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a cuantificación del tamaño de las
cavidades cardíacas, la masa y el

funcionamiento ventricular, se encuentran entre
las tareas más frecuentemente solicitadas y con
mayor importancia clínica de la ecocardiografía, 
La estandarización de la cuantificación de las
cavidades ha sido desde siempre de gran interés, y
las recomendaciones sobre la manera de medir
tales parámetros básicos se encuentran entre los
artículos más citados de este terreno.1,2 En las
últimas décadas, los métodos y técnicas
ecocardiográficas, se han incrementado y
mejorado considerablemente. La mejoría en la
calidad de la imágen ha sido significativa , debido a
la introducción de transductores de mayor

frecuencia, imágenes de armónicas, equipos 
totalmente digitales, agentes de contraste del lado 
izquierdo y otros avances tecnológicos. 
 Además, la ecocardiografía se ha convertido 

en la técnica preponderante en la obtención de 
imágenes cardíacas, y que, debido a su 
transportabilidad y versatilidad, se usa actualmente 
en áreas de emergencia, cirugía y cuidados 

intensivos. Comparada con otras técnicas de 
imagen, la estandarización de medidas 
ecocardiográficas, ha sido incoherente y menos 
acertada, por consiguiente, a veces se considera 
que las mediciones ecocardiográficas son menos 
confiables.
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Tabla 1 Elementos para la adquisición de imágenes y 
medidas en la cuantificación bidimensional 

Por lo tanto, la Sociedad Americana de 
Ecocardiografía (ASE), junto a la Asociación 
Europea de Ecocardiografía, rama de la Sociedad 
Europea de Cardiología, ha hecho un análisis 
crítico de la bibliografía y ha actualizado las 
recomendaciones para cuantificar las cavidades 
cardíacas por  medio de la ecocardiografía. Debido 
a limitaciones técnicas, no todas las mediciones 
descriptas en este artículo se pueden efectuar en 
todos los pacientes.  

Además, dependiendo del escenario clínico, 
hay mediciones específicas que pueden ser 
pertinentes o, por el contrario, totalmente 
irrelevantes. En este artículo se examinan los 
aspectos técnicos de cómo  realizar las mediciones 
cuantitativas de las cavidades , considerándose  no 
oportuno describir las medidas que se deben hacer 
en estudios clínicos individuales.  

Con todo esto, la evaluación del tamaño y  
función de las cavidades, es parte integral de todo 
exámen ecocardiográfico completo, y estas medidas 
pueden tener un impacto en el manejo clínico. 

ECG: Electrocardiograma 

DESCRIPCION GENERAL 

El gran realce en las imágenes ha seguido a las 
mejoras tecnológicas tales como los transductores 
de banda ancha, las imágenes de armónicas y los 
agentes de contraste de lado izquierdo. No 
obstante, la optimización en la obtención de 
imágenes todavía requiere mucha pericia  y 
atención a ciertos detalles que son específicos de 
cada vista (Tabla 1).  

En general, las imágenes optimizadas para la 
cuantificación de una cavidad pueden no ser 
necesariamente óptimas para la visualización o 
medición de otras estructuras cardíacas. La 
posición del paciente es importante durante la 
adquisición de las imágenes. Por lo general, se 
obtienen vistas óptimas, con el paciente en la 
posición de decúbito lateral izquierdo, en un 
colchón recortado, para permitir la visualización 
del ápex real, y evitar el falso acortamiento del 
ventrículo izquierdo (VI) . El brazo izquierdo del 
paciente se debe elevar para separar las costillas. 

El exceso de movimiento de traslación se puede 
evitar adquiriendo imágenes durante la respiración 
tranquila. Si las imágenes se obtienen durante el 
final de una espiración sostenida, se debe tener 
cuidado en evitar la maniobra de Valsalva, ya que 
puede degradar la calidad de la imagen. 

La captura y visualización digital de imágenes 
en un ecocardiógrafo o en una terminal de trabajo 
debe mostrar  imágenes óptimas, a una velocidad 
de por lo menos 30 frames/s.  

En la práctica clínica de rutina, se puede 
considerar representativo para la medición ,  un 
ciclo cardíaco, siempre y cuando el paciente esté 
en ritmo sinusal. En la fibrilación auricular, en 
especial cuando hay marcada variación del 
intervalo R-R,  para efectuar las medidas , se 
deben considerar varios latidos. Calcular el 
promedio con medidas de ciclos adicionales puede 
ser especialmente útil cuando los intervalos R-R, 
son muy irregulares. 

Objetivo Método

Minimizar el movimiento de 
traslación 

Respiración tranquila o suspendida 
(fin de espiración) 

Maximizar la resolución de la 
imagen 

Imagen con la profundidad mínima 
necesaria 

Mayor frecuencia posible en el 
transductor 

Ajuste apropiado de ganancia , 
rango dinámico, transmisión y 
ganacia lateral Frame rate   30 f/s 

Imágenes de  armónicas 

Imágenes en ModoB color 

Evitar el falso acortamiento 
apical (foreshortening)  

Posición decúbito lateral 
empinada 

Colchón recortado 

Evitar confiarse del impulso 
apical palpable 

Maximizar el borde 
endocárdico 

Delinear  por realce de contraste 

Identificar fin de diástole y 
fin de sístole 

Movimiento de la válvula mitral y 
tamaño de la cavidad en lugar 
del ECG
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 Cuando hay contracciones auriculares o 
ventriculares prematuras, se deben evitar las 
mediciones en el latido postectópico porque la 
longitud del ciclo cardíaco previo puede influir en 
el volumen ventricular y el falso acortamiento de 
las fibras.  

Actualmente, la ecografía con armónicas es 
extensamente utilizada en  los laboratorios clínicos 
para realzar imágenes, especialmente en pacientes 
con ventanas acústicas deficientes. Si bien  esta 
técnica reduce la desaparición de los bordes 
endocárdicos, la literatura sugiere que hay una 
tendencia sistemática a obtener medidas mayores 
del grosor de la pared y de la masa del ventrículo 
izquierdo, y medidas menores  de las dimensiones 
internas y volúmenes.3,4 Cuando se analizan 
estudios en serie sobre un paciente dado, las 
diferencias en las  dimensiones de las cavidades, 
atribuibles a haber pasado de las modalidades de 
imágen fundamental  a la de armónicas, son 
probablemente menores a la variabilidad intra e 
interobservador de estas mediciones.  

La mejor técnica para comparar cambios en 
serie en la cuantificación, es visualizar imágenes 
consecutivas similares, una junto a otra, y que la 
misma persona haga la misma medición en ambas 
imágenes al mismo tiempo.5 Es importante 
destacar que la mayoría de las mediciones 
presentadas en este manuscrito se obtienen de 
imágenes fundamentales, ya que no se han 
establecido valores normativos utilizando  
imágenes de armónicas.  

Los agentes de contraste de lado izquierdo 
utilizados para realzar el borde endocárdico son 
útiles y mejoran la reproducibilidad de las medidas 
en estudios no óptimos y la correlación con otras 
técnicas imágen. Aunque el uso de agentes de 
contraste se ha revisado en detalle en otras partes,6 
cabe mencionar varias advertencias relacionadas 
con su uso. El índice mecánico se debe bajar para 
disminuir la potencia acústica del haz ultrasónico y 
así reducir la destrucción de burbujas. La imagen 
se debe enfocar en la estructura de interés. Puede 
haber exceso de sombras durante la fase inicial del 
tránsito de burbujas y, a menudo, la mejor imagen 
se puede registrar varios ciclos cardíacos después 
de la aparición de contraste en el VI. Cuando no 
se visualiza adecuadamente al menos el 80% del 
borde endocárdico, es altamente recomendable 
usar agentes de contraste para realzar el borde 
endocárdico.7 Con el mejoramiento de la 
visualización del ápex del VI, se reduce el 

problema del falso acortamiento ventricular y se 
mejora la correlación con otras técnicas. Las 
imágenes realzadas con contraste se deben rotular 
para facilitar al lector el plano de las imágenes. 

La cuantificación con ecocardiografía 
transesofágica (ETE) tiene ventajas y desventajas 
con respecto a la ecocardiografía transtorácica 
(ETT). Aunque la visualización de muchas 
estructuras cardíacas mejora con la ETE, se han 
encontrado algunas diferencias en las medidas 
entre la ETE y la ETT. Estas diferencias se 
pueden atribuir principalmaente a la  falta de 
capacidad del abordaje transesofágico, para 
obtener las imágenes de planos o vistas 
estandarizadas que se usan cuando las 
dimensiones de la cavidad se cuantifican 
transtorácicamente.8,9 Este grupo de autores 
recomienda que se aplique la misma gama de 
valores normales de dimensiones y volúmenes de 
cavidades en la ETE y en la ETT. En este artículo, 
las recomendaciones de cuantificación con ETE 
se centrarán principalmente en la adquisición de 
imágenes que permitan medir estructuras cardíacas 
en planos de imágenes análogos a los de la ETT 

Además de describir un parámetro como 
normal o anormal (valores de referencia), los 
ecocardiografistas clínicos, por lo general califican 
el grado de anormalidad con términos tales como 
“levemente”, “moderadamente” o “severamente” 
anormal. Tal descripción permite al médico no 
sólo entender que el parámetro es anormal sino 
también el grado en que las medidas de su 
paciente se apartan de lo normal. Además de dar 
datos normativos, sería beneficioso estandarizar 
los límites de gravedad de la anormalidad en los 
laboratorios de ecocardiografía, de manera que el 
término “moderadamente anormal” tuviera la 
misma implicancia en todos los laboratorios. Sin 
embargo, existen numerosas  técnicas estadísticas 
para determinar los valores de referencia, y todas 
tienen limitaciones importantes.10 

El primer enfoque sería definir empíricamente 
los valores de referencia para definir anormalidad 
leve, moderada y severa, en función del desvío 
estándar (DS) por arriba o por debajo del límite de 
referencia obtenido en un grupo de personas 
sanas. La ventaja de este método es que los datos 
se pueden obtener fácilmente para la mayoría de 
los parámetros ecocardiográficos . Sin embargo, 
este enfoque tiene varias desventajas. En primer 
lugar, no todos los parámetros ecocardiográficos 
tienen una distribución normal en la naturaleza 
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(gaussiana), lo cual hace que el uso del  DS sea 
discutible. En segundo lugar, incluso si un 
parámetro en particular tiene distribución normal 
en sujetos control, la mayoría de los parámetros 
ecocardiográficos, cuando se miden en la 
población general, tienen una distribución con 
asimetría importante en alguna dirección 
(anormalmente grande en cuanto a tamaño o 
anormalmente baja en cuanto a parámetros de 
funcionamiento). Usar el DS obtenido en 
personas sanas, conduce a valores de referencia 
anormalmente bajos, que no concuerdan con la 
experiencia clínica, ya que el DS no representa 
adecuadamente la magnitud de la asimetría (o 
rango de valores) hacia la anormalidad. Esto 
ocurre con la fracción de eyección del VI (FE ), en 
que 4 DS por debajo del promedio (64 +/- 6.5) da 
como resultado un valor de referencia 
severamente anormal (38%) .  

