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Evaluación de la función sistólica en la estenosis aórtica
mediante la fracción de acortamiento mesoparietal.
Su relación con la hipertrofia
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RESUMEN

La función sistólica en la estenosis aórtica (EAo) se evalúa habitualmente mediante índices
dependientes del movimiento del endocardio, como la fracción de eyección o la fracción de
acortamiento (FA). En presencia de hipertrofia ventricular izquierda, estos índices pueden
sobrestimar la función sistólica, por lo que es más adecuado utilizar parámetros indepen-
dientes de la geometría ventricular, como la FA mesoparietal (FAm).

Objetivo
Evaluar la función sistólica y su relación con la hipertrofia en la EAo, utilizando la FAm.

Material y métodos
Se estudiaron 33 pacientes (67 ± 8 años) portadores de EAo significativa (área valvular
aórtica < 1 cm2) mediante eco-Doppler cardíaco. A partir de mediciones en modo M se calcu-
ló la FA endocárdica (FAe), la FAm de acuerdo con la fórmula de Koide y el espesor parietal
relativo (EPR). De acuerdo con el EPR, los pacientes se dividieron en tres grupos: G1 (17
pacientes) con EPR < 0,45, G2 (8) con EPR entre 0,45 y 0,50 y G3 (8) con EPR > 0,50. Se
realizó el análisis de correlación y regresión entre FAe y FAm para cada grupo y se calcularon
la pendiente de la recta y el coeficiente de correlación r. Un valor disminuido de dicho
parámetro indica que para un valor determinado de FAe, la FAm es menor que la esperada.

Resultados
La FAe fue normal en los tres grupos (35 ± 10%, 38 ± 12% y 34 ± 14% para G1, G2 y G3,
respectivamente). La FAm estuvo disminuida sólo en el G3 (13 ± 4% versus 19 ± 5% y 20 ±
6% de G1 y G2, p < 0,01) y la pendiente de la recta fue menor (0,23 versus 0,45 y 0,48 de G1
y G2), lo cual indica que la FAe sobrestima la función sistólica en dicho grupo. El coeficiente
de correlación r para FAe y FAm fue de 0,91, 0,94 y 0,80 para G1, G2 y G3 (p < 0,01).

Conclusión
En pacientes con EAo e hipertrofia ventricular significativa (EPR > 0,50), la función sistólica
se sobrestima al considerar índices derivados del acortamiento endocárdico, por lo cual sería
más adecuado utilizar la FAm.
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INTRODUCCIÓN

En la estenosis aórtica (EAo), la función sistólica del
ventrículo izquierdo (VI) se evalúa habitualmente
mediante la fracción de eyección (FE) (1) o la fracción
de acortamiento endocárdica (FAe). (2-4) Una FE
menor del 35% se asocia con un peor pronóstico
posoperatorio con respecto a una FE normal, por lo
cual algunos autores sugieren realizar el reemplazo

valvular aórtico a los pacientes con EAo severa
asintomática con función sistólica disminuida. (5) La
hipertrofia ventricular es un mecanismo compensador
en la EAo, debido a que normaliza el estrés parietal
sistólico (de acuerdo con la ley de Laplace), el cual
inicialmente se halla aumentado debido al incremen-
to de la presión durante la sístole. A medida que se
desarrolla la hipertrofia, la geometría ventricular se
va modificando pasando de la remodelación concén-
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ABREVIATURAS

DDVI Diámetro diastólico del VI
EAo Estenosis aórtica
ECG Electrocardiograma
EPR Espesor parietal relativo
FA Fracción de acortamiento
FAe Fracción de acortamiento endocárdica
FAm Fracción de acortamiento mesoparietal
GM Gradiente transvalvular aórtico medio
GP Gradiente transvalvular aórtico pico
SIV Septum interventricular
TSVI Tracto de salida del VI
VFD Volumen de fin de diástole
VFS Volumen de fin de sístole
VI Ventrículo izquierdo

