en eventos de hospitalización por descompensación y mejoras en su clase 

funcional por NYHA, siendo estos parámetros: 1) Reducción del Volumen sistólico final y 

volumen diastólico final de más del 15%( HR de  0.50 CI 0.29–0.85, p= 0.010); 2) Mejoría 

de la FEVI de al menos el 10% y; 3) Además sub clasificaron aquellos en respondedores 

concordantes y discordantes en base a la respuesta auricular, siendo estos primeros 

aquellos que simultáneamente mostraron reducción de 1 grado o mayor la IM secundaria 

y reducción del volumen auricular de al menos 20%.(21). Se debe de tomar a 

consideración que dicha definición no comprende todos cambios morfológicos 

presentados en estos pacientes, sin considerar los primeros estadios (Estadio 1-2) 

referidos por P. generaoux, por lo que adicional a dichos parámetros se introduce el 

termino regresión miocárdica como sinónimo de remodelamiento reverso por múltiples 

autores.(22, 23) La Reducción del Indicé de masa ventricular izquierda (IMVI) y del grosor 

parietal relativo a niveles normales o cercanos a normales, demostrándose en un 

subanalisis de los 3 estudios PARTHNER, en los que se evaluó el remodelado reverso 

agruparon a sus participantes en 4 cuartiles  que hay una reducción de la mortalidad de 

aproximadamente del 5% por cada reducción en el IMVI del 14% (CI]: 0.91 to 0.98; p = 

0.004).(24) 
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2. JUSTIFICACIÓN 
 

Magnitud. 
Se estima que en México existen cerca de 173,000 personas mayores de 65 años con 

estenosis aortica. Se ha demostrado que la historia natural de la enfermedad en la 

estenosis aortica presenta diversos grados evolutivos de afección ventricular izquierda, 

los cuales están estrechamente relacionados con el pronóstico. Según estudios hasta un 

25-50% de los pacientes intervenidos mediante sustitución valvular aortica presentan re 

hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca crónica. 

 

Vulnerabilidad. 

Actualmente la población de atención en la cual se centra nuestro centro hospitalario 

generalmente es en pacientes mayores a 65 años, en quienes la patología es mas 

prevalente, atendiendo a una buena parte de los habitantes no derechohabientes de la 

ciudad de México, así como otras zonas de referencia como la región sureste del país, 

Ofreciéndose un aproximado de 40-70 intervenciones al año, contando además con 

posibilidad de tratamiento mediante vía percutánea (TAVI) desde el año 2020 para 

población abierta. 

 

Factibilidad. 
El remodelado reverso o regresión miocárdica, es un fenómeno actualmente poco 

estudiado en el contexto de la estenosis aortica, sin embargo, se ha evidenciado que 

hasta un 40% de los pacientes presentan cambios regresivos a nivel ventricular una vez 

eliminada la condición de sobrecarga ventricular, con reducción consecuente en cuadros 

de re hospitalización y mortalidad de hasta el 5%, por cada cambio porcentual del 10% 

en el IMVI.  A la actualidad el método de imagen de lección para el estudio de la misma 

es el ecocardiograma transtorácico ya que se trata de una prueba no invasiva con un 

nivel costo/efectividad optimo y que además forma parte de los estudios de rutina para el 

diagnóstico y seguimiento de esta enfermedad.  
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Trascendencia.  
Debido al impacto favorable sobre los desenlaces de mortalidad y pronostico 

mencionados resulta de gran importancia generar información que permita comprender 

cuales son las variables ecocardiografías  que se relacionan directamente con el 

remodelado inverso previas al cambio valvular aórtico relacionadas con un remodelado 

inverso, que ayudaría a predecir el pronóstico favorable para un grupo de pacientes 

característico de nuestra población. proveyendo una aproximación racional para 

identificar terapia medica adyuvante que en conjunto al retiro de la sobrecarga ventricular 

puedan acentuar la regresión ventricular después de la sustitución valvular. Resaltando 

además que agregado a una disminución de las re hospitalizaciones y mortalidad 

asociada al remodelado reverso, hay una importante relación con mejoras en la calidad 

de vida según lo evidenciado por otros autores. 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La estenosis aortica severa es al día de hoy la valvulopatia más prevalente en nuestro 

medio, Con una incidencia de 1-2% en personas de 65 años o mayores y el 12% de las 

personas de 75 años o mayores, siendo la principal causa de intervención valvular en 

México y en el resto del mundo.(25) 

 

Como se mencionó previamente, el pronóstico de estos pacientes además de 

encontrarse relacionado con parámetros clínicos, como la edad, sexo, estado general del 

paciente, comórbidos, antecedente de cirugía cardiaca y enfermedad coronaria, se 

encuentra estrechamente relacionado con el grado de extensión y daño miocárdico, 

previo a la sustitución valvular, uno de los determinantes posterior a la sustitución valvular 

el grado de remodelado y regresión miocárdica que presentan estos pacientes, 

evidenciándose en estudios previos relación directa con mortalidad y reingresos 

hospitalarios.  

 

Actualmente son pocos los estudios que se han dado a la tarea de identificar cuáles son 

los factores ecocardiográficos relacionados al remodelado inverso posterior a la 

sustitución valvular, generalmente incluyendo dentro de su metodología pacientes 

exclusivamente sometidos a TAVR en sub análisis realizados a  partir de estudios cuyo 

objetivo prioritario era elucidar el impacto sobre la mortalidad en pacientes de riesgo 

prohibitivo o muy elevado como los son el estudio PARTHNER (Placement of AoRTic 

TraNscathetER Valve Trial Edwards SAPIEN Transcatheter Heart Valve), sin tomar en 

cuenta que debido a las características de dichos pacientes los vuelve menos 

susceptibles a cambios estructurales posterior a la intervención, además de que no se 

toman en cuenta todos los cambios evolutivos de daño miocárdico expresados en la 

patología, ya que en población mexicana el grueso de pacientes suele acudir a atención 

en estadios más avanzados con grado mayor de disfunción ventricular y dilatación, 

siendo además nula la Información que existe al respecto a nivel nacional. 
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3.1 Pregunta de investigación 
 

¿Cuáles son las diferencias clínicas y ecocardiografías en relación con remodelado 

ventricular reverso en pacientes portadores de estenosis aortica severa llevados a 

sustitución valvular aortica en el Hospital general de México durante 2020 a 2023? 
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4. OBJETIVOS 
 
4.1 Objetivo general 
 

Determinar los Factores ecocardiográficos relacionados con remodelado ventricular 
reverso en pacientes portadores de estenosis aortica severa llevados a sustitución 
valvular aortica en el Hospital general de México 

 
 
4.2 Objetivos específicos 
 

• Definir que parámetros ecocardiográficos se relacionan con remodelado 

ventricular reverso después de la sustitución valvular aortica. 