Un método alternativo, sería definir las 
anormalidades en base a los valores de  percentilo 
(por ejemplo 95to, 99no) de medidas obtenidas en 
una población que contenga tanto personas sanas 
como enfermas.11 A pesar de que estos datos aun 
pueden no ser  gaussianos, explicarían la 
distribución y rango asimétricos de anormalidad 
presentes en la población general.  
 
Tabla 2 Métodos para establecer los valores de 
referencia para los distintos parámetros 
ecocardiográficos 

 

 
 
 
 
 
AI,aurícula izquierda; VI,ventrículo izquierdo; AD,aurícula derecha; 
VD ventrículo derecho; AP, arteria pulmonar. 

 

La principal limitación de este método es que, 
para la mayoría de las variables ecocardiográficas, 
no existen conjuntos de datos de población 
suficientemente grandes.  

Idealmente, sería preferible un método que 
predijera resultados o brindara  pronóstico. Es 
decir, definir una variable como moderadamente 
apartada de lo normal implicaría que hay riesgo 
moderado de un evento adverso particular para 
ese paciente. Aunque hay suficientes datos que 
relacionan riesgo y tamaño de la cavidad cardíaca 
con varios parámetros (por ejemplo, FE, tamaño 
del VI , volumen de la aurícula izquierda [AI] ), 
faltan datos de riesgo para muchos otros 
parámetros. Desafortunadamente, este método 
sigue teniendo numerosas limitaciones. El primer 
obstáculo es cómo definir mejor el riesgo. Los 
límites recomendados para un solo parámetro 
varían mucho en cuanto a riesgo de muerte, 
infarto del miocardio (IAM) y fibrilación auricular, 
entre otros. Además, gran parte de la literatura 
sobre riesgo, se aplica a poblaciones específicas 
(por ejemplo, pacientes con post-IAM, ancianos, 
etc.), y no a riesgo cardiovascular general, 
fácilmente aplicable a pacientes consecutivos 
estudiados en un laboratorio de ecocardiografía. 
Finalmente, aunque es ideal tener datos 
relacionados específicamente con el riesgo, no está 
claro que esto sea necesario. Quizás el riesgo 
cardíaco aumenta intrínsecamente a medida que 
los parámetros ecocardiográficos se vuelven más 
anormales. Esto se ha demostrado con varios 
parámetros ecocardiográficos (dimensión AI, 
grosor de pared, tamaño del  VI y masa del VI ), 
los cuales cuando se dividieron de acuerdo a los 
valores de población calculados, demostraron un 
riesgo gradual, a menudo no lineal 11 

Los valores de referencia se pueden 
determinar a partir de la opinión experta. Aunque 
es científicamente menos riguroso, este método 
toma en cuenta la experiencia colectiva de haber 
leído y medido cientos de miles de 
ecocardiogramas.  

No se puede utilizar la misma metodología 
para todos los parámetros. Las tablas de valores de 
referencia  representan el consenso de un panel de 
expertos ,aplicando una combinación de los 
métodos descritos arriba (Tabla 2). Los valores de 
consenso son más sólidos para unos parámetros 
que para otros y la investigación futura podrá 
redefinir los valores de referencia. A pesar de las 
limitaciones, estos rangos de valores, representan  

 
DS Percentil Riesgo 

Opinión 
experta 

 
Engrosamiento del 

tabique 

 
 

   
 

Masa VI     
Dimensiones del VI     
Volúmenes del VI     
Función VI por 
método lineal 

    

Fracción de eyección     

Dimensiones del VD     
Diámetros de la AP     
Áreas del VD     
Función del VD     
Dimensiones de la AI     
Volúmenes de la AI     

Dimensiones de la AD     
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Tabla 3 Uso, ventajas y limitaciones de los métodos de cuantificación del ventrículo izquierdo 
 

Dimensión/volúmenes Uso/ventajas Limitaciones 

Lineal   

Modo-M Reproducible - Orientación del haz frecuentemente fuera 
de eje 

 - Permite altos frame rates 
- Hay abundantes datos acumulados 
- Es lo más representativo en ventrículos 
con forma normal 

- Una sola dimensión puede no ser 
representativa en ventrículos distorsionados 

   
   

Guiado por 2D - Garantiza orientación perpendicular al 
eje largo ventricular 

- Menor frame rate  que en modo-M 

  - Sólo una dimensión 

Volumétrico   

Biplanar de Simpson - Corrige la distorsión de forma - Ápex frecuentemente acortado 
 - Minimiza los supuestos matemáticos - Desaparición endocárdica 
  - Se basa en sólo dos planos 
  - Pocos datos de población normal 

acumulados 

Área-longitud - Corrige parcialmente la distorsión de 
forma 

- Basado en supuestos matemáticos 

  - Pocos datos acumulados 

Masa    

Modo-M o guiado por 2D - Hay abundantes datos acumulados - Incorrecto en ventrículos con 
anormalidades regionales 

  - Orientación del haz (modo-M) 
  - Exageración de errores pequeños  
  - Sobrestimación de la masa del VI 

Área-longitud - Permite la contribución de los  
músculos papilares 

- Insensible a la distorsión de la forma del 
ventrículo  

Elipsoide truncado - Es más sensible a distorsiones de la 
forma del ventrículo  

- Basado en una serie de  supuestos 
matemáticos 

  - Datos normales mínimos 
2D, bidimensional; VI, ventrículo izquierdo 

 
un paso hacia la estandarización de la 
ecocardiografía clínica. 
 
 

CUANTIFICACIÓN DEL VENTRÍCULO 
IZQUIERDO 

 
Las dimensiones, los volúmenes y los grosores de 
pared del VI son mediciones ecocardiográficas 
muy usadas en la práctica clínica y la 
investigación.12,13 El tamaño y función del VI 
siguen estimándose con mucha frecuencia, en 
forma visual. Sin embargo, la valoración cualitativa 
del tamaño y el funcionamiento del VI puede 
tener una importante variabilidad interobservador  

 
y depende también de la experiencia del 
observador. Por lo tanto, se debe comparar con 
regularidad con mediciones cuantitativas, 
especialmente cuando distintas vistas sugieren 
cualitativamente distintos grados de disfunción. 
En forma similar, también es importante 
correlacionar los datos cuantitativos con el 
método ocular, para no enfatizar en exceso las 
mediciones cuantitivas, que a veces pueden 
depender de estructuras vistas en un solo frame 
rate. Es importante explicar la integración 
temporal de las estructuras móviles vistas en un 
plano, y la integración del espacio tridimensional 
(3D) obtenido al ver una estructura en varios 
planos ortogonales. Se han validado métodos con 
imágenes bidimensionales (2D), para la 
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cuantificación del tamaño, la masa y el 
funcionamiento del VI. 

Hay ventajas y desventajas bien definidas para  
cada uno de los métodos cuantitativos aceptados 
(Tabla 3). Por ejemplo, las mediciones lineales del 
VI han sido ampliamente validadas en el 
tratamiento de la enfermedad valvular cardíaca, 
aunque pueden falsear la dilatación y la disfunción 
en pacientes con anormalidades regionales de 
movimiento de pared, como ocurre en la 
enfermedad coronaria. Por consiguiente, los 
laboratorios deben estar familiarizados con todas  
las técnicas y la literatura revisada, y aplicarlas de 
manera selectiva. 

 
Principios generales para mediciones lineales 
y volumétricas del ventrículo izquierdo 
 
Para obtener medidas lineales precisas del grosor 
del tabique interventricular (TBIV), grosor de la 
pared posterior (PP) y dimensión interna del VI, 
los registros se deben hacer desde la ventana de 
eje largo paraesternal. Es recomendable medir las 
dimensiones internas del ventrículo izquierdo, 
diámetro diastólico del ventrículo izquierdo y 
diámetro sistólico del ventrículo izquierdo ( DDVI 
y DSVI) , y el grosor de pared , a nivel del eje 
menor del ventrículo izquierdo, aproximadamente 
en las puntas de las valvas de la válvula mitral. 
Estas mediciones lineales se pueden hacer 
directamente a partir de imágenes 2D o con una 
ecocardiografía en modo-M dirigida 
bidimensionalmente. 

Al tener una alta tasa de pulsos,los registros en 
modo-M, proveen una excelente resolución 
temporal,  y pueden complementar las imágenes 
2D al diferenciar endocardio de estructuras tales 
como las trabéculas adyacentes a la pared 
posterior o los tendones falsos en el lado 
izquierdo del tabique y el aparato tricúspideo o 
banda moderadora en el lado derecho del tabique. 
Sin embargo, se debe reconocer que, incluso con 
guía bidimensional, puede no ser posible alinear el 
cursor en modo-M perpendicularmente al eje largo 
del ventrículo, lo cual es obligatorio para obtener 
una medición fiel de la dimensión del eje menor.  
Alternativamente, las dimensiones  de la cavidad y 
el grosor de la pared se pueden adquirir a partir de 
la vista paraesternal de eje corto con mediciones 
2D directas o ecocardiografía modo-M, siempre y 
cuando el cursor en modo-M se pueda colocar 

perpendicularmente al tabique y a la pared 
posterior del VI. 