trica a la hipertrofia concéntrica y, en los estadios fi-
nales, a la hipertrofia excéntrica, con dilatación ven-
tricular. (6) Sin embargo, la FE habitualmente es nor-
mal en los pacientes con hipertrofia concéntrica y se
observa disminuida con más frecuencia cuando se aso-
cia con hipertrofia excéntrica. (7) Estos hallazgos es-
tán en contraposición con estudios experimentales en
los cuales se observa que la hipertrofia ventricular se
asocia con disminución del inotropismo. (8, 9) Esta
aparente contradicción debe analizarse teniendo en
cuenta que la FE o la FAe son parámetros de función
de cámara derivados del movimiento del endocardio,
el cual está influido por la geometría ventricular. La
fracción de acortamiento mesoparietal (FAm) es un
parámetro que refleja mejor la función sistólica del VI
en presencia de hipertrofia y que se obtiene a partir
de parámetros convencionales de modo M. (6, 10)

El objetivo del presente trabajo fue evaluar la fun-
ción sistólica y su relación con la hipertrofia en la EAo
utilizando la FAm.

MATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron en forma prospectiva 33 pacientes, 17 hom-
bres y 16 mujeres, portadores de EAo significativa con área
valvular aórtica (AVA) < 1 cm2 y edad promedio de 67 ± 8
años. A todos los pacientes se les efectúo examen clínico com-
pleto, ECG, radiografía de tórax, laboratorio, ecocardiograma
bidimensional, modo M y Doppler color.

Como grupo control se seleccionaron 25 individuos nor-
males ajustados por sexo y edad informados previamen-
te. (11)

Ecocardiograma y Doppler cardíacoEcocardiograma y Doppler cardíacoEcocardiograma y Doppler cardíacoEcocardiograma y Doppler cardíacoEcocardiograma y Doppler cardíaco

Modo M
El estudio se realizó con un ecocardiógrafo Toshiba
SS140A con transductor de 2,5 MHz, con el paciente en
decúbito lateral izquierdo, utilizando la derivación DII del
electrocardiograma como referencia. El modo M fue deri-
vado de la vista bidimensional de eje corto a nivel de los
músculos papilares y se midieron el diámetro diastólico
del VI (DDVI), el diámetro sistólico del VI (DSVI), el es-
pesor del septum inter-ventricular en diástole (SIVd) y en
sístole (SIVs) y la pared posterior en diástole (PPd) y en
sístole (PPs) según los criterios de la ASE. (12) La FAe de
VI se calculó como:

FAe = (DDVI-DSVI)/DDVI × 100

La FAm se calculó utilizando la fórmula de Koide (13) a
partir de las mediciones obtenidas en modo M:

(DDVI + h) - (DSVI + 2a´)
FAm = × 100

(DDVI + h)

donde
h: espesor diastólico combinado (PPd +SIVd / 2)
hfs: espesor sistólico combinado (PPs +SIVs / 2)
a´: punto mesoparietal en sístole calculado a partir de la
siguiente fórmula:

a´= 1/2 [√ ((hfs(2 DDVI+h)(DSVI+hfs))/ (DDVI + h) +DSVI2) - DSVI]

Para el cálculo del espesor parietal relativo (EPR) se uti-
lizó la siguiente fórmula: (14)

EPR = 2. PPd / DDVI

De acuerdo con el EPR, los pacientes se dividieron en
tres grupos: G1 (17 pacientes) con EPR < 0,45, G2 (8) con
EPR entre 0,45 - 0,50 y G3 (8) con EPR > 0,50.