• Determinar si existe diferencia respecto a la incidencia de remodelado reverso 

posterior a la sustitución valvular aortica mediante método quirúrgico o 

percutáneo. 

• Definir el fenotipo de remodelado más prevalente en la estenosis aortica en 

nuestra población (Hipertrófica Vs Dilatada o excéntrica). 

• Demostrar si existe asociación Entre las variables bioquímicas como BNP que 

puedan ayudar a predecir el remodelado reverso. 

• Determinar qué características demográficas se asocian con mayor probabilidad 

de remodelado reverso.   

 
 

6. HIPÓTESIS 
H1: Los pacientes que son llevados a sustitución valvular aortica mediante implante 

valvular percutáneo trans catéter (TAVI), presentan mayor grado de remodelado inverso 

por Índice de masa ventricular y FEVI. 

 

H0: Los pacientes que son llevados a sustitución valvular aortica mediante Sustitución 

valvular aortica quirúrgica (SAVR) presentan mayor grado de remodelado inverso por 

Índice de masa ventricular y FEVI. 
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7. MATERIALES Y MÉTODOS 

 
 
7.1 Tipo de investigación 
 
Estudio no experimental, observacional, retrospectivo y correlacional causal. 

 

7.2 Población 
 
Los datos necesarios para este estudio se obtendrán mediante la revisión de expedientes 
clínicos, Imágenes y estudios de laboratorio en el sistema hospitalario de Todos los 
pacientes con diagnóstico de estenosis aortica llevados a sustitución valvular quirúrgica 
o percutánea en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, durante el período 
comprendido de enero del 2020 a enero del 2023. 

 
7.3 Lugar  
 

Hospital General de México DR. Eduardo Liceaga 
 
 
7.5 Tamaño de muestra  
 

Los datos necesarios para este estudio se obtendrán mediante la revisión de expedientes 
clínicos, Imágenes y estudios de laboratorio en el sistema hospitalario de Todos los 
pacientes con diagnóstico de estenosis aortica llevados a sustitución valvular quirúrgica 
o percutánea en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, durante el período 
comprendido de enero del 2020 a enero del 2023. 
 

𝑛 =
𝑍!" ∗ 𝑝 ∗ 𝑞

𝑑"
	

𝑛 =
1.96" ∗ 0.15 ∗ 0.85

0.05"
	

𝑛 =
0.4898
0.0025

	
𝑛 = 195.92	
𝑛 = 196 
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7.6 Criterios de selección 
 

Criterios de inclusión 
 

• Pacientes Hombres y Mujeres de edad mayor a 18 años, que cuentan con 

diagnóstico de estenosis aortica.  

•  Que cumplen con definición ecocardiografía de estenosis aortica severa por V 

max igual o mayor a 4 m/s y Gradiente medio igual o mayor a 40 mmHg. 

•  Que fueron llevados a sustitución Valvular aortica o TAVI. 

•  Que cuentan con ecocardiograma pre intervención y de seguimiento de 3 a 12 

meses posterior al procedimiento, en los cuales se reporte IMVI, VTSVI, VTDVI, FEVI, 

SGL. 

 
 
Criterios de exclusión 
 
• Pacientes con Estenosis aortica severa que además tengan alguna otra 

valvulopatia primaria (Mitral, Tricuspidea o pulmonar. 

• Pacientes que además de Estenosis aortica severa cuenten con diagnóstico de 

cardiopatía -isquémica diagnosticada mediante Angio Tomografía coronaria o 

Angiografía coronaria con lesiones hemodinamicamente significativas; en Tronco 

coronario izquierdo >50%, en Descendente anterior, Circunfleja y Coronaria 

derecha >70%.  

• Paciente con cardiopatía estructural no asociada a la estenosis aortica severa 

(Miocardiopatía Hipertrófica, Miocardiopatía infiltrativa, Cardiopatía congénita 

corregida o no ).  
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Criterios de eliminación 
 

• Pacientes con la información del expediente clínico incompleto. 

• Pacientes a quienes tuvieron Desenlace fatal antes del tiempo de 

seguimiento proyectado en este estudio (<12 meses). 

• Pacientes que cursaron con algún evento de SICA posterior al procedimiento 

de sustitución valvular asociado o no al mismo. 

 
 

7.7 Variables 
 

OPERALIZACIÓN DE LAS  VARIABLES. 

Variable Definición 
Conceptual 

Definición 
Operacional 

Tipo de 
Variable 

Escala de 
Medición 

Análisis Estadístico 

Variables Dependientes 
Remodelado 
inverso por 
Diámetro 
diastólico 

Es un fenómeno 
de connotación 
positiva para el 
pronóstico del 
paciente, en el 
cual se presenta 
regresión de 
alteraciones 
morfológicas del 
ventrículo 
izquierdo 
asociado a la 
patología.  

• Reducción del 
diámetro 
diastólico final de 
más del 15%.  

 

cuantitativa Cambio 
porcentual 

Chi cuadrada 

Remodelado 
inverso por 
Diámetro 
sistólico. 

Es un fenómeno 
de connotación 
positiva para el 
pronóstico del 
paciente, en el 
cual se presenta 
regresión de 
alteraciones 
morfológicas del 
ventrículo 
izquierdo 
asociado a la 
patología 

• Reducción del 
diámetro sistólico 
final de más del 
15%.  

 

cuantitativa Cambio 
porcentual 

 

Remodelado 
inverso por 
FEVI  

Es un fenómeno 
de connotación 
positiva para el 

• Incremento de la 
FEVI basal de al 
menos el 10% 

cuantitativa Cambio 
porcentual 

 



15 
 

pronóstico del 
paciente, en el 
cual se presenta 
regresión de 
alteraciones 
morfológicas del 
ventrículo 
izquierdo 
asociado a la 
patología 

 

Remodelado 
inverso por 
IMVI 

Es un fenómeno 
de connotación 
positiva para el 
pronóstico del 
paciente, en el 
cual se presenta 
regresión de 
alteraciones 
morfológicas 

• Reducción del 
Indicé de masa 
ventricular 
izquierda (IMVI) 
igual o mayor al 
14%, 

cuantitativa Cambio 
porcentual 

 

Variables independientes 

Sustitución 
valvular  

Procedimiento 
en el cual se 
realiza 
sustitución de la 
válvula nativa 
del paciente por 
una protesis 
valvular 
biológica o 
mecánica.  

 
• Sustitucion 

valvular 
quirúrgica 
(SAVR) 

• Implante valvular 
aórtico trans 
catéter (TAVI) 

Operaciona
l  

1.- SAVR 
con 
valvula 
mecánica. 
2.- SAVR 
con 
valvula 
Biologica 
3.- TAVI 

Estadística 
Descriptiva 

Otras variables 

Sustitución 
valvular  

Procedimiento 
en el cual se 
realiza 
sustitución de la 
válvula nativa 
del paciente por 
una protesis 
valvular 
biológica o 
mecánica.  