Se ha propuesto un método 2D para evaluar 
pacientes con problemas de enfermedad 
coronaria. Con este método, es aconsejable que las 
dimensiones internas del VI (DDVI y DSVI, 
respectivamente) y el grosor de pared se midan a 
nivel de la dimensión menor del VI , a nivel de las 
cuerdas de la  mitral. Estas mediciones lineales 
también se pueden hacer directamente a partir de 
imágenes bidimensionales o con ecocardiografía 
modo-M dirigida bidimensionalmente . Las 
medidas 2D directas en el  eje menor, a nivel de 
las cuerdas, intersectan el tabique interventricular 
por debajo del tracto de salida del VI 2,5,18 y, de 
este modo, proveen una evaluación global en un 
VI que se contrae simétricamente , y evalúan el 
funcionamiento regional basal en una cavidad con 
anormalías de contracción regional. Las 
dimensiones 2D directas del eje menor son 
menores que las medidas en modo-M, con un 
límite superior  dentro de lo normal  para el 
DDVI de  5.2 cm versus 5.5 cm , siendo el  límite 
inferior de lo normal para el porcentaje de 
acortamiento (%Ac) de  0.18 versus 0.25. Las 
dimensiones sistólica y diastólica normales, 
reportadas de este parámetro son 3.3 +/- 0.5 cm y  
4.7 +/- 0.4 cm  respectivamente.2,18 

Las dimensiones del VI,  TBIV y PP  se 
miden en fin de diástole y en fin de sístole a partir 
de registros 2D o en modo-M,1,2 preferentemente 
en varios ciclos cardíacos (Figura 1).1,2 Los 
refinamientos en el procesado de imágenes han 
permitido mejorar la resolución de las estructuras 
cardíacas. Por consiguiente, actualmente es posible 
medir el grosor real del tabique ventricular y otras 
dimensiones de la cavidad como las define la 
interfaz sangre-tejido, más que la distancia entre 
los ecos del borde delantero, que se habían 
recomendado previamente.5  

 El uso de dimensiones lineales obtenidas a 
traves de la ecocardiografía 2D, reduce el 
problema común de imágenes paraesternales 
oblicuas en modo M, que conducen a una 
sobreestimación de  las dimensiones de la cavidad 
y la pared. Si es necesario calibrar las imágenes a 
mano, se deben utilizar distancias de 6 cm o más 
para reducir los errores causados por la colocación 
imprecisa de los puntos de calibrado. Para obtener 
medidas volumétricas, las vistas 2D más 
importantes para la cuantificación son la de eje 
corto a nivel de los músculos papilares y las  
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Figura 1 Medición del diámetro del ventrículo 
izquierdo en fin de diástole (DFD) y en fin de sístole 
(DFS) en modo-M, guiada por imagen paraesternal de 
eje corto (superior izquierda) para optimizar la orientación 
del haz. 

 
 

vistas apicales de 4 y 2 cámaras. Las mediciones 
volumétricas requieren el trazado manual del 
borde endocárdico. Los músculos papilares se 
deben excluir del miocardio al calcular la masa del 
VI (Figura 6). Las mediciones precisas requieren 
visualización óptima del borde endocárdico para 
reducir la necesidad de extrapolación. Se 
recomienda delinear el borde basal del área de la 
cavidad del VI con una línea recta que conecte en 
la vista de 4 cámaras las inserciones de la válvula 
mitral en los bordes lateral y septal del anillo, y los 
bordes anulares anterior e inferior en la vista de 2 
cámaras. 
 
 

 
 

Figura 2 Mediciones transesofágicas de la longitud (L) 
y el diámetro menor (DVI) del ventrículo izquierdo 
desde la vista de 2 cámaras a nivel de esófago medio. La 
mejor imagen se obtiene normalmente con multiplanar,  
con un ángulo entre 60 y 90 grados 

 

 
 

Figura 3 Mediciones ecocardiográficas transesofágicas 
del diámetro de eje menor (DVI) del ventrículo 
izquierdo desde la vista 2 cámaras a nivel transgástrico. 
La mejor imagen se obtiene normalmente en un ángulo 
de 90 a 110 grados después de optimizar el tamaño 
máximo obtenible del ventrículo izquierdo ajustando la 
rotación lateral media. 

 
 El fin de diástole se puede definir en el 
comienzo del intervalo QRS, aunque 
preferentemente se define como el frame después 
del cierre de la válvula mitral , o el frame en que la  
dimensión cardíaca normal es máxima. En ritmo 
de sinusal, esto sigue a la contracción auricular. La 
mejor definición de fin de sístole  es el frame que 
precede a la apertura de la válvula mitral, o el 
momento del ciclo cardíaco en que la dimensión 
cardíaca es la mas pequeña en un corazón  normal. 
En la vista de 2 cámaras, el movimiento de la 
válvula mitral no siempre se puede apreciar con 
claridad y las imágenes con volumen máximo y 
mínimo se deben identificar como fin de diástole y 
fin de sístole respectivamente.  

Las vistas de ETE  recomendadas  para medir 
los diámetros del VI son la esofágica media 
(Figura 2) y la transgástrica (Figura 3) en 2 
cámaras.Los diámetros del VI se miden desde el 
endocardio de la pared anterior hasta el 
endocardio de la pared inferior, trazando una línea 
perpendicular al eje largo del ventrículo en la 
unión de los tercios basal y medio del eje largo. La 
vista de ETE recomendada  para medir el grosor 
de pared del VI es la vista transgástrica de eje 
corto medio (Figura 4). Con la ETE, la dimensión 
de eje largo del VI a menudo se acorta en las vistas 
esofágicas medias de 4 cámaras y de eje largo; por 
lo tanto, para esta medición, es preferible la vista 
esofágica media de 2 cámaras. Para evitar el falso 
acortamiento de las vistas en ETE, se debe 
obtener el plano de la imagen que muestre el 
máximo  tamaño de la cavidad, encontrando el 
ángulo para medición de diámetro que sea 
perpendicular al eje largo de esa cavidad y luego 
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midiendo el diámetro de eje corto máximo 
obtenible. 

 
 
Figura 4 Mediciones ecocardiográficas transesofágicas 
del grosor del tabique ventricular izquierdo (TBVI) y el 
grosor de la pared posterior (PP) desde la vista 
transgástrica de eje corto del VI, a nivel del músculo 
papilar. La mejor imagen se obtiene normalmente en un 
ángulo de 0 a 30 grados. 

 
 
Cálculo de la masa del ventrículo izquierdo 
 
En la práctica clínica, las dimensiones de la 
cavidad del VI se usan comúnmente para obtener 
medidas de su funcionamiento sistólico en tanto 
que, en estudios epidemiológicos y ensayos de 
tratamiento, la mayor aplicación de la 
ecocardiografía ha sido el cálculo de la masa del 
VI en poblaciones, y su cambio con terapia 
antihipertensiva.13,19  
 

 
Figura 5 Comparación del grosor parietal relativo 
(GPR). Los pacientes con masa VI normal pueden 
tener remodelado concéntrico (masa normal del VI con 
aumento del GPR ≥ 0.42) o geometría normal (GPR ≤ 
0.42  con  masa VI normal ). Los pacientes con 
aumento de la  masa VI pueden tener hipertrofia 
concéntrica ( GPR ≥ 0.42) o excéntrica (GPR ≤ 0.42). 
Estas mediciones de la masa del VI se basan en 
mediciones lineales 

Todos los algoritmos de masa VI, ya sea utilizando 
medidas en modo-M, 2D o 3D, se basan en restar 
el volumen de la cavidad del VI del volumen 
circundado por el epicardio, para obtener el 
volumen del músculo o envoltura del VI. 
Luego, este volumen se multiplica por la densidad 
del miocardio para convertirlo en masa.  
Por consiguiente, la cuantificación de la masa del 
VI requiere la identificación precisa de las 
interfaces entre el volumen sanguíneo y el 
endocardio, y entre el epicardio y el pericardio. 
 Hasta la fecha, la mayoría de los cálculos de la 
masa del VI se han hecho con mediciones lineales 
del VI derivadas de medidas en modo-M dirigidas 
por 2D, o más recientemente, de medidas lineales 
2D.20  
 La fórmula recomendada por la ASE para 
calcular la masa del VI a partir de sus dimensiones 
lineales (validado con autopsia r = 0.90, P < 
.00121) basándose en un modelo elipsoide el VI es: 

 
 

Masa VI= 0.8 X {1.04[(DDVI + PP + TBIV)3 – 
(DDVI)3]} + 0.6 g  

 
donde PP y TBIV son el grosor de la pared 
posterior en fin de diástole y el grosor del tabique 
en fin de diástole, respectivamente. Esta fórmula 
es adecuada para evaluar pacientes sin grandes 
distorsiones geométricas en el VI (por ejemplo, 
pacientes con hipertensión). Como esta fórmula 
requiere elevar medidas primarias al cubo, hasta 
los más pequeños errores se amplifican. El cálculo 
del grosor parietal relativo (GPR) según la fórmula 
(2 X PP)/DDVI, permite categorizar un aumento 
de masa del VI como hipertrofia concéntrica 
(GPR ≥ 0.42) o excéntrica (GPR ≤ 0.42) y 
permite identificar el remodelado concéntrico 
(masa del  VI normal con aumento del GPR ) 
(Figura 5).22 

 Los métodos 2D que se usan con mayor 
frecuencia para medir la masa del VI , se basan en 
la fórmula  área-longitud y el modelo de elipsoide 
truncado, tal como se describe en detalle en el 
documento de 1989 de la ASE sobre 
cuantificación VI .2 Ambos métodos fueron 
validados a principios de los años 80 en modelos 
animales y por medio de comparación de 
ecocardiogramas premórbidos con el peso medido 
del  VI en autopsias en seres humanos. 
Ambos métodos dependen de mediciones del área 
del miocardio a nivel del músculo papilar medio. 
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Figura 6 Dos métodos para estimar la masa  VI 
basados en  la fórmula de área-longitud (AL) y la 
fórmula de elipsoide truncada (ET) desde cortes 
bidimensionales en eje corto (izquierda) y 4 cámaras 
apical( derecha) 
Donde  A1: área total de VI y A2: área de la cavidad 
VI, Am : área miocárdica, a: eje mayor desde  el radio 
del eje menor hasta el ápex, b es el radio de eje corto 
(calculado desde el eje corto del área de la cavidad) y d 
es el eje semi mayor truncado desde el diámetro en eje 
corto hasta el plano de la válvula mitral. 
Asumiendo un área circular, el radio (b) se computa y el 
engrosamiento parietal promedio (T) es derivado desde 
el eje corto epicárdico y el área de la cavidad. Ver texto 
para mayor explicación. 

 
 
Se traza el epicardio para obtener el área total 

(A1) y se traza el endocardio para obtener el área 
de la cavidad (A2). El área de miocardio (Am) se 
calcula como la diferencia: Am = A1 – A2 . 
Suponiendo un área circular, se calcula el radio: b 
= √A2/п, y se deriva el grosor promedio de la 
pared (Figura 6). La masa del VI se puede calcular 
con una de las dos fórmulas que se muestran en la 
Figura 6. En presencia de extensas anormalidades 
regionales de movimiento de pared (por ejemplo 
IAM ), se puede usar el método biplanar de 
Simpson, aunque este método es dependiente de 
la adecuada definición endocárdica y epicárdica del 
VI , lo cual a menudo constituye un reto desde 
esta ventana. La mayoría de los laboratorios 
obtienen la medición en fin de diástole y excluyen 
los músculos papilares al trazar el área de 
miocardio. 