Ecocardiograma bidimensional
El volumen de fin de diástole (VFD) y el volumen de fin de
sístole (VFS) se midieron mediante el método área longitud
biplano en las vistas de 4 y 2 cámaras empleando el gatillado
del equipo con la onda R del ECG (VFD) y del tiempo desde
la onda R hasta el cierre de la válvula aórtica en modo M
(VFS). El volumen se calculó con la siguiente fórmula: (0,85
× A4C × A2C)/L, donde L es el eje mayor del VI medido desde
el plano del anillo mitral hasta el endocardio del ápex (pro-
medio de L en 4 y 2 cámaras). (15) La FE se calculó como:
(VFD-VFS)/VFD) × 100. Desde la vista de eje largo paraes-
ternal izquierdo se midió el diámetro del tracto de salida
del VI (TSVI) inmediatamente por debajo de la válvula
aórtica, en el punto de inserción de la válvula, en
mesosístole y lo más paralelo posible al plano valvular
aórtico. (16) El área del TSVI se calculó como: (diámetro
TSVI)2 . 0,785. (17)

Doppler
Con Doppler continuo se registraron el gradiente trans-
valvular aórtico pico (GP), el gradiente medio (GM) y la in-
tegral de la curva de flujo desde las vistas apical, paraesternal
derecha, subxifoideo y supraesternal. Para cada paciente los
valores obtenidos se consignaron a partir de la vista en la
cual se registró el GP más elevado. Posteriormente, con
Doppler pulsado, el volumen de muestra se ubicó en el TSVI
inmediatamente por debajo de la válvula aórtica desde la
vista de cinco cámaras apical. Se registró el flujo a dicho
nivel, teniendo en cuenta que la curva de flujo obtenida tu-
viera el espectro lo más angosto posible, especialmente du-
rante la desaceleración. (16) La velocidad del registro fue de
100 mm/seg. El estudio se grabó en videocasete para su pos-
terior análisis.

Para cada parámetro evaluado se consideró el promedio
de tres mediciones consecutivas.

El AVA se calculó a partir de la ecuación de continuidad:

AVA = (área TSVI × integral TSVI) / integral Ao
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Análisis estadístico
Para la comparación de dos grupos se utilizó la prueba de la
t de Student y para tres grupos, el análisis de la varianza. Se
realizó el análisis de correlación y regresión entre FAe y FAm
para cada grupo y se calcularon la pendiente de la recta y el
coeficiente de correlación r. Un valor disminuido de la pen-
diente de la recta indica que para un valor determinado de
FAe, la FAm es menor que la esperada. Como límite de signi-
ficación se consideró una p < 0,05.

RESULTADOSRESULTADOSRESULTADOSRESULTADOSRESULTADOS

No hubo diferencias significativas entre los pacientes
del G1, el G2 y el G3 al considerar el GP (82 ± 22 mm
Hg, 78 ± 25 mm Hg y 86 ± 21 mm Hg, respectiva-
mente, NS), gradiente medio (51 ± 19 mm Hg, 47 ±
23 mm Hg y 56 ± 16 mm Hg, NS) y AVA (0,70 ± 0,24
cm2, 0,68 ± 0,26 cm2 y 0,69 ± 0,15 cm2, NS).

En el grupo control la FE promedio fue del 65% ±
8%, la FAe del 39% ± 6%, la FAm del 23% ± 6% y el
EPR de 0,32 ± 0,06. Se consideró como límite inferior
normal para la FAm (valor promedio - 2 desvíos
estándar) el 12%. La correlación entre la FAe y la FAm
en el grupo control fue r = 0,90 (y = -7,6 + 0,78 . x; p
< 0,0001) (Figura 1).

En el grupo total de 33 pacientes con EAo, la FE
promedio fue del 63% ± 16% (NS versus control), la
FAe del 36% ± 11% (NS versus control) y la FAm del
18% ± 6%; la diferencia de esta última es esta-
dísticamente significativa con respecto al grupo con-
trol (p <0,001). La correlación entre la FAe y la FAm
fue r = 0,80 (y = 3,94 + 0,40 . x; p < 0,001) (Figura 2).
La pendiente de la recta de regresión de los pacientes
con EAo fue menor que la del grupo control (0,40 ver-
sus 0,78, p < 0,001), lo cual indica que para un valor
determinado de FAe, la FAm fue menor en los pacien-
tes con EAo que en el grupo control.