 
• Sustitucion 

valvular 
quirúrgica 
(SAVR) 

Implante valvular 
aórtico trans catéter 

(TAVI) 

Operaciona
l  

1.- SAVR 
con 
valvula 
mecánica. 
 
2.- SAVR 
con 
valvula 
Biologica. 
 
3.- TAVI 
 

Estadística 
Descriptiva 

Diámetro
 del 
Ventrículo 
Izquierdo
 en 
Tele

Medición 
Ecocardiográfica
s del Diámetro 
del Ventrículo 
Izquierdo en 
Diástole Máxima 

Centímetros (cm) / 
milímetros (mm) 

Cuantitativ
a Continua 

 mm Distribución normal: t 
Student. 

 

Libre distribución: 
U Mann Whitney 
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 diásto
le (DVITd) 

en Ventana 4 
Cámaras 

Diámetro
 del 
Ventrículo 
Izquierdo
 en 
Teledistole 
(DVIts) 

Medición 
Ecocardiográfica
s del Diámetro 
del Ventrículo 
Izquierdo en 
Sístole Máxima 
en Ventana 4 
Cámaras 

Centímetros (cm) / 
milímetros (mm) 

Cuantitativ
a Continua 

 mm Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Fracción de 
Eyección 
(FEVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s que representa 
la reducción 
porcentual del 
volumen en 
sístole del 
Ventrículo 
Izquierdo. Se 
basa en medir la 
cavidad 
ventricular en 
4 Cámaras por 
método de 
Simpson 

Porcentaje (%) 
 

FEVI = Volumen 
Telediastólico – 
Volumen Tele 

sistólico/Volumen 
Telediastólico x 100 

FEVI = VTD – 
VTS/VTD X 100 

Cuantitativ
a Discreta 

  
porcentual 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Strain 
Longitudinal 
(GLS) 

Medición 
Ecocardiográfica
s del cambio 
fraccional en 
longitud de un 
segmento del 
miocardio 
normalmente 
relacionado con 
la longitud de la 
diástole y sístole 
en 4 Cámaras. 

Porcentaje (%) 
 

GLS = Deformidad 
Miocárdica 

Longitudinal Sístole 
– Deformidad 

Miocárdica 
Longitudinal 

Diástole/Deformidad 
Miocárdica 

Longitudinal Diástole 
x 100 

GLS = SLS – 
SLD/SLS 

Cuantitativ
a Discreta 

 
 
porcentual 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Volumen 
Telediastólico 
del  
Ventrículo 
Izquierdo 
(VTDVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s del volumen al 
final de la 
diástole del 
ventrículo 
izquierdo en 4 
Cámaras por 
método de 
Simpson 

Mililitros (ml)/m2 Cuantitativ
a Discreta 

 ml/m2 Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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Volumen     
Tele sistólico
 del 
Ventrículo 
Izquierdo 
(VTSVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s del volumen al 
final de la 
diástole del 
ventrículo 
izquierdo en 4 
Cámaras por 
método de 
Simpson 

Mililitros (ml)/m2 Cuantitativ
a Discreta 

 ml/m2 Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Diámetro 
Sistólico del 
Tracto de 
Salida del     
Ventrículo 
Izquierdo 
(DTSVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s en la que se 
mide en la parte 
media de la 
sístole (al final 
del segmento 
ST) y a menos 
de 1 cm de anillo 
aórtico desde la 
porción interna 
del tabique 
interventricular 
en Eje Largo por 
método de 
Teichholtz 

Centímetros (cm)/ 
milimetros 

Cuantitativ
a Continúa 

 mm Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Área del 
Tracto de 
Salida del 
Ventrículo 
Izquierdo 
(Área TSVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s del área del 
TSVI que se 
mide en Eje largo 
por método de 
Teichholtz 

Centímetros 
cuadrados (cm2) 
 

Área TSVI = 
3.1416 x Radio al 

cuadrado del 
Tracto de Salida 

del Ventrículo 
Izquierdo 

Area TSVI = 3.1416 x 
R2 TSVI 

Cuantitativ
a Continúa 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Integral de 
Velocidad     
del Tracto de 
Salida del     
Ventrículo 
Izquierdo 
(IVT/TSVI) 

Medición 
Ecocardiográfica
s de Doppler 
Pulsado. Se 
obtiene la 
medición de la 
velocidad 
máxima y mínima 
del flujo aórtico 
en ventana 5 
Cámaras 
(S92% E86%) 

Centímetros por 
segundo (cm/s) 
 

 

Cuantitativ
a Continúa 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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Velocidad 
Máxima 
(Vmax) 

Medición 
Ecocardiográfica
s de Doppler 
Continuo. Se 
obtiene la 
medición de la 
velocidad 
máxima  del flujo 
aórtico en 
ventana 5 
Cámaras a nivel 
de la Válvula 
aortica, su valor 
normal es de 1 a 
2 m/s. mayor de 
2.5 se considera 
probable 
estenosis 
aortica.  
 

  Centímetros / 
segundo o metros / 
segundo  

Cuantitativ
a Continúa 

Cm/s Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Gradiente 
medio  

Medición 
Ecocardiográfica
s de Doppler 
Continuo. Se 
obtiene la 
medición de la 
velocidad 
máxima  del flujo 
aórtico en 
ventana 5 
Cámaras a nivel 
de la Válvula 
aortica, su Valor 
normal es 
inferior a 20 
mmHg, por 
encima de 40 
mmHg define 
estenosis aortica 
severa. 

Se obtiene a mediante 
el prinicipio Bernuli 
donde;  
Gradiente de presión 
= 4 X V2. 

Derivado de esta 
fórmula se calcula 
promediando los 
gradientes 
instantáneos durante 
el periodo eyectivo.  

Cuantitativ
a Continúa 

mmHg Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Área Valvular 
Aortica 

Para su cálculo 
se Requieren las 
mediciones del 
Area del tracto 
de salida en 
mesosistole, así 
como IVT del 
TSVI e IVT de la 
Válvula aortica 
ambos obtenidos 
en el eje 5 

Se calcula en base a 
la fórmula de la 
continuidad;  
 
    AVA= π⋅(LVOT/2)2⋅ 
X IVT TSVI/IVT VAo 

Cuantitativ
a Continúa 

Cm2 o 
Cm2/m2. 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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cámaras. Dicha 
medición se 
suele indexar a 
la ASC del 
paciente, por 
debajo de 1 cm2 
es indicativo de 
estenosis aortica 
severa  o bien 
0.6 cm2 
indexada. 