La evaluación de la masa del VI por ETE  
también es muy precisa, pero da pequeñas 
diferencias sistemáticas en el grosor de la PP. La 
masa del VI derivada de medidas del grosor de 
pared por ETE es en promedio, 6 g/m2 mayor.8 

 
Figura 7 Mediciones bidimensionales para calcular el 
volumen con el método biplanar de discos (regla de 
Simpson modificada) en vistas apicales de 4 cámaras 
(4CA) y de 2 cámaras (2CA) en fin de diástole (VFD) y 
en fin de sístole (VFS) . En el trazado se deben excluir 
los músculos papilares. 

 
Funcionamiento sistólico del ventrículo 
izquierdo: medición  y lineal y volumétrica 

 
Muchos laboratorios de ecocardiografía dependen 
de mediciones en modo-M o de dimensiones 
lineales obtenidas a partir de la imagen 2D para la 
cuantificación. Se ha demostrado que las medidas 
lineales de imágenes en modo-M y de imágenes 
2D se pueden reproducir con poca variabilidad 
intra e interobservador.20,23-26 Aunque las medidas 
lineales del funcionamiento del VI son 
problemáticas cuando hay una marcada diferencia 
en la función regional, en pacientes con 
hipertensión no complicada, obesidad o 
enfermedades valvulares, tales diferencias 
regionales son raras en ausencia de infarto del 
miocardio reconocido clínicamente. Por 
consiguiente, el acortamiento fraccionario y su 
relación con la tensión en fin de sístole a menudo 
dan información útil en estudios clínicos.27 Los 
métodos previamente usados por Teichholz o 
Quiñones para calcular la fracción de eyección del 
VI a partir de dimensiones lineales pueden generar 
imprecisiones como resultado de las suposiciones 
geométricas necesarias para convertir una medida 
lineal en un volumen 3D.28,29 En consecuencia, en 
la práctica clínica se recomienda no usar medidas 
lineales para calcular la fracción de eyección del 
VI. 
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La contracción de las fibras musculares en la 
pared media del VI refleja la contractilidad 
intrínseca mejor que la contracción de las fibras en 
el endocardio. El cálculo del acortamiento 
fraccionario de la pared media en lugar del 
acortamiento fraccionario endocárdico es 
especialmente útil para revelar una disfunción 
sistólica subyacente en el contexto de una 
hipertrofia concéntrica.30 El porcentaje de 
acortamiento de la pared media  (% Ac PM), 
puede calcularse  a partir de medidas lineales de 
grosor de pared y tamaño de cavidades diastólica y 
sistólica de acuerdo con modelos matemáticos,30,31 
según las siguientes fórmulas: 

 
Envolt int=[(DDVI +TBIV ⁄2 + PP ⁄ 2) –DDVI3 + DSVI3]1⁄ – DSVI 

 
%AcPM =([DDVI +TBIV ⁄2+ PP ⁄ 2] –[ DSVI + envoltura interna]) 

(DDVI + TBIV ⁄ 2 + PP ⁄ 2) X 100 
 

El método 2D de medición  de volumen más 
comúnmente utilizado es el biplanar de discos 
(regla de Simpson modificada) y es el método 
actualmente recomendado por consenso de este 
comité (Figura 7). El principio subyacente de este 
método es que el volumen total del VI se calcula 
sumando una pila de discos elípticos. La altura de 
cada disco se calcula como una fracción 
(normalmente 1/20) del eje largo del VI, basada 
en la mayor de las dos longitudes de las vistas de 2 
y 4 cámaras. El área de la sección transversal del 
disco se basa en los dos diámetros obtenidos de 
las vistas de 2  y 4 cámaras. Cuando no se dispone 
de dos vistas ortogonales adecuadas, se puede 
utilizar un plano único y después suponer que el 
área del disco es circular. Las limitaciones del uso 
de un plano único son mayores cuando hay 
extensas anormalidades de movimiento de pared. 

Uno de los métodos alternativos para calcular 
el volumen del VI cuando la definición del 
endocardio apical impide el trazado preciso , es el 
método de área-longitud en que se supone que el 
VI tiene forma de bala. El área de la sección 
transversal del VI medio se calcula con planimetría 
en la vista paraesternal de eje corto y la longitud 
del ventrículo se toma desde el punto medio del 
anillo hasta el ápex en la vista apical de 4 cámaras. 
Estas mediciones se repiten en fin de diástole y en 
fin de sístole, y el volumen se calcula según la 
fórmula: volumen = [5 (área) (longitud)] / 6. El 
parámetro más utilizado para indexar volúmenes 
es la superficie corporal (SC) en metros cuadrados 
El volumen en fin de diástole (VFD) y el volumen 

en fin de sístole (VFS) se calculan con uno de los 
dos métodos descritos arriba y la FE se calcula de 
la siguiente manera:  

 
Fracción de eyección = (VFD-VFS)/VFD 

 
Los rangos de valores para reconocer el 
funcionamiento sistólico deprimido del VI que se 
muestran en la Tabla 6 siguen la práctica 
tradicional de usar los mismos límites en mujeres y 
hombres; sin embargo,  datos recientes en 
ecocardiografía y en resonancia magnética 
sugieren que la  FE del VI y otros índices son un 
poco más altos en mujeres aparentemente sanas 
que en hombres.32,33 La cuantificación de los 
volúmenes del VI con ETE es problemática 
debido a las dificultades para obtener una cavidad 
no acortada del VI desde el abordaje esofágico. 
Sin embargo, cuando se adquieren 
cuidadosamente, las comparaciones directas entre 
volúmenes y FE obtenidas por ETE y ETT han 
mostrado diferencias menores o sin importancia.8,9 

 
Valores de referencia para mediciones del 
ventrículo izquierdo 
 
Tal como se muestra en las Tablas 4-6, los valores 
de referencia de las dimensiones lineales del VI se 
han obtenido de una población étnicamente 
variada de 510 adultos blancos, afroamericanos e 
indios americanos con peso normal, tensión 
normal y sin diabetes ni patología cardiovascular 
reconocida (datos sin publicar). Las poblaciones 
de las que se han obtenido estos datos se han 
descrito previamente en detalle.20,34-36 Los valores 
de referencia de medidas volumétricas también se 
han obtenido de una población adulta sana.37 
Los valores normales de la masa del VI difieren 
entre hombres y mujeres incluso cuando se ajustan 
al área de superficie corporal (Tabla 4). Todavía 
está en discusión el mejor método para normalizar 
las mediciones de la masa del VI en adultos. 
Aunque la superficie corporal se ha usado con más 
frecuencia en ensayos clínicos, este método 
subestima la preponderancia de la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo en personas obesas y con 
sobrepeso. La capacidad de detectar la hipertrofia 
del VI relacionada con la obesidad y las 
enfermedades cardiovasculares se mejora 
indexando la masa del VI debido a la potencia de 
su relación alométrica o de crecimiento con la 
estatura 2.7 
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Tabla 4 Límites de referencia y rango de valores para  la  masa y  geometría del ventrículo izquierdo 

SC, superficie corporal; VI, ventrículo izquierdo; 2D, bidimensional. 

Valores en itálica negrita: recomendados y mejor validados. 
 
 

Los datos no son concluyentes en cuanto a que tal 
ajuste de la masa del VI pueda mejorar o atenuar 
la predicción de problemas cardiovasculares. Cabe 
destacar que los límites de referencia de la masa 
del VI que aparecen en la Tabla 4 son menores 
que los publicados en algunos estudios 
ecocardiográficos anteriores, aún cuando son casi 
idénticos a los basados en la medición directa en 
autopsia y a los valores límite usados en ensayos 
clínicos.19,20,36,38,39 Aunque algunos estudios 
anteriores han sugerido diferencias raciales en la 
medición de la masa del VI , el consenso de la 
literatura disponible indica que no hay diferencias 
importantes entre afroamericanos y caucásicos 
clínicamente sanos. Sin embargo, un estudio 
reciente, ha mostrado diferencias raciales y étnicas 
en la estructura del VI en adultos con 
hipertensión.40  
 Aunque la sensibilidad, especificidad y valor 
predictivo de las mediciones del grosor de pared 
del VI son menores que las de la masa calculada a 
la hora de detectar hipertrofia, a veces, en la 
práctica clínica, es más fácil identificar la 

hipertrofia del VI midiendo el grosor aumentado 
de la  pared posterior y del  tabique.41 

El uso de la masa del VI en niños es 
complicado debido a la necesidad de indexar  la 
medición según el tamaño del cuerpo del paciente. 
El propósito del ajuste es tomar en cuenta el 
crecimiento infantil normal de la masa magra del 
cuerpo sin descontar los efectos patológicos de 
pacientes obesos o con sobrepeso. De esta 
manera, una medición indexada de la masa del VI  
en la primera infancia se puede comparar 
directamente con mediciones siguientes durante la 
adolescencia y la vida adulta. Dividir la masa del 
VI  por la estatura (metros) elevada a la potencia 
de 2.5 o a 3.0 es el método de indexación más 
aceptado en niños mayores y adolescentes, porque 
da la mejor correlación para indexar la masa del VI 
a la masa magra del cuerpo.42 Hoy en día 
generalmente se utiliza un valor intermedio de 
2.7.43,44 En niños pequeños (menos de 8 años de 
edad), el factor de indexación ideal aún sigue 
siendo investigado, pero la estatura elevada a 2.0 
parece ser lo más apropiado.45 

 

 Mujeres Hombres 

 Rango de 
referencia 

Levemen
te  

anormal 

Moderada
mente 

anormal 

Severa 
mente  

anormal 

Rango de  
referencia 

Levemen
te  

anormal 

Moderada
mente 

anormal 

Severamente 
anormal 

Método lineal         

Masa del VI, g 67-162 163-186 187-210 ≥ 211 88-224 225-258 259-292 ≥ 293 

Masa del VI /SC, g/m2 43-95 96-108 109-121 ≥ 122 49-115 116-131 132-148 ≥ 149 

Masa del VI /estatura, 

g/m 
41-99 100-115 116-128 ≥ 129 52-126 127-144 145-162 ≥ 163 

Masa del VI/estatura2.7, 

g/m2.7 
18-44 45-51 52-58 ≥ 59 20-48 49-55 56-63 ≥ 64 

Grosor parietal relativo, 

cm 
0.22-0.42 0.43-0.47 0.48-0.52 ≥ 0.53 0.24-0.42 0.43-0.46 0.47-0.51 ≥ 0.52 

Grosor del tabique, cm 0.6-0.9 1.0-1.2 1.3-1.5 ≥ 1.6 0.6-1.0 1.1-1.3 1.4-1.6 ≥ 1.7 