En los pacientes con EAo, el EPR fue de 0,36 ± 0,06
en el G1, de 0,40 ± 0,09 en el G2 y de 0,64 ± 0,09 en el
G3. Al considerar los pacientes con EAo teniendo en
cuenta el EPR, tanto la FE (63% ± 14%, 66% ± 16% y
61% ± 20% en G1, G2 y G3, respectivamente, NS) como
la FAe (35% ± 10%, 38% ± 12% y 34% ± 14 % para G1,
G2 y G3, respectivamente, NS) fueron similares en los
tres grupos (Tabla 1). La FAm estuvo más disminuida
en el G3 (13% ± 4% versus 19% ± 5% y 20% ± 6% de
G1 y G2, p < 0,01) y la pendiente de la recta fue menor
(0,23 versus 0,45 y 0,48 de G1 y G2; p < 0,01) (Tabla 1),
lo cual indica que la FAe sobrestima la función sistólica
en dicho grupo (Figura 3). El coeficiente de correlación
r para FAe y FAm fue de 0,91, 0,94 y 0,80 para G1, G2 y
G3 (p < 0,001). Las ecuaciones de regresión fueron las
siguientes: G1, y = 3,38 + 0,45 . x; G2, y = 2 + 0,49 . x
y G3, y = 5,67 + 0,23 . x. Considerando disminuida una
FAm inferior al 12% de acuerdo con los valores del gru-
po control, en el G1 la FAm estuvo disminuida en el
11,7% (2/17) de los pacientes, en el G2 en el 12,5% (1/8)
y en el G3 en el 62,5% (5/8); la diferencia (p < 0,001)
del G3 con respecto a los G1 y G2 es estadísticamente
significativa.
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Fig. 1. Recta de regresión entre la fracción de acortamiento
mesoparietal (FAm) y la fracción de acortamiento endocárdica
(FAe) en el grupo control.

Tabla 1

FAe (%) FAm (%) Pendiente r

G1 35 ± 10 19 ± 5 0,45* 0,91
G2 38 ± 12 20 ± 6 0,48* 0,94
G3 34 ± 14 13 ± 4r* 0,23* 0,80

*p < 0,01

FAe: Fracción de acortamiento endocárdica. FAm: Fracción de
acortamiento mesoparietal. r: Coeficiente de correlación.

Fig. 2. Recta de regresión entre la fracción de acortamiento
mesoparietal (FAm) y la fracción de acortamiento endocárdica
(FAe) en el grupo control y en los pacientes con estenosis aórtica
(EAo). Se observa la menor pendiente de la recta de los pacientes
con EAo en comparación con el grupo control, lo cual indica un
valor menor de FAm en la EAo para un mismo valor de FAe.
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DISCUSIÓN

Tradicionalmente, para evaluar la función sistólica del
VI se han utilizado índices de acortamiento endo-
cárdico como la FAe y la FE, pero estos índices pue-
den sobrestimar la función sistólica cuando la geome-
tría ventricular está alterada como en la hipertrofia
concéntrica del VI. (18, 19)

En el caso de la FAe, ésta evalúa el acortamiento
en el eje menor del ventrículo de las fibras endocárdicas
que se contraen en el sentido de base a punta, o sea
perpendicularmente al eje en el que son medidas. Las
fibras que se contraen durante la sístole en sentido
circunferencial (en el eje menor del VI) son las fibras
mesoparietales, por lo tanto la FAm puede evaluar
mejor la función sistólica en la hipertrofia concéntrica,
puesto que mide el acortamiento en el eje en el que
realmente se contraen las fibras. La FAm ventricular
izquierda se ha relacionado previamente con la fun-
ción diastólica en pacientes hipertensos. (20, 21)