 

Índice 
adimensional 
o DVI 

Medición 
Ecocardiográfica
s de  Doppler Se 
obtiene mediante 
la medición del 
IVT con doppler 
pulsado a nivel 
del TSVI e IVT 
de la VAo con 
Doppler continuo 
<0.25 es 
indicativo de 
estenosis Ao. Se 
suele usar como 
evaluación en 
válvulas 
protésicas.  

Se calcula de la 
siguiente manera; 
   DVI= (PW) IVT del 
TSVI/ IVT de VAo 

Cuantitativ
a Continúa 

 m/s Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Volumen 
Sistólico (VS) 

Medición 
Ecocardiográfica
s que es la 
cantidad de 
sangre que 
expulsa el 
ventrículo 
Izquierdo en cada 
sístole. Se basa 
en medir la la 
cavidad 
ventricular en Eje 
largo por método 
de Teichholtz 

Mililitros (ml) 
 
VS = Área del Tracto 

de Salida del 
Ventrículo Izquierdo 

x Integral de 
Velocidad del Tracto 

de Salida del 
Ventrículo Izquierdo 

VS = Area TSVI x IVT 
TSVI 

Cuantitativ
a Continúa 

 ml Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Relación E/A Es el cociente de 
Mediciónes 
Ecocardiográfica
s en ventana de 

Valor Absoluto Cuantitativ
a Continúa 

Numerico Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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4 Cámaras con   
Doppler Pulsado 
a 1cm por debajo 
de la apertura 
comisural de la 
VM entre la onda 
de llenado 
ventricular 
temprano (E)y 
contracción 
auricular (A) . 

Relación E/é Es el cociente de 
Mediciónes 
Ecocardiográfica
s en ventana de 
4 Cámaras con   
Doppler Pulsado 
a 1cm por debajo 
de la apertura 
comisural de la 
VM y el obtenido 
mediante doppler 
pulsado tisular a 
nivel del anillo 
mitral septal y 
lateral 

Valor Absoluto Cuantitativ
a Continúa 

Numerico Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Velocidad de 
onda S del 
VD.  

Se obtiene 
mediante la 
medición de 
onda S en 
doppler pulsado 
tisular a nive del 
anillo lateral 
tricuspideo. 
Valores por 
debajo de 10 
cm/s son 
indicativos de 
disfunción 
ventricular 
sistólica.  

 Centímetros / 
segundo. 

Cuantitativ
a Continúa 

Cm/s  

TAPSE Medición 
Ecocardiográfica
s en Modo M. 
Excursión del 
anillo tricupideo 
(en dirección al 

Centímetros (cm) Cuantitativ
a Continúa 

Cm o mm Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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ápex) en sístole 
en un plano 
apical de 4 
Cámaras. 

 
Fracción de 
acortamiento 
(CAF) 

Medición 
Ecocardiográfica
s en Doppler 
pulsado que 
representa la 
reducción 
porcentual del 
diámetro del 
Ventrículo 
Derecho durante 
la sístole. Se 
basa en medir la 
cavidad 
ventricular en Eje 
largo por método 
de Teichholtz. Se 
considera que 
por debajo de 
35% es indicativo 
de disfunción 
ventricular 
derecha.  

Porcentaje (%) 
 

FA = Diámetro 
Diastólico del 

Ventrículo Izquierdo 
– Diámetro Sistólico 

del Ventrículo 
Izquierdo/Diámetro 

Diastólico del 
Ventrículo Izquierdo 

x 100 
FA = DDVI – 
DSVI/DDVI X 100 

Cuantitativ
a Discreta 

Porcentaje
. 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

diámetro 
anteroposterio
r de la AI.  

Se obtiene en el 
eje paraesternal 
largo 
perpendicular al 
eje largo de la 
raíz 
aortica, y medido 
a nivel de los 
senos 
aórticos 
utilizando por 
convención de 
borde anterior a 
borde anterior, 
Valores normales 
se considera 27-
38mm en 
mujeres y de 30-
40mm en 
hombres, 

Centímetros (cm) / 
milímetros mm  

Cuantitativ
a Discreta 

Cm Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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Volumen 
auricular 
izquierdo 
indexado 
(LAVI)  

Se calcula 
usando la 
formula de los 
discos y 
obteniendo un 
promedio de las 
mismas, 
mediante un 
trazado en 
aurícula 
izquierda en el 
eje 4 y 2 
cámaras, se 
expresa en 
ml/m2, el rango 
normal esta entre 
los 16-32 ml/m2.  

Se calcula usando la 
técnica 
de sumatoria de 
discos añadiendo la 
suma de un volumen 
de varios discos 
de altura (h) y área 
calculada por ejes 
ortogonales 
transversales mayor 
y 
menor (D1 y D2) 
asumiendo una 
forma oval: 
 
       π/4 (h) Σ (D1) 
(D2) 

 

Cuantitativ
a Discreta 

Ml/m2 Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Presión 
sistólica de la 
arteria 
pulmonar 
(PSAP ) 

Se calcula 
utilizando el 
principio de 
Bernuli, 
calculando la 
velocidad 
máxima a través 
de la 
insuficiencia 
tricuspidea, 
elevándolo al 
cuadrado y 
multiplicándolo 
por 4 
agregándole a 
dicho resultado a 
presión de la 
auricula derecha   

 
Se obtiene midiendo 
mediante doppler 
continuo anivel del 
Jet de insuficiencia 
tricuspidea con 
aplicación de doppler 
color : 
 
 PSAP = V. max de 
IT + PAD  

Cuantitativ
a Continúa 

mmHg Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Creatinina 
basal 

Es la medida de 
concentración de 
creatinina en la 
sangre, suero o 
plasma 
sanguíneo. 

Creatinina sérica
 al ingreso 

Cuantitativ
a, 
continua 

Mg/dL. Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

urea Es la medida de 
concentración de 
urea en la 
sangre, suero o 
plasma 

Urea sérica al 
ingreso 

Cuantitativ
a, 
continua 

Mg/dL. Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 
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sanguíneo. 

Tasa de 
filtrado 
glomerular 

Es el volumen 
de fluido filtrado 
por unidad de 
tiempo desde 
 los 
capilares 
glomerulares 
renales hacia el 
interior de
 la 
cápsula de 
Bowman. 
Normalmente se 
mide en mililitros 
porminuto 
(ml/min) 

Se calculó al ingreso 
la Tasa de filtrado 
glomerular con la 
fórmula de CKD-EPI. 

Cuantitativ
a, continua. 

mL/min/1, 
73 m2. 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Troponina Niveles de las 
proteínas 
troponina Ty 
troponina I en la 
sangre. Estas 
proteínas se 
secretan cuando 
el miocardio 
resulta dañado. 

Se midieron 
Troponina I de HS al 
ingreso  

Cuantitativ
a, continua. 

ng/ml. Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

BNP al 
ingreso 

Es la medida de 
concentración 
de BNP en la 
sangre, suero o 
plasma 
sanguíneo 

BNP sérico al 
ingreso 

Cuantitativ
a, 
continua 

pg/mL 
 

Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Sintomatologi
a al ingreso.  