Grosor de la pared 

posterior, cm 
0.6-0.9 1.0-1.2 1.3-1.5 ≥ 1.6 0.6-1.0 1.1-1.3 1.4-1.6 ≥ 1.7 

Método 2D         

Masa del VI, g 66-150 151-171 172-182 > 193 96-200 201-227 228-254 > 255 

Masa del VI/SC, g/m2 44-88 89-100 101-112 > 113 50-102 103-116 117-130 > 131 
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Tabla 5 Límites de referencia y rango de valores  para el tamaño del ventrículo izquierdo 

 

 

 
Mujeres Hombres 

 
Rango de 

referencia 
Levemente 

anormal 

Modera

damente 

anormal 

Severamen 

te anormal 

Rango de 

referencia 

Levemen

te 

anormal 

Modera 

damente 

anormal 

Severamen 

te  

anormal 

Dimensiones del VI         

Diámetro diastólico del 

VI, cm 
3.9-5.3 5.4-5.7 5.8-6.1 ≥ 6.2 4.2 -5.9 6.0-6.3 6.4-6.8 ≥ 6.9 

Diámetro diastólico del  VI/SC, cm/m2   2.4-3.2 
3.3-3.4 3.5-3.7 ≥ 3.8 2.2-3.1 3.2-3.4 3.5-3.6 ≥ 3.7 

Diámetro diastólico del 

VI/estatura, cm/m 
2.5-3.2 3.3-3.4 3.5-3.6 ≥ 3.7 2.4-3.3 3.4-3.5 3.6-3.7 ≥ 3.8 

Volumen del VI 
        

Volumen diastólico del 

VI, mL 
56-104 105-117 118-130 ≥ 131 67-155 156-178 179-201 ≥ 201 

Volumen diastólico del 

VI/SC, mL/m2 
35-75 76-86 87-96 ≥  97 35-75 76-86 87-96 ≥  97 

Volumen sistólico del VI, 

mL 
19-49 50-59 60-69 ≥ 70 22-58 59-70 71-82 ≥ 83 

Volumen sistólico del 

VI/SC, mL/m2 
12-30 31-36 37-42 ≥ 43 12-30 31-36 37-42 ≥ 43 

SC,Superficie Corporal; VI, ventrículo izquierdo. 

Valores en itálica negrita: recomendados y mejor validados. 

 
 
Valoración tridimensional de volumen y masa 

 
La cuantificación 3D del volumen y masa de la 
cavidad  se caracterizan de manera incompleta con 
enfoques unidimensionales o bidimensionales 
basados en supuestos geométricos. Aunque en el 
pasado estas imprecisiones se han considerado 
inevitables y de menor importancia, en la mayoría 
de las situaciones se requieren mediciones 
precisas, en especial cuando se sigue el curso de la 
enfermedad con exámenes en serie. En la última 
década, han aparecido varias técnicas 
ecocardiográficas 3D para medir el volumen y la 
masa del VI .46-59 Estas técnicas se pueden dividir 
conceptualmente en técnicas basadas en la 
reconstrucción después de la medición a partir de 
un conjunto de secciones transversales 2D, o en la 
adquisición de datos en línea con un transductor 
matricial (matrix-array transducer), también  
conocido como ecocardiografía 3D en tiempo 
real.  
 

 
 
Después de adquirir los datos en bruto, el cálculo 
de volumen y masa del VI requiere la 
identificación de los bordes endocárdicos (y para 
la masa, del borde epicárdico) con algoritmos 
manuales o semiautomáticos. Luego, estos bordes 
se procesan para calcular el volumen de la cavidad 
o del miocardio mediante suma de discos54,56 u 
otros métodos.46-48 

Independientemente del método de 
adquisición o análisis, la ecocardiografía 3D no 
depende de supuestos geométricos para los 
cálculos de volumen y/o masa y no está sujeta a 
errores de posicionamiento de planos que pueden 
conducir al acortamiento de la cavidad. Los 
estudios en que se comparan los volúmenes o la 
masa VI  realizados con ecocardiografía 3D , con 
otros gold estándards (por ejemplo, resonancia 
magnética) han confirmado que la ecocardiografía 
3D es precisa. En comparación con los datos de la 
resonancia magnética, los volúmenes del VI y el 
ventrículo derecho (VD) calculados con  
ecocardiografía tridimensional mostraron una  
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Tabla 6 Límites y valores de referencia, y rango de valores del funcionamiento del ventrículo izquierdo 
 

 Mujeres Hombres 

 Rango de 

referencia 

Levemente 

anormal 

Modera
damente 
anormal 

Severa 

mente 

anormal 

Rango de 

referencia 

Levemen

te 

anormal 

Modera 
damente  
anormal 

Severamente  

anormal 

Método lineal         

Acortamiento 

fraccionario 

endocárdico, % 

27-45 22-26 17-21 ≤ 16 25-43 20-24 15-19         ≤ 14 

Acortamiento 

fraccionario de la 

pared media, % 

15-23 13-14 11-12 ≤ 10 14-22 12-13 10-11 ≤ 10 

Método 2D         

Fracción de 
eyección, % 

 
≥ 55 45-54 30-44 < 30 ≥ 55 45-54 30-44 < 30 

2D, Bidimensional 
Valores en itálica negrita: recomendados y mejor validados. 

 
 
concordancia significativamente mayor (menor 
desviación), menor dispersión y menor 
variabilidad intra e interobservador que la 
ecocardiografía 2D.46,54,57,60 Se ha demostrado en 
forma convincente la superioridad de los valores 
de la masa del VI obtenidos por ecocardiografía 
3D en comparación con los valores calculados con 
ecocardiografía en modo-M o 2D .55,57,59 El 
volumen y la masa del VD también han sido 
medidos con ecocardiografía 3D  y se ha obtenido 
buena concordancia con los datos de resonancia 
magnética.58,61 Entre las limitaciones actuales se 
encuentra la necesidad de regularidad del ritmo 
cardíaco, la calidad relativamente inferior de las 
imágenes de ecocardiografía 3D en tiempo real en 
comparación con las imágenes 2D, y el tiempo 
necesario para analizar los datos después de la 
medición. Sin embargo, la mayor cantidad de 
datos adquiridos, la ausencia de supuestos 
geométricos, las imágenes 3D cada vez más 
sofisticadas y las soluciones en las mediciones, 
compensan estas limitaciones. 
 
Funcionamiento regional del ventrículo 
izquierdo 
 
En 1989, la ASE recomendó el modelo de 16 
segmentos para la división del VI.2 Este modelo 
consta de 6 segmentos   a nivel del ventrículo 

basal y medio,  y 4 segmentos en el ápex (Figura 
8). La unión de la pared del VD al VI define el 
septum, que se divide a nivel basal y medio del VI, 
en septum anterior  y septum inferior. 
Continuando en sentido antihorario, los 
segmentos restantes a nivel basal y medio del VI,  
se denominan inferior, inferolateral, anterolateral y 
anterior. El ápex contiene los segmentos septal, 
inferior, lateral y anterior. Este modelo se ha 
vuelto muy utilizado en ecocardiografía. Sin 
embargo, las imágenes de perfusión, la resonancia 
magnética cardiovascular y la tomografía 
computarizada cardíaca comúnmente han 
establecido un mayor número de segmentos. 

En el 2002, el Grupo de Autores del  Registro 
y Segmentación del Miocardio para las Imágenes 
Cardíacas de la AHA , en un intento por 
establecer estándares de segmentación aplicables a 
todos los tipos de imágenes, recomendó un 
modelo de 17 segmentos (Figura 8).62 Éste difiere 
del modelo de 16 segmentos anterior, por la 
adición de un decimoséptimo segmento, el 
casquete apical. El  casquete apical es el segmento 
que se encuentra detrás de la finalización de la 
cavidad del VI. Se cree que la mejoría de imágenes 
ecocardiográficas, tales como la obtención  de 
imágenes por armónicas o imágenes tras inyección 
de contraste, permiten mejorar las imágenes del 
ápex.



SUPERSEDED

 14 

 
 
 
 

 
Translated labels for Figure 8 

 

 
1) Cuatro cámaras 

Septum infero-basal 
Septum infero-medio 
Septum apical 
Casquete apical 
Latero-apical 
Anterolateral medio 
Anterolateral basal 
 

2) Dos cámaras 
Infero- basal 
Infero- medio 
Infero-apical 
Casquete apical 
Antero apical 

 
 
 
3) Eje largo 

Inferolateral basal 
Inferolateral medio 
Lateral apical 
Casquete apical 
Antero apical 
Septum antero-medio 
Septum antero-basal 
 

4)  Base 
Inferior 
Septum inferior 
Septum anterior 
Anterior 
Anterolateral 

 
 
 
5) Medio 

Inferior 
Septum inferior 
Septum anterior 
Anterior 
Anterolateral 
Inferolateral 

 
 
6) Ápex 
  Inferior 

Septal  
Anterior 
Lateral 

Antero medio                 Inferolateral 
  Antero basal 

 
Figura 8 Análisis segmentario de las paredes del VI basado en vistas esquemáticas de  eje largo y de eje corto  
paraesternal , en 3 niveles distintos. Los “segmentos apicales” se visualizan normalmente en vistas apicales de 4, 2 y 3 
cámaras. El casquete apical sólo se puede apreciar en algunos estudios con contraste. Se puede utilizar un modelo de 16 
segmentos, sin el casquete apical, tal como se describe en el documento de 1989 de la ASE.2 El Grupo de Autores de 
AHA  sobre Registro y Segmentación del Miocardio para la Formación de Imágenes Cardíacas ha sugerido un modelo 
de 17 segmentos que incluye el casquete apical.62 

 
 Cualquier modelo es práctico para aplicación 
clínica y suficientemente detallado para el análisis 
semicuantitativo. El modelo de 17 segmentos se 
debe utilizar predominantemente en estudios de 
perfusión de miocardio o cada vez que se hagan 
esfuerzos para comparar modalidades de 
obtención de imágenes. El modelo de 16 
segmentos es adecuado para estudios en que se 
valoran las anomalías de movimiento de pared, ya 
que la punta del ápex normal (segmento 17) no se 
mueve. 