Debe tenerse en cuenta que el VI no es un “sincitio”,
sino que su pared está integrada por bandas muscula-
res (músculos sinoespirales y bulboespirales superficia-
les y profundos) y que a nivel de los músculos papilares
en el eje menor del VI las fibras tienen diferentes di-
recciones: las endocárdicas se dirigen de base a punta,
las mesoparietales son circunferenciales y las epicár-
dicas van de base a punta pero algo más oblicuas. (22-
25) Para el cálculo de la FAm se debe considerar al VI
formado por dos “celdas” cuya unión está en el punto
mesoparietal en diástole que equidista del endocardio
y del epicardio (Figura 4). (18) Durante la sístole este
punto se desplaza hacia el tercio externo de la pared,
ya que la celda interna y la externa no cambian de vo-

lumen durante el ciclo cardíaco. De esta manera pode-
mos considerar que la FAe y la FE reflejan la función
de cámara del VI, dependiente de la geometría
ventricular y la FA mesoparietal evalúa mejor la fun-
ción miocárdica.

Nuestros hallazgos evidencian que los pacientes con
EAo tenían menor FAm que el grupo control para un
valor determinado de FAe, a pesar de que no existían
diferencias significativas en cuanto a los valores de
FE y FAe. Además, en los pacientes con EAo, al au-
mentar el EPR, dichas diferencias se acentúan más,
como puede observarse en la disminución de la pen-
diente de la recta (Figura 3) a medida que se incre-
menta el EPR. Estos hallazgos sugieren que a mayor
hipertrofia existe mayor deterioro de la función sis-
tólica evaluada por la FAm.

Se ha demostrado experimentalmente que en la
hipertrofia la contractilidad está deprimida; sin em-
bargo, clínicamente los índices endocárdicos (FE y FAe)
muestran una función “normal” o “supranormal”. (26)

Esta aparente contradicción entre los hallazgos
experimentales y los clínicos podría explicarse si con-
sideramos que la FE y la FAe son índices menos sensi-
bles cuando existe hipertrofia concéntrica y que so-
brestiman la función sistólica, la cual se observa de-
primida al considerar la FAm. El 24% de todos los
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Fig, 4. Desplazamiento del punto mesoparietal. Si representa-
mos al ventrículo izquierdo con una forma de elipsoide (“elipsoide
de revolución”1) de eje radio mayor L, podemos considerar que
en diástole (izquierda) el espesor de la pared (h) está compuesto
por dos celdas de igual espesor, una celda interna (hi) y una
celda externa (he). El punto que separa ambas celdas se denomi-
na punto mesoparietal y, por definición, equidista del endocardio
y del epicardio. Durante la sístole (derecha) el espesor parietal
aumenta (h’), disminuyendo el radio mayor (L’). Dado que el
volumen miocárdico permanece constante durante el ciclo car-
díaco, la celda interna continúa teniendo el mismo volumen que
la externa. Debido a que la superficie epicárdica de la celda in-
terna es menor que la superficie de la celda externa (correspon-
diente a la interfase entre ambas celdas), el punto mesoparietal
se desplaza hacia el epicardio y por lo tanto hi’ es mayor que he’.
La magnitud de dicho desplazamiento está influido por el espe-
sor parietal, de manera tal que a mayor espesor, mayor despla-
zamiento del punto mesoparietal hacia el epicardio y menor acor-
tamiento mesoparietal.
1Elipsoide de revolución: Figura geométrica que resulta de la
rotación de una elipse sobre su eje mayor.
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Fig. 3. Recta de regresión entre la fracción de acortamiento
mesoparietal (FAm) y la fracción de acortamiento endocárdica (FAe)
en los pacientes con estenosis aórtica (EAo) divididos en tres gru-
pos de acuerdo con el espesor parietal relativo (EPR). La pen-
diente de la recta es similar en el G1 y el G2, pero está disminui-
da en el G3, una indicación de que en este último grupo la FAm
es menor que la esperada para un valor determinado de FAe.
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pacientes con EAo tenían una FAm disminuida (< 12%),
y en el G3 con EPR mayor de 0,50, el 62,5% de los pa-
cientes, a pesar de tener una FE y una FAe normales.

La base estructural de la progresión de la hiper-
trofia compensadora con función sistólica conservada
hacia la insuficiencia cardíaca en la EAo no está clara-
mente definida.