Los Sintomas 
iniciales con por 
los que se 
decidio ingreso / 
atencion del 
paciente.  

Los pacientes con 
estenosis aortica 
suelen presentar 
sintomatología con 
relacion directa en 
base a sus síntomas, 
los cuales pueden 
ser;  
1.- Angina. 
2.- Sincope 
3.- Insuficiencia 
cardiaca. 
4.- Más de 2 
anteriores.  

Cualitativa 
Politomica 

Ordinal Estadística 
Descriptiva 
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Variables Epidemiológicas 

Edad Número de años 
cumplidos al 
momento del 
estudio 

Número de años 
cumplidos (años) 

Cuantitativ
a Discreta 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Género Características   
sexuales     del 
hombre o mujer 

0:
 M
ujer 
1: Hombre 

Cualitativa 
Dicotómica 

Nominal Estadística 
Descriptiva 

Peso Fuerza de 
gravitación 
universal que 
ejerce un cuerpo 
celeste sobre 
una masa 

Kilogramos (kg) Cuantitativ
a Continua 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/Dispersió
n U Mann-Whitney 

Talla Estatura o altura 
de las personas. 
Distancia que 
hay entre la 
planta de los 
pies a la parte 
más alta de la 
cabeza 

Centímetros (cm) Cuantitativ
a Continúa 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/ 
Dispersión U Mann-
Whitney 

Índice de 
Masa Corporal 

Método utilizado 
para estimar la 
cantidad de 
grasa corporal 
que tiene un 
persona con 
relación a la 
estatura y el 
peso 

Peso/Talla al 
cuadrado (kg/mts2) 

Cuantitativ
a Continúa 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/ 
Dispersión U Mann-
Whitney 

Superficie 
Corporal 

Es la medida o 
cálculo de la 
superficie del 
cuerpo humano 

Metros cuadrados 
(m2SC) 

Cuantitativ
a Continúa 

De Razón Estadística no 
Paramétrica/ 
Dispersión U Mann-
Whitney 

Antecedentes Antecedentes de 
importancia para 
el trasplante 
hepático. 

1. Diabetes 
Mellitus 

2. Hipertensión 
Arterial 

3. EPOC. 
4. ERC. 
5. Dislipidemia 

Fibrilacion auricular. 

Cualitativa 
Politomica 

Ordinal Estadística 
Descriptiva 
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7.8 Procedimientos 
 

Los datos necesarios para este estudio se obtendrán mediante la revisión de expedientes 

clínicos, Imágenes y estudios de laboratorio en el sistema hospitalario, los datos 

ecocardiográficos serán obtenidos de los reportes eco cardiográficos obtenidos mediante 

equipo de ecocardiograma ( Epiq 7, Philips Electronics, Netherlands) de Todos los 

pacientes con diagnóstico de estenosis aortica llevados a sustitución valvular quirúrgica 

o percutánea en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, durante el período 

comprendido de enero del 2020 a enero del 2023. 

 

 

 
7.12 Recursos 

 

• Recursos materiales: Se emplearon datos obtenidos del expediente clínico, fue 

necesaria la utilización de hojas blancas, pluma, computadora, los cuales fueron 

auspiciados por los propios investigadores. 

 

• Recursos Humanos: los participantes en el presente trabajo incluyeron: Dr 

Francisco García García, tutor de tesis; Dr Víctor Ochoa Pérez, tutor de tesis; Dr. 

Iván Ramírez Vázquez, Residente de tercer año de Cardiología Clínica. 

 

• Recursos Financieros: El estudio fue llevado a cabo en el interior de las 

instalaciones del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, los datos se 

obtuvieron en forma directa del expediente clínico, así mismo los gastos de oficina 

y de telecomunicaciones (para el seguimiento de los pacientes) fueron auspiciados 

por los investigadores; los paraclínicos y estudios de imagen empleados formaron 

parte de la atención del paciente y los resultados fueron encontrados en el 

expediente clínico. 
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• Al tratarse de una investigación que obtendrá información a partir de expedientes, 

censos y registros, se clasificó como una investigación sin riesgo, por lo que este 

protocolo no requirió de consentimiento informado 

 
 
 
 
 

7.13 Aspectos éticos 
 

El Estudio se fundamentará en la experiencia previa realizada a nivel mundial. Se 

contempló de acuerdo a los lineamientos éticos de la declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial, adoptada por la 18ª Asamblea Médica Mundial Helsinki, 

Finlandia, Junio 1964 y enmendada por la 29ª Asamblea Médica Mundial Tokio, Japón, 

Octubre de 1975. 35ª Asamblea Médica Mundial Venecia, Italia, Octubre de 1983. 41ª 

Asamblea Médica Mundial Hong Kong, Septiembre 1989, 48ª Asamblea General 

Somerset West, Sudáfrica, Octubre 1996 y la 52ª Asamblea General Edimburgo, Escocia, 

Octubre 2000. Nota de Clarificación del Párrafo 29, agregada por la Asamblea General 

de la AMM, Washington 2002. Nota de Clarificación del Párrafo 30, agregada por la 

Asamblea General de la AMM, Korea 2008 y a lo establecido en el Reglamento de la Ley 

General de Salud en materia de investigación para la salud. 

 

Una vez aprobado el protocolo de investigación por el Comité de 

Evaluación de Protocolos de Investigación de Médicos Residentes. del Hospital General 

de México “ Dr. Eduardo Liceaga”, se recabó la información. No se requirió el 

consentimiento informado ya que se tomaron los datos del expediente clínico y visor de 

estudios angiográficos. 

 

El estudio se realizó por profesionales de la salud, con conocimiento y experiencia para 

cuidar la integridad del paciente, bajo la responsabilidad de una Institución que cuenta 

con los recursos humanos y materiales necesarios para que garanticen su bienestar. 

Prevaleciendo siempre el criterio de respeto a la dignidad y protección de sus derechos, 

además de ser un estudio de índole observacional. 
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De acuerdo con la Ley General de Salud en Materia de Investigación en el artículo 17 por 

tratarse de una investigación que obtendrá información a partir de expedientes, censos y 

registros, se clasificó como una investigación sin riesgo, por lo que este protocolo no 

requiere de consentimiento informado. 
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8.  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
El análisis estadístico se realizó empleando el programa IBM SPSS v27 (USA). El análisis 

de variables cualitativas se realizó empleando frecuencias y porcentajes; mientras que 

las variables cuantitativas se analizaron con medidas de tendencia central. Las 

asociaciones se analizaron mediante la prueba de Chi-Cuadrada de Pearson. Se 

considero como resultado estadísticamente significativo cuando p<=0.05 

 

9. RESULTADOS 

 
Entre el 2020 y 2023 se atendieron 65 casos de remodelado ventricular inverso, de los 

cuales 56.9% (n=37) fueron mujeres y 43.1% (n=28) hombres (figura 1). Con una edad 

promedio de 65.48 ±12.11 años, el peso medio fue de 69.03 ±14.4 kg y una talla media 

de 159.7 ±7.43 cm. 