La masa y el tamaño del miocardio, tal como 
se valoran en la autopsia, son la base de la 
determinación de la distribución de los segmentos. 
Dividida en los tercios ventriculares basal, medio y 
apical, perpendiculares al eje largo del VI, con el 
tercio ventricular medio definido por los músculos 
papilares, la masa del miocardio en adultos sin 
cardiopatías fue de 43% en la base, 36% en la 
cavidad media y 21% en el ápex.63 

El modelo de 16 segmentos se aproxima 
estrechamente a esto, creando una distribución de
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Figura 9 Distribución típica de la arteria coronaria derecha (CD), y las arterias descendente anterior(DA) y circunfleja 
(CX). La distribución de las arterias varía de un paciente a otro. Algunos segmentos tienen perfusión coronaria variable 

 
 
 
37.5% en las porciones basal y media, y 25% en la 
porción apical. El modelo de 17 segmentos crea 
una distribución de 35.3%, 35.3% y 29.4% en las 
porciones basal, media y apical (incluyendo el 
casquete apical) respectivamente. 

Hay variabilidad en el suministro de sangre 
por las arterias coronarias a los segmentos del 
miocardio. No obstante, los segmentos que 
normalmente se atribuyen a las tres arterias 
coronarias principales se muestran en las 
distribuciones de la ETT de la Figura 9.62 
Desde los años 70, la ecocardiografía se ha 
utilizado para evaluar el movimiento regional de la 
pared del VI durante el infarto y la isquemia.64-66 
Se reconoce que el flujo regional de sangre del 
miocardio y el funcionamiento sistólico regional 
del VI se relacionan con una amplia gama de 
flujos sanguíneos.67 Aunque es posible que las 
anormalidades regionales de movimiento de pared 
en reposo no se vean hasta que la estenosis del 
diámetro luminar exceda el 85%, con ejercicio, 
una lesión coronaria del 50% puede tener como 
resultado una disfunción regional. Se reconoce que 
la ecocardiografía puede sobrestimar la cantidad 
de miocardio isquémico o infartado, ya que el 
movimiento de pared de regiones adyacentes 
puede ser afectado por tironeamiento, 

perturbación de las condiciones de carga regional 
y atontamiento68 Por lo tanto, se debe tener en 
cuenta el engrosamiento y el movimiento de 
pared. Es más, se debe tener presente que pueden 
ocurrir anormalidades regionales en el movimiento 
de pared en ausencia de enfermedad coronaria. 
Se recomienda analizar y asignar puntaje a cada 
segmento por separado según su movimiento y 
engrosamiento sistólico. Idealmente, el 
funcionamiento de cada segmento se debe 
confirmar en múltiples vistas. Los puntajes o 
scores son como sigue: normal o hiperquinesia = 
1, hipoquinesia = 2, aquinesia (engrosamiento 
insignificante) = 3, disquinesia (movimiento 
sistólico paradójico) = 4 , y aneurismático 
(deformación diastólica) = 5.1 El score  de 
motilidad parietal  deriva de la suma de todos los 
puntajes divididos por el número de segmentos 
visualizados. 
 
Valoración de la remodelación del ventrículo 
izquierdo y el uso de la ecocardiografía en 
ensayos clínicos 
 
El remodelado  del  VI describe el proceso 
mediante el cual, con los años, el corazón cambia 
de tamaño, geometría y funcionamiento.
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La ETT 2D cuantitativa permite la caracterización 
de la remodelación del VI en personas sanas y en 
personas con gran variedad de cardiopatías. La 
remodelación del VI puede ser fisiológica cuando 
el corazón aumenta de tamaño pero conserva su 
funcionamiento normal, esto se puede ver durante 
el crecimiento, el entrenamiento físico y el 
embarazo. Numerosos estudios han demostrado 
que tanto el ejercicio isométrico como el isotónico 
causan remodelado del tamaño de la cavidad y del 
grosor de la pared de los ventrículos.69-73 Estos 
cambios en el corazón de atletas de elite altamente 
entrenados están directamente relacionados con el 
tipo y la duración del ejercicio, y han sido 
caracterizados ecocardiográficamente. Con el 
ejercicio isométrico, hay un aumento 
desproporcionado de la masa, en comparación 
con el aumento del volumen diastólico del VI, 
teniendo como resultado una proporción de 
grosor de la pared pára el tamaño de la cavidad 
(proporción h/R ) considerablemente mayor que 
la que hay en personas sanas no atléticas sin 
cambios en los índices de eyección del 
funcionamiento contráctil del VI.69-73 El 
remodelado hipertrófico fisiológico del corazón 
del atleta es reversible con el cese del 
entrenamiento de resistencia, y,  está relacionada 
con el aumento total de peso magro del cuerpo70 y 
, se desencadena con el aumento de la actividad 
cardíaca simpática.74 El remodelado puede 
compensar la sobrecarga de presión crónica 
debida a la hipertensión sistémica o estrechez de la 
aorta que produce hipertrofia concéntrica 
(aumento del grosor de pared, volumen de cavidad 
normal y mantenimiento de la fracción de 
eyección) (Figura 5). El remodelado 
compensatorio del VI también ocurre en la 
sobrecarga crónica de volumen relacionada con la 
regurgitación mitral o aórtica, la cual produce una 
arquitectura ventricular caracterizada por 
hipertrofia excéntrica, dilatación de cavidad y 
funcionamiento contráctil inicialmente normal. La 
sobrecarga de presión y volumen pueden quedar 
compensados con la hipertrofia apropiada, que 
normaliza la tensión de la pared de manera tal que 
la hemodinámica y la fracción de eyección 
mantienen su estabilidad a largo plazo. Sin 
embargo, en algunos pacientes, la postcarga 
crónicamente aumentada no se puede normalizar 
indefinidamente y el proceso de remodelado se 
vuelve patológico. 

La transición a remodelado patológico es 
precedida por la progresiva dilatación ventricular, 
la deformación de la cavidad y el trastorno de la 
geometría normal del anillo mitral y el aparato 
subvalvular, lo cual trae como consecuencia la 
regurgitación mitral. La carga adicional de 
volumen causada por la regurgitación mitral 
intensifica el deterioro del funcionamiento 
sistólico y la aparición de insuficiencia cardíaca. La 
dilatación del VI causa regurgitación mitral y ésta 
causa mayor dilatación del VI , remodelado 
progresivo y disfunción contráctil. 

Los cambios de tamaño y geometría del VI 
originados por la hipertensión (Figura 5) reflejan 
las alteraciones hemodinámicas dominantes 
subyacentes relacionadas con el aumento de la 
presión arterial.22,75 El patrón de sobrecarga de 
presión de la hipertrofia concéntrica es poco 
común en personas sanas, excepto por 
hipertensión, y se relaciona con alta presión 
sistólica y alta resistencia periférica. Por contraste, 
la hipertrofia excéntrica del VI se relaciona con 
resistencia periférica normal y un alto índice 
cardíaco que concuerda con el exceso de sangre en 
circulación. El remodelado concéntrico (masa VI 
normal con aumento del GPR ) se caracteriza por 
alta resistencia periférica, bajo índice cardíaco y 
mayor rigidez arterial.76,77 

Hay una forma especial de remodelado que 
ocurre después de un infarto al miocardio como 
consecuencia de la repentina pérdida de miocitos 
contráctiles.22,78 La expansión inicial de la zona de 
infarto se relaciona con la dilatación inicial del VI 
a medida que la mayor tensión en la pared regional 
se redistribuye para mantener el volumen de la 
contracción. La medida de la remodelación inicial 
y posterior después del infarto es determinada por 
varios factores, entre los cuales se encuentran el 
tamaño y la ubicación del infarto, la activación del 
sistema nervioso simpático y la regulación 
ascendente del sistema de 
renina/angiotensina/aldosterona y péptidos 
natriuréticos.  

Entre la mitad y un tercio de los pacientes con 
postinfarto tienen dilatación progresiva79,80 con 
distorsión de la  geometría ventricular y 
regurgitación mitral secundaria. La regurgitación 
mitral aumenta aún más la propensión al deterioro 
del funcionamiento del VI y la aparición de 
insuficiencia cardíaca congestiva. El remodelado 
patológico del VI es la última vía común hacia la 
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Figura 10 Métodos para medir el grosor de pared del 
ventrículo derecho (flechas) a partir de ecocardiogramas 
en modo-M (izquierda) y subcostal transtorácico 
(derecha). 

 

 
 
Figura 11 Diámetro del ventrículo medio derecho 
medido en vista apical de 4 cámaras a nivel de los 

músculos papilares del ventrículo izquierdo. 
 

insuficiencia cardíaca, sea que el estímulo inicial 
haya sido tensión crónica, sobrecarga crónica de 
volumen, cardiomiopatía determinada 
genéticamente o infarto de miocardio. La causa de 
la disfunción del VI en casi dos tercios de los 4.9 
millones de pacientes con insuficiencia cardíaca en 
Estados Unidos es la enfermedad coronaria .81 

Aunque se ha descrito el remodelado del VI 
en pacientes con hipertensión sistémica crónica, 
regurgitación valvular crónica y cardiomiopatías 
primarias, la transición a insuficiencia cardíaca es 
menos conocida porque dura mucho. Por 
contraste, la transición del infarto de miocardio a 
la insuficiencia cardíaca dura menos y se ha 
documentado con claridad.  

Las mediciones ecocardiográficas cuantitativas 
tradicionales recomendadas  por la ASE, para 
evaluar el remodelado del VI, eran aproximaciones 
de los volúmenes del VI, basadas en imágenes de 
uno o de dos planos. Aunque las aproximaciones 
de volumen con uno o dos planos no son 

intercambiables, ambas son igualmente sensibles 
para detectar el remodelado del VI y el deterioro 
del funcionamiento contráctil que dependen del 
tiempo.77 En numerosos ensayos sobre postinfarto 
e insuficiencia cardíaca, se ha demostrado que los 
volúmenes del VI y la FE obtenida de tales 
volúmenes predicen acontecimientos 
cardiovasculares negativos en el seguimiento, tales 
como muerte, infarto recurrente, insuficiencia 
cardíaca, arritmias ventriculares y regurgitación 
mitral.78-81 Este comité recomienda el uso de la 
valoración cuantitativa para estimar  los 
volúmenes, la fracción de eyección, la masa y la 
forma del VI, tal como se describe en las 
secciones respectivas en el seguimiento de la 
remodelación del VI causada por estímulos 
fisiológicos y patológicos. Además, estas 
mediciones proporcionan información de 
pronóstico, que aumenta los datos de demografía 
clínica de referencia. 