Hein y colaboradores (27) estudiaron pacientes por-
tadores de EAo severa mediante biopsia miocárdica y
FE por ecocardiografía, clasificando a los pacientes en
tres grupos: FE > 50%, FE entre 50% y 30% y FE
< 30%. Se observó correlación entre el porcentaje de
degeneración de los miocitos y la FE, como también
entre el porcentaje de fibrosis con la FE y la presión
de fin de diástole del VI. El porcentaje de degenera-
ción de los miocitos y de fibrosis estuvo significa-
tivamente aumentado en todos los pacientes con EAo,
incluidos los pacientes que tenían FE > 50%, como los
que integran el presente estudio. Luego del reemplazo
valvular aórtico, la FE se normalizó en los dos prime-
ros grupos de pacientes, pero permaneció disminuida
en los pacientes con FE < 30%, una indicación de que
además de la poscarga aumentada existía daño
miocárdico irreversible. Los autores concluyen que la
degeneración de los miocitos y la fibrosis producen pri-
mero aumento de la presión de fin de diástole y luego
disminución de la FE. A nivel celular, la reducción de la
función del miocito ocurre cuando el mecanismo de re-
paración y síntesis de ADN y de Sc - 35 (splicing factor)
están parcial o totalmente exhaustos, lo cual lleva a la
muerte del miocito y al reemplazo por fibrosis. En este
proceso estarían involucradas citocinas como el factor
de crecimiento tumoral β y el sistema renina-
angiotensina-aldosterona.

De acuerdo con nuestros hallazgos, la FAm dismi-
nuida en presencia de FE normal podría estar relacio-
nada con la degeneración del miocito y la fibrosis ob-
servada en el grupo de pacientes con FE > 50%; es
necesario realizar estudios prospectivos para demos-
trar esta hipótesis.

CONCLUSIÓNCONCLUSIÓNCONCLUSIÓNCONCLUSIÓNCONCLUSIÓN

En pacientes con EAo e hipertrofia ventricular signi-
ficativa (EPR > 0,50), la función sistólica se sobresti-
ma al considerar índices derivados del acortamiento
endocárdico, por lo cual sería más adecuado utilizar la
FAm.

SUMMARYSUMMARYSUMMARYSUMMARYSUMMARY

Assessment of Systolic Function in Aortic Stenosis by Mid-
Wall Shortening Fraction: Its Relation to Hypertrophy

Systolic function in aortic stenosis (AS) is usually assessed
by means of indexes dependent on endocardial movement,
such as ejection fraction or shortening fraction (SF). These
indexes could overestimate systolic function in the presence
of hypertrophy. In such cases mid-wall shortening fraction
(MSF) could be more useful.

Study Objective
To assess systolic function and its relation to hypertrophy
in AS by MSF.

Research Design and Methods
Thirty-three patients (mean age 67±8 years old) with sig-
nificant AS (aortic valve area < 1 cm2) were studied by echo-
Doppler. From M-mode records, endocardial SF (ESF), MSF
and relative wall thickness (RWT) were measured. Patients
were divided in three groups according to RWT: G1 (17 p)
with a RWT <0.45, G2 (8 p) with a RWT between 0.45-0.50
and G3 (8 p) with a RWT > 0.50. Correlation and regression
analysis were used.

Results
ESF was normal in the three groups (35±10 %, 38±12 %
and 34±14 % for G1, G2 y G3 respectively). MSF decreased
only in G3 (13±4 % vs. 19±5 % and 20±6 % for G1 and G2,
p< 0.01), and slope was smaller (0.23 vs. 0.45 and 0.48 for
G1 and G2) suggesting that ESF overestimated systolic func-
tion in this group. The correlation coefficients between ESF
and MSF were 0.91, 0.94 and 0.80 for G1, G2 and G3 (p<
0,001).

Conclusion
In patients with AS and significant hypertrophy (RWT >
0.50), systolic function is overestimated by indexes depen-
dent on endocardial movement. MSF could more useful in
these patients.

Key words: Ventricular function - Aortic valve stenosis -
Hypertrophy  
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