 
 

 

 

 

Figura 1. Distribución por sexo 
■HOMBRE 
■ MUJER 
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Las características clínicas de los pacientes estudiados se muestran en la tabla 1. 
 

Tabla 1. Características clínicas  

 Frecuencia Porcentaje 

Tabaquismo 21 32.3% 

Diabetes 24 36.9% 

Hipertensión arterial 38 58.5% 

EPOC 1 1.5% 

Síndrome metabólico 1 1.5% 

Enfermedad renal crónica 1 1.5% 

Fibrilación auricular 5 7.7% 

Dislipidemia 2 3.1% 

Insuficiencia mitral 

   Leve 

   Moderada 

   Severa 

 

8 

2 

2 

 

12.3% 

3.1% 

3.1% 

Insuficiencia tricúspidea 

   Leve 

   Moderada 

   Severa 

 

29 

2 

2 

 

44.6% 

3.1% 

3.1% 

Angina 41 63.1% 

Disnea 37 56.9% 

Sincope 27 41.5% 

Trasplante de válvula 

aortica transcateter 

31 47.7% 

Remplazo quirúrgico de 

válvula aortica 

34 52.3% 

Tipo de válvula 

   AE 

   BE 

 

56 

5 

 

86.2% 

7.7% 
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Posteriormente se  realizó una comparación de los variables clínicas y ecocardiográficas 
estudiadas previo y posterior a la intervención (Tabla 2) 

 

Tabla 2. Comparación entre los valores de inicio y termino 

 Pre intervención Post intervención p 

Strain longitudinal 
global 

-5.76 ±15.21 -5.032 ±16.88 0.799 

Diámetro ventrículo 
izquierdo al final de 
la sístole 

32.15 ±10.35 27.73 ±7.95 0.009 

Diámetro ventrículo 
izquierdo al final de 
la diástole 

44.91 ±9.82 41.69 ±8.69 0.054 

Volumen 
telesistolico del VI 

39.67 ±26.26 32.25 ±20.4 0.07 

Volumen 
telediastolico del VI 

82.9 ±36.9 73.26 ±32.68 0.123 

Área del tracto de 
salida del VI 

3.37 ±3.28 3.32 ±2.46 0.916 

Diámetro del tracto 
de salida 
telediastolico del VI 

2.83 ±3.92 2.94 ±3.98 0.88 

IVT/TSVI 21.11 ±5.75 23.79 ±5.41 0.006 

IVT/Vao 109.7 ±24.36 39.44 ±14.06 <0.001 

Velocidad máxima 5.84 ±9.6 1.8 ±0.61 0.0012 

Gradiente medio 56.15 ±23.81 10.05 ±8.1 <0.0001 

Índice adimensional 0.1932 ±0.05 0.65 ±0.26 <0.0001 

Volumen sistólico 
indexado 

41.97 ±16.2 50.11 ±17.41  0.007 
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AVA 0.53 ±0.21 2.023 ±2.82 <0.0001 

AVA indexado 0.33 ±0.12 0.98 ±0.45 <0.0001 

FEVI 59.75 ±12.86 64.67 ±9.73 0.018 

Índice de masas 
ventricular izquierda 

133.9 ±38.81 105.2 ±31.52 <0.001 

Grosor parietal 0.613 ±0.17 2.122 ±12.12 0.3214 

TAPSE 19.45 ±3.16 19 ±3.28 0.4369 

Onda S 11.01 ±2.59 10.3 ±2.01 0.06 

Cambio de área 
fraccional 

43.69 ±8.26 42.58 ±7.84 0.4387 

PASP 42.14 ±18.38 31.95 ±9.82 0.0002 

E/A 1.3 ±1.31 1.1 ±0.88 0.309 

E/e 13.03 ±4.49 11.27 ±3.6 0.01 

Diámetro de 
aurícula izquierda 

37.46 ±10.67 35.21 ±9.77 0.22 

Volumen aurícula 
izquierda 

42.08 ±16.14 34.59  0.006 

Área de la aurícula 
izquierda  

17.36 ±4.93 16.96 ± 0.6191 

Volumen aurícula 
derecha 

22.95 ±10.94 20.19 ±9.49 0.136 
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El tiempo de estancia intrahospitalario promedio fue de 12.47 ±10.83 días, con uso de 

ventilador en 13 (20%) casos y 14 casos (21.5%) requirió uso de aminas, 15 (23.1%). De 

los 65 casos estudiados, 32 casos (49.2%) fueron intervenidos mediante TAVR y 33 

casos (50.8%) mediante SAVR; con ello se procedió a realizar comparativa de los casos 

estudiados mediante TAVR y SAVR (Tabla 3) (Figura 2). 

 