 
 

CUANTIFICACIÓN DEL VENTRÍCULO 
DERECHO Y DEL TRACTO DE SALIDA 
DEL VENTRÍCULO DERECHO 

 
 
El VD normal es una compleja estructura en 

forma de medialuna abrazada al VI y no se puede 
visualizar completamente en ninguna vista 
ecocardiográfica 2D. Por consiguiente, la 
valoración precisa de la morfología y el 
funcionamiento del VD requiere la integración de 
múltiples vistas ecocardiográficas: eje largo y eje 
corto paraesternal , tracto de entrada del VD, 
apical de 4 cámaras y subcostal. Aunque se han 
descrito diversos métodos para la valoración 
ecocardiográfica cuantitativa del VD, en la práctica 
clínica la valoración de su estructura y función 
sigue siendo mayormente cualitativa. Sin embargo, 
recientemente, reiterados estudios han enfatizado 
la importancia del funcionamiento del VD en el 
pronóstico de numerosas enfermedades 
cardiopulmonares y sugerido que se justifica una 
cuantificación más rutinaria de tal funcionamiento 
en la mayoría de las circunstancias clínicas. 

En comparación con el VI, el VD  tiene en 
condiciones normales, una estructura de pared 
delgada. El  VD normal está acostumbrado a una 
resistencia pulmonar baja y  por consiguiente, a 
una postcarga baja; por lo tanto, su  presión 
normal es baja y su compliance es alta. 
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Tabla 7 Límites de referencia y rango de valores del tamaño del ventrículo derecho y la arteria pulmonar 

VD, Ventrículo derecho; TSVD, tracto de salida del ventrículo derecho; AP, arteria pulmonar. 

Datos de Foale et al.76 

 

 
Tabla 8 Límites de referencia y rango de valores  para  el tamaño y funcionamiento del ventrículo derecho 
según mediciones a partir de la vista apical de 4 cámaras 

 

VD,Ventrículo derecho 

Datos de Weyman.80 

 
El VD es  por lo tanto, sensible a los cambios de 
postcarga y sus alteraciones de tamaño y función 
indican mayor resistencia vascular pulmonar y 
carga transmitida desde las cavidades del lado 
izquierdo. Las elevaciones de postcarga del VD en 
adultos se manifiestan agudamente con dilatación 
y, crónicamente, con hipertrofia concéntrica. 
Además, las anomalías intrínsecas del VD, como 
el infarto o la displasia,82 pueden causar dilatación 
o reducción del grosor de pared. De este modo, la 
valoración del tamaño y grosor de pared del VD 
es parte integral de la valoración de su función. 
 El grosor de pared libre del VD, normalmente 
es menor de 0.5 cm, se mide con imágenes 2D o 
en modo-M. Aunque el grosor de pared libre del 

VD se puede valorar con las vistas apical y 
paraesternal de eje largo, la vista subcostal medida 
en la cima de la onda R, a nivel de las cuerdas 
tendinosas de la válvula tricúspide, ofrece menos 
variación y tiene mayor correlación con la presión 
sistólica máxima del VD(Figura 10).75 Se debe 
tener cuidado de no medir de más , a causa de 
depósitos de grasa epicárdica y trabeculaciones 
gruesas dentro del VD. 
 La valoración cualitativa del tamaño del VD 
se logra fácilmente con la vista apical de 4 cámaras 
(Figura 11). En esta vista, el área del VD o el 
diámetro de la cavidad media, debe ser menor que 
la del VI. En casos de dilatación moderada, el área 
de la cavidad del VD es igual a la del VI y puede 
compartir el ápex cardíaco. 

 

  

 Rango de referencia Levemente 
anormal 

Moderadamente 
anormal 

Severamente 
anormal 

Dimensiones del VD (Figura 12)     

Diámetro basal del VD (DVD 1), cm 2.0 – 2.8 2.9 – 3.3 3.4 – 3.8 ≥ 3.9 

Diámetro del VD medio (DVD 2), cm 2.7 – 3.3 3.4 – 3.7 3.8 – 4.1 ≥ 4.2 

Longitud de la base al ápex (DVD 3), cm 7.1 – 7.9 8.0 – 8.5  8.6 – 9.1 ≥ 9.2 

Diámetros del TSVD (Figura 13, 14), cm     

Sobre la válvula aórtica (TSVD 1), cm 2.5 – 2.9 3.0 – 3.2 3.3 – 3.5 ≥ 3.6 

Sobre la válvula pulmonar (TSVD 2), cm         1.7 – 2.3 2.4 – 2.7 2.8 – 3.1 ≥ 3.2 

Diámetro de la AP     

Debajo de la válvula pulmonar (AP 1), cm 1.5 – 2.1 2.2 – 2.5 2.6 – 2.9 ≥ 3.0 

 Rango 
de  referencia 

Levemente  
anormal 

Moderadamente 
anormal 

Severame
nte 

anormal 

Área diastólica del VD, cm2 
11-28 29 – 32 

 33-37 
≥ 38 

Área sistólica del VD, cm2 7.5 – 16 17-19 20-22 ≥  23 

Cambio de área fraccionaria del VD, %       32-60 25-31 18-24 ≤ 17 
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Figura 12 Mediciones ecocardiográficas transesofágicas 
de los diámetros del ventrículo derecho (VD) a partir 
de una vista esofágica media de 4 cámaras. La mejor 
imagen se obtiene después de optimizar el tamaño 
máximo obtenible del VD, variando los ángulos de 0 a 
20 grados. 

 
Figura 13 Medición del diámetro del tracto de salida 
del ventrículo derecho en la región subpulmonar 
(TSVD1) y del anillo de la válvula pulmonar (TSVD2) 
desde una vista esofágica media, en  eje corto a nivel de 
la válvula aórtica, con un ángulo de varios planos de 45 
a 70 grados 

 
A medida que aumenta la dilatación del VD, el 

área de su cavidad excede la del VI y el VD forma 
un ápex. La mejor valoración cuantitativa del 
tamaño del VD se obtiene en la vista apical de 4 
cámaras. Antes de hacer estas mediciones, se debe 
tener cuidado de obtener una verdadera vista 
apical de 4 cámaras, no acortada, orientada para 
conseguir la dimensión máxima del VD. La 
medición de la cavidad media y el diámetro basal 
del VD en la vista apical de 4 cámaras en fin de 
diástole es un método sencillo para cuantificar su 
tamaño (Figura 11). Además, el diámetro 
longitudinal del VD se puede medir desde esta 
vista. La Tabla 7 muestra las dimensiones del VD 
normal desde la vista apical de 4 cámaras.76,80,83 

 El tamaño del VD se puede valorar con 
ETE en la vista esofágica media de 4 cámaras 
(Figura 12). La vista esofágica media de 4 cámaras, 

que generalmente hace paralelismo con lo que se 
puede obtener en la vista apical de 4 cámaras, se 
debe originar a nivel de la aurícula izquierda media 
y pasar a través del ápex del VI con el ángulo 
multiplanar regulado para poder maximizar el 
diámetro del anillo tricúspideo; habitualmente 

entre 10 y 20 grados. En la práctica clínica, 
usualmente, el funcionamiento sistólico del VD se 
calcula cualitativamente. Cuando la evaluación se 
basa en una valoración cualitativa, se debe 
observar el desplazamiento del anillo tricúspideo. 
En sístole, el anillo tricúspideo normalmente 
desciende hacia el ápex entre 1.5 y 2.0 cm. Los 
desplazamientos de anillo tricúspideo de menos de 
1.5 cm se han relacionado con pronóstico 
negativo en una variedad de enfermedades 
cardiovasculares.84 Aunque hay una serie de 
técnicas para la cuantificación precisa, el cálculo 
directo de los volúmenes y la fracción de eyección 
del VD sigue siendo un problema debido a su 
compleja geometría y a la falta de métodos 
estándar para valorar sus volúmenes. Sin embargo, 
hay diversas técnicas ecocardiográficas que se 
pueden utilizar para evaluar el funcionamiento del 
VD. El cambio del área fraccionaria del VD, 
medido en la vista apical de 4 cámaras, es un 
método sencillo para valorar su funcionamiento. 
Este método se ha correlacionado  con la FE del 
VD evaluada por resonancia magnética (r = 0.88), 
y se ha relacionado con el pronóstico de diversas 
enfermedades.81,85 En la Tabla 8 se muestran el 
cambio de área fraccionaria y las áreas del VD 
normales. La valoración adicional del 
funcionamiento sistólico del VD incluye imágenes 
tisulares de la velocidad del anillo tricúspideo o el 
índice de performance miocárdica del VD (índice 
de Tei).86 
 El tracto de salida del ventrículo derecho 
(TSVD) se extiende desde el aspecto 
anterosuperior del ventrículo derecho hasta la 
arteria pulmonar, e incluye la válvula pulmonar. La 
mejor imagen se logra desde la vista paraesternal 
de eje largo en ángulo hacia arriba y desde la vista 
paraesternal de eje corto en la base del corazón. 
También se puede obtener una imagen desde la 
ventana subcostal larga, la ventana transversa y la 
ventana apical. La medición del TSVD es más 
precisa desde el eje corto paraesternal (Figura 13), 
próximo a la válvula pulmonar. En la Tabla 7 se 
muestran las medidas promedio del TSVD.75 Con 
la ETE, la vista esofágica media de la entrada y 
salida del VD normalmente ofrece la mejor 
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imagen del TSVD próximo a la válvula pulmonar  
(Figura 14). 
 

 
 
Figura 14 Medición del tracto de salida del ventrículo 
derecho en el anillo de la válvula pulmonar (TSVD2) y 
la arteria pulmonar principal desde una vista en eje 

corto paraesternal . 
  

Figura 15 Medición del diámetro de la aurícula 
izquierda (DAI) en modo-M, guiada por imagen 
paraesternal de eje corto (superior derecho) a nivel de la 
válvula aórtica. Se recomienda no aplicar el método 
lineal 

 
La aurícula izquierda (AI) lleva a cabo tres 
funciones fisiológicas de importancia que afectan 
el llenado y la función del VI. La  AI actúa como 
bomba contráctil que produce entre el 15 y el 30% 
del llenado VI , como receptáculo que acumula el 
retorno pulmonar venoso durante la sístole 
ventricular y como conducto para el paso de 
sangre acumulada desde la AI al VI al principio de 
la diástole ventricular.87 El aumento de tamaño de 
la AI se relaciona con resultados cardiovasculares 
negativos.88-90 El aumento de tamaño de la aurícula 
se relaciona comúnmente con el aumento de 
tensión en la pared como resultado de una mayor 
presión de llenado.91,92 Aunque los mayores 
volúmenes de llenado pueden causar un aumento 
de tamaño de la AI, los resultados negativos 
asociados con una mayor dimensión y volumen, se 
relacionan más estrechamente con un aumento en 
la presión de llenado. Existe gran correlación entre 
el aumento del tamaño de la AI y la incidencia de 
riesgo de mortalidad total luego de un infarto de 
miocardio,102,103 fibrilación auricular, accidente 
cerebrovascular93-101 y  riesgo de muerte y  
hospitalización en pacientes con miocardiopatía 
dilatada.104-108 La dilatación de la AI es un 
marcador tanto de la gravedad y cronicidad de la 
disfunción diastólica, como de la magnitud del 
aumento de la presión en la AI.88,91,92El tamaño de  
la AI se mide al final de la sístole ventricular, 
cuando su cavidad tiene la mayor dimensión.  