Tabla 3. Comparativa entre las técnicas 

 Previo Post tratamiento 

 TAVR SAVR p TAVR SAVR p 

Strain 
longitudinal 
global 

-0.7 
±16.56 

-10.37 
±12.23 

0.01 1.24 
±18.7 

-10.55 
±13.03 

0.005 

Diámetro 
ventrículo 
izquierdo al 
final de la 
sístole 

32.82 
±12.32 

31.52 
±8.23 

0.621 27.83 
±6.6 

57.65 
±9.11 

0.93 

Diámetro 
ventrículo 
izquierdo al 
final de la 
diástole 

46.1 
±11.19 

43.79 
±8.35 

0.352 41.17 
±8.36 

42.15 
±9.08 

0.662 

Volumen 
telesistolico del 
VI 

38.38 
±2.97 

40.87 
±23.8 

0.708 27.11 
±16.39 

36.77 
±22.65 

0.062 

Volumen 
telediastolico 
del VI 

76.77 
±36.92 

88.65 
±36.49 

0.2 60.98 
±21.95 

84.05 
±36.84 

0.005 

Área del tracto 
de salida del VI 

3.17 
±1.12 

2.82 ±0.9 0.183 4.16 
±3.36 

2.58 
±0.71 

0.0106 

Diámetro del 
tracto de salida 
del VI 

3.81 
±5.51 

1.92 
±0.279 

0.053 4.16 
±5.62 

1.91 
±0.252 

0.03 
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IVT/TSVI 21.7 
±5.87 

20.55 
±5.67 

0.432 24.51 
±5.61 

23.16 
±4.7 

0.309 

IVT/Vao 111.61 
±23.24 

107.99 
±25.59 

0.557 37.41 
±11.82 

41.22 
±15.73 

0.291 

Velocidad 
máxima 

4.57 
±0.57 

7.09 
±13.46 

0.293 1.64 
±0.45 

1.94 
±0.709 

0.062 

Gradiente 
medio 

54.69 
±17.49 

57.56 
±28.85 

0.63 8.04 
±5.47 

11.81 
±9.59 

0.068 

Índice 
adimensional 

0.2 ±0.04 0.19 
±0.05 

0.401 0.73 ±0.3 0.57 ±0.2 0.019 

Volumen 
sistólico 
indexado 

37.81 
±13.53 

45.75 
±17.64 

0.051 49.64 
±19.73 

50.52 
±15.38 

0.843 

AVA 0.55 
±0.24 

0.53 
±0.18 

0.669 2.75 
±4.02 

1.38 
±0.43 

0.056 

AVA indexado 0.34 
±0.104 

0.33 
±0.149 

0.684 1.2 ±0.52 0.81 
±0.289 

0.0004 

FEVI 62.46 
±13.17 

57.03 
±11.95 

0.087 68.9 
±9.56 

60.53 
±8.13 

0.005 

Índice de 
masas 
ventricular 
izquierda 

134.52 
±43.4 

133.36 
±34.61 

0.516 102.52 
±32.87 

107.52 
±30.59 

0.906 

Grosor parietal 0.6 ±0.18 0.62 
±0.16 

0.537 3.84 
±17.72 

0.62 
±0.016 

<0.001 

TAPSE 19.59 
±2.4 

19.3 
±3.78 

0.3013 19.97 
±2.71 

18.15 
±3.53 

<0.0001 

Onda S 11.52 
±2.2 

10.51 
±2.22 

0.028 11.04 
±2.24 

9.65 
±1.56 

0.071 

Cambio de área 
fraccional 
(CAF) 

44.19 
±9.1 

43.21 
±7.4 

0.006 43.69 
±7.12 

41.61 
±8.41 

0.6379 
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PASP 44.56 
±18.93 

39.79 
±17.79 

0.3006 31.93 
±10.85 

31.97 
±8.92 

0.0.988 

E/A 1.21 
±1.72 

1.4 ±0.78 0.571 0.84 
±0.28 

1.14 
±0.516 

0.751 

E/e 13.49 
±4.6 

12.6 
±4.42 

0.431 11.41 
±4.55 

11.14 
±2.64 

0.775 

Diámetro de 
aurícula 
izquierda 

40.42 
±6.89 

34.68 
±12.77 

0.03 36.5 ±6.9 34.12 
±11.67 

0.3485 

Volumen 
aurícula 
izquierda 

44.24 
±16.62 

40.06 
±15.66 

0.305 37.32 
±17.4 

32.27 
±9.71 

0.1585 

Área de la 
aurícula 
izquierda  

16.23 
±4.43 

18.38 
±5.14 

0.077 15.89 
±3.59 

17.83 
±4.04 

0.054 

Volumen 
aurícula 
derecha 

22.95 
±12.92 

22.94 
±8.9 

0.998 19.69 
±11.39 

20.62 
±7.67 

0.705 

Estado 
funcional NYHA 

2.63 ±0.6 2.42 ±0.5 0.204 1.06 
±0.24 

1.34 
±0.602 

<0.001 

Tiempo de 
estancia 
intrahospitalaria 

   5.21 
±3.84 

18.85 
±11.006 

<0.001 
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Ninguno de los pacientes bajo TAVR no requirió uso del ventilador vs SAVR con 39.4% 

(n=13) (p=<0.001, Chi-cuadrado de Pearson). Mientras que los pacientes que fueron 

atendidos bajo la técnica SAVR  (n=14, 42.4%) lo que es una asociación entre la técnica 

empleada y el uso de aminas (p=<0.001, Chi-cuadrada de Pearson). Situación similar se 

TAVR SAVR
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presento en el desarrollo de choque cardiogénico donde solo un caso que recibió TAVR 

lo presento frente 14 casos atendidos con SAVR (43.8%) (p=<0.001, Chi-cuadrada de 

Pearson). De igual manera hubo diferencias significativas entre el requerimiento de 

terapia intensiva y la técnica empleada TAVR vs SAVR (12.5% vs 36.4%) (p=0.026, Chi-

cuadrado de Pearson). 

 

En cuanto a la presentación de arritmias posterior a la intervención no se presentó 

diferencia significativa 

 

Posterior a ello se evaluó la cantidad de casos que presentaron remodelado reverso que 

se presento en el 61.5% (n=40) (Figura 3). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Remodelado reverso 
■No 
■Si 
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Para posteriormente analizar la cantidad de remodelado reverso por cada técnica, de los 

cuales 71.9% (n=23) del grupo TAVR presento remodelado reverso y 17 casos (51.5%) 

de SAVR presento recomendación. Sin embargo, o se encontró asociación significativa 

entre el remodelado reverso y la técnica empleada (p=0.092, Chi-cuadrada de Pearson) 

(Tabla 3). 

 

 

Tabla 3. Tabla cruzada remodelado reverso vs técnica 

 Remodelado reverso 

No Si 

Técnica TAVR 9 (28.1%) 23 (71.9%) 

SAVR 16 (48.5%) 17 (51.5%) 

 

Con este resultado se procedió a revisar si el remodelado reverso se asocia o 

correlaciona con alguna variable que presentaba el paciente al ingreso hospitalario. El 

valor de p de dicho análisis se muestra en la tabla 4. 

 

Tabla 4. Asociación de remodelado reverso y variables 

a la hospitalización 

 Valor de p 

Edad 0.458 

Sexo 0.52 

Peso 0.442 

Talla 0.173 

IMC 0.426 

BSA 0.328 

Tabaquismo 0.294 

Diabetes Mellitus 0.239 

HAS 0.842 

Síndrome metabólico 0.426 

Enfermedad renal 0.192 
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Fibrilación auricular 0.942 

Dislipidemia 0.256 

Insuficiencia mitral 0.382 

Insuficiencia tricúspide  0.246 

Angina 0.684 

Disnea 0.526 

Sincope 0.547 

Troponina inicial 0.547 

BNP inicial 0.38 

Creatinina inicial 0.499 

Urea inicial 0.515 

Tasa de filtrado 

glomerular inicial 

0.523 

SGL inicial 0.516 

Diámetro ventrículo 

izquierdo al final de la 

diástole 

0.098 

Volumen telesistolico 

del VI 

0.123 

Área del tracto de 

salida del VI 

0.277 

Diámetro del tracto de 

salida del VI 

0.673 

IVT/TSVI 0.394 

IVT/Vao 0.402 

Velocidad máxima 0.447 

Gradiente medio 0.543 

Índice adimensional 0.111 

Volumen sistólico 

indexado 

0.365 

AVA 0.8 
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AVA indexado 0.206 

FEVI 0.079 

Índice de masas 

ventricular izquierda 

(IMVI) 

0.317 

Grosor parietal 0.545 

TAPSE 0.068 

Onda S 0.008 
Cambio de área 

fraccional (CAF) 

0.077 

PASP 0.179 

E/A 0.245 

E/e 0.006 
Diámetro de aurícula 

izquierda 

0.003 

Volumen aurícula 

izquierda 

0.051 

Área de la aurícula 

izquierda  

0.152 

Volumen aurícula 

derecha 

0.147 

Estado funcional NYHA 0.021 
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10. DISCUSIÓN  
 

De manera interesante en el presente estudio se encontró a mayor prevalencia de 

mujeres, lo cual es particularmente anómalo ya que la fala suele presentarse con mayor 

proporción en hombres.(26, 27) 

 

En cambio, cuando se trata la edad de la población estudiada esta corresponde con lo 

que se ha señalado sobre la patología de base que suele afectar a personas de la 6 

década de la vida en adelante. (26, 27) Por lo que se tiene una muestra que puede ser 

representativa o característica de la patología. 

 

Al revisar los antecedentes o comorbilidades se observó que la hipertensión arterial 

afecta mas del 50% de la población estudiada; esto representa mas que lo reportado de 

hipertensión arterial en México.(28, 29) La cual se puede explicar si se considera que la 

hipertensión arterial es un factor de riesgo relacionado con la estenosis aortica.(30) 

 

Mientras que la diabetes se presento con una epidemiologia similar a loque se ha 

reportado en los estudios sobre diabetes en México. Misma que tiene un aumento en su 

incidencia conforme aumenta la edad de la población. (31)  

 

Ahora sobre otras características identificadas se tienen situaciones como la insuficiencia 

tricúspidea o angina de pecho, las cuales son características asociadas a la estenosis 

aortica.(32) 

 

Es importante señalar que pese a que se estudiaron diversos parámetros sobre los 

posibles resultados existentes derivado de la intervención SARS y TAVR; pocos valores 

tienen cambios indistintos de la técnica y también pocos parámetros presentaron 

variación entre la implementación de ambas técnicas. Dentro de los parámetros que se 

modificaron derivado de la intervención indistintamente de la técnica empleada se 

encontró el Strain longitudinal global, el volumen teledistolico del ventrículo izquierdo, 

área y diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo, índice adimensional, AVA 

indexado, grosor parietal, TAPSE y FEVI. 
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Mientras que al comparar el resultado de ambas técnicas se observo diferencia en las 

variables de Strain longitudinal global, volumen telediastolico del ventrículo izquierdo, 

área y diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo, AVA indexado, índice 

adimensional, TAPSE, grosor parietal y FEVI. 

 

Dentro de estas variables de estudio se ha identificado la FEVI como un factor de estudio, 

en el presente estudio se identificó que la intervención por TAVR tuvo mejor resultado 

que la de SAVR. Sin embargo, en otros estudios se ha señalado que FEVI no resulta ser 

un indicador clínico que permita prever la evolución clínica de los individuos y su 

mortalidad.(33) Incluso en los resultados se puede observar que el remodelado reverso 

no se asocio con la FEVI previa o de ingreso, señalando que nos permite saber sobre 

mejora pero no como predictor clínico. 

 

Algo similar pasa con el índice E/e que funciona para evaluar cambios en el llenado 

diastólico, mostraron una relación con el remodelado reverso donde un E/e bajo previo a 

la intervención se traducirá en una menor recuperación derivada de la intervención; 

mientras que el uso de TAVR muestra una mejor recuperación de E/e.(34) Es decir que 

mediante la implementación de esta técnica se garantiza una mejora en el llenado 

diastólico.  

 

De igual maneara la evaluación de la función sistólica evaluada por TAPSE se ha 

empleado como mejora de la función cardiaca; donde tanto este estudio como otros han 

señalado que la intervención por TAVR ha mostrado una mejora significativa en TAPSE 

en comparación con SAVR.(35) También el uso de TAVR mejora los cambios de la área 

valvular aortica (AVA) en comparación con la implementación de SAVR.(36) 

 

Una característica de la intervención bajo la técnica SAVR se observo la necesidad de 

aminas, requerimiento de terapia intensiva e incluso mayor tiempo de estancia 

intrahospitalaria; esto equivale a lo que se a descrito sobre una mayor reincidencia o 

peores resultados clínicos en los pacientes sometidos a la técnica SAVR a mediano 

plazo.(37, 38) Esto involucra que aunque no se encontró una diferencia significativa entre 
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el remodelado reverso cardiaco, todo apunta a que la técnica TAVR es clínicamente más 

segura con menores efectos adversos. 

 

Teniendo que el remodelado reverso es mas complejo que solo la intervención de 

tratamiento, ya que se han identificado factores asociados como la regulación de 

microRNA en los procesos de reparación de tejido.(39) 
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11. CONCLUSIÓN 

 
 

El remodeladoventricularde manera general produceun remodelado reverso en hasta el 
65% de los casos. Ambos métodos de tratamiento presentan una adecuada tasa de 
regresión ventricular siendo másfavorable para la TAVR por parámetros de DTS y 
DTDF así como FEVI. 
 
 
Actualmente no existe evidencia que alguno de estos se relacione con disminución de 
la mortalidad y porcentajede reingreso por falla cardiaca salvo el IMVI siendo en nuestro 
estudio importante para ambos grupos,pero sin diferencia estadística según el método 
de intervención. 
 
 
En nuestro estudio Se encontró una diferencia estadísticamente significativa importante 
en  los  perfiles  hemodinámicos  posteriores  al  implante  valvular  a  favor  de  TAVR. 
Se desconoce  las implicaciones  de  dichos  parámetros  sobre  la  sobrevida  del  
estado funcional de la válvula y degeneración de la misma.Se observó una función 
ventricular derecha discretamente menor en pacientes sometidos a SAVR, 
probablemente en relación al tiempo de BCE. 
 
 
Además,se identificócaracterísticas del paciente previo al remodelado que influyen de 
manera significativa en el remodelado reverso; dentro de ellas encontramos el valor de 
la onda S, el índice E/e, el estado funcional NYHA y el diámetro de la aurícula izquierda 
previo   al   remodelado   ventricular. Siendo   estas características decisivas   para   el 
remodelado reverso. 
 
 
Ambas  intervenciones  resultaron  eficaces  para  el  tratamiento  de  HAP  post  capilar 
evidenciada en la patología. La duración de la Hospitalización,así como la estancia en 
UCI  fue  mayor  para  pacientes  sometidos  a  SAVR,  con  una  tasa  de  
complicaciones similares para ambos grupos siendo en su predominio eléctricas para el 
grupo de TAVI e infecciosas para el grupo de SAVR.  
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