 
Cuando se toman las imágenes para calcular el 
volumen de la AI, se debe tener cuidado de evitar 
el falso acortamiento. La base de la AI debe tener 
su tamaño máximo, lo cual indica que el plano de 
la imágen pasa a través del área máxima de eje 
corto. También se debe maximizar la longitud de 
la AI, asegurándose  un correcto alineamiento a lo 
largo del verdadero eje largo de la AI. Al efectuar 
la planimetría, se deben excluir la AI, las 
confluencias de las venas pulmonares  y  la 
orejuela de la AI. 
 Con la ecocardiografía transesofágica, es 
común que la AI no quepa entera en el sector de 
la imagen. Las mediciones de volumen de  la AI 
efectuadas así, no pueden ser fiables; sin embargo, 
la dimensión de la AI se puede estimar 
combinando mediciones  en distintos planos de 
imágenes. 

 
Dimensión lineal de la aurícula izquierda  
 
La AI se visualiza desde múltiples vistas 
ecocardiográficas, a partir de las cuales se  pueden 
medir diversas potenciales dimensiones de la AI. 
Sin embargo, la mayoría de los trabajos clínicos y 
de investigación previos toman la dimensión lineal 
en modo-M o bidimensional anteroposterior (AP), 
obtenida con la vista de eje largo paraesternal 
haciendo de éste el estándar de la medición lineal 
de la AI (Figura 15).93,95,96,98,104,105  

CUANTIFICACIÓN DEL TAMAÑO DE LA 
AURÍCULA IZQUIERDA Y DE LA 
AURÍCULA DERECHA 
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Figura 17 Medición del volumen de la aurícula 
izquieda, con el método biplanar de discos (regla de 
Simpson modificada) en las  vistasl de 4 cámaras apical 
(4C A) y  de 2 cámaras apical (2C A) en fin de sístole 
ventricular (máximo tamaño AI). 

Figura 16 Medición del volumen AI con el método de área-longitud (L) por medio de las vistas de 4 cámaras apical (4C 
A) y  de 2 cámaras  apical (2CA) en fin de sístole ventricular (tamaño máximo de la aurícula izquierda). L se mide desde 
la pared posterior hasta la línea que pasa por los puntos de articulación de la válvula mitral. En la ecuación se usa la 
menor de las longitudes 4C A y 2C A. 

 
 
La convención para la medición en modo-M es 
medir desde el borde anterior de la pared aórtica 
posterior hasta el borde anterior de la pared 
posterior de la AI. Sin embargo, para evitar la 
medida variable de espacio entre la aurícula 
izquierda y la raíz de la aorta, se recomienda el 
borde posterior de la pared de la aorta posterior. 

Aunque se ha visto que las mediciones lineales 
se correlacionan con mediciones angiográficas y se 
han utilizado mucho en la práctica clínica y la 
investigación, estas mediciones no  representan 
correctamente el tamaño real de la AI.109,110 La 
evaluación de la AI en la dimensión 
anteroposterior supone que se mantiene una 

 
 

 
relación constante entre la dimensión 
anteroposterior y el resto de las dimensiones de la 
AI a medida que la aurícula se agranda, lo cual a 
menudo no ocurre.111,112 La expansión de la AI en 
su dimensión anteroposterior puede verse 
constreñida por la cavidad torácica , a traves del 
esternón y la espina dorsal. El agrandamiento 
predominante de las dimensiones supero-inferior y 
medio-lateral puede alterar la geometría de la AI 
de manera tal, que la dimensión anteroposterior 
pueda no representar el verdadero tamaño de la 
AI. Por estas razones, las dimensiones lineales 
anteroposteriores de la AI pueden ser engañosas
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como única medición de su  tamaño, y
se deben acompañar con la cuantificación del  
volumen de la AI tanto en la práctica clínica como 
en la investigación. 
 
Mediciones del volumen de la aurícula 
izquierda 

 
Cuando en la práctica clínica se mide el tamaño de 
la AI, se prefieren las determinaciones de volumen 
más que las dimensiones lineales, porque permiten 
una valoración precisa de la remodelación 
asimétrica de la cavidad de la AI.111 Además, la 
enfermedad cardiovascular se relaciona más 
estrechamente con el volumen de la AI que con 
sus dimensiones lineales.97,113 Las medidas 
ecocardiográficas del volumen AI se han 
comparado con las medidas realizadas con 
tomografía computarizada ultrarrápida en 
modalidad cine, la ventriculografía de contraste 
biplanar y la resonancia magnética.109,114-116 En 
estos estudios se ha visto ya sea buena 
concordancia entre los volúmenes comparados de 
AI, o una tendencia a que tales volúmenes resulten 
subestimados en las mediciones ecocardiográficas. 

El método más sencillo para calcular el 
volumen de la AI es la fórmula al cubo, que 
supone que la AI es una esfera con un diámetro 
igual a su dimensión anteroposterior. Sin embargo, 
se ha visto que este método es inferior a otras 
técnicas de volumen.109,111,117 Los volúmenes de la 
AI, se calculan mejor con un modelo elipsoide o 
con la regla de Simpson.88,89,97,101,102,109-111,115-117  

El modelo elipsoide supone que la AI se 
puede representar adecuadamente como una elipse 
prolata con un volumen de 4п/3 (L/2) (D1/2) 
(D2/2), en el que L es el eje largo (elipsoide) y D1 
y D2 son dimensiones ortogonales de eje corto.  

El volumen de la AI se puede calcular usando 
esta fórmula de dimensión-longitud biplanar 
poniendo en D1 el diámetro anteroposterior de la 
AI tomado de la vista paraesternal de eje largo, en 
D2 la dimensión lateral media de la AI, tomada de 
la vista paraesternal de eje corto y, en L, el eje 
largo de la AI, tomado de la vista apical de 4 
cámaras.117-119 Se han propuesto métodos más 
sencillos con mediciones lineales no ortogonales 
para calcular el volumen de la AI.113 La 
determinación del volumen con dimensiones 
lineales depende mucho de la cuidadosa selección 
de la ubicación y la dirección de las dimensiones 
del eje menor y se ha demostrado que con tal 

determinación se subestimar considerablemente el 
volumen de la AI.11 

 Para estimar de manera más fiable la 
dimensión de eje menor de AI del elipsoide, se 
pueden trazar las áreas de eje largo de la AI y 
derivar una dimensión compuesta. Esta dimensión 
toma en cuenta todo el borde de la AI en lugar de 
una sola medición lineal. Cuando el área de eje 
largo se cambia por la dimensión de eje menor, se 
usa la fórmula de área-longitud biplanar: 8 (A1) 
(A2)/3п (L), donde A1 y A2 representan el área 
máxima de planimetría de la AI tomada de las 
vistas apicales de 4 y 2 cámaras, respectivamente, y 
L es la longitud. La longitud sigue siendo la 
longitud de eje largo de la AI determinada como la 
longitud de la línea perpendicular medida desde la 
mitad del plano del anillo mitral hasta el aspecto 
superior de la AI  (Figura 16). En la fórmula de 
área-longitud, la longitud se mide en las vistas de 4 
y 2 cámaras y en la fórmula se usa la menor de 
estas dos mediciones de longitud. La fórmula de 
área-longitud se puede calcular desde un plano 
único, generalmente el apical de 4 cámaras, 
suponiendo que A1 = A2, de manera tal que el 
volumen es igual a 8 (A1)2/3п (L) (Figura 16).120 
Sin embargo, este método hace supuestos 
geométricos que pueden ser incorrectos. En los 
ancianos, el diafragma levanta el ápex cardíaco, lo 
cual aumenta el ángulo entre el ventrículo y la 
aurícula. Utilizando la técnica de un de plano 
único, la vista apical de 4 cámaras por lo general 
corta tangencialmente las aurículas en ancianos y 
da como resultado una subestimación del 
volumen. Como en la mayoría de los estudios 
clínicos y en investigaciones previas se ha utilizado 
la fórmula de área-longitud biplanar, éste es el 
método elipsoide recomendado (Figuras 15 y 16). 
 Tal como en las mediciones del VI, el 
volumen de la AI también se puede medir con el 
método de Simpson, que establece que el volumen 
de una figura geométrica se puede calcular a partir 
de la suma de los volúmenes de figuras más 
pequeñas de forma similar. Lo más común es que 
el algoritmo de Simpson divida la AI en una serie 
de discos ovales apilados cuya altura es "h" y 
cuyos ejes ortogonales menor y mayor son D1 y 
D2 (método de discos). El volumen de toda la AI 
se puede obtener de la suma del volumen de los 
discos individuales. Volumen = п/4 (h) ∑ (D1) 
(D2). La fórmula se integra con una computadora 
y el volumen es calculado en línea (Figura17).  
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Tabla 9 Límites de referencia y rango de valores de las dimensiones y/o volúmenes de la aurícula izquierda 
 

 
Mujeres Hombres 

 
Rango 

de  
referencia 

Levemente 
anormal 

Moderada 
mente  

anormal 

Severa 
mente  

anormal 

Rango 
de  

referencia 

Levemente  
anormal 

Modera 
damente  
anormal 

Severa 
mente  

anormal 

Dimensiones de la 
aurícula 

        

Diámetro de la AI, cm 2.7 - 3.8 3.9 – 4.2 4.3 – 4.6 ≥ 4.7 3.0 - 4.0 4.1 – 4.6 4.7 – 5.2 ≥ 5.2 

Diámetro de la AI/SC, 
cm/m2 

1.5 - 2.3 2.4 - 2.6 2.7 - 2.9 ≥ 3.0 1.5 - 2.3 2.4 - 2.6 2.7 - 2.9 ≥ 3.0 

Dimensión del eje 
menor de la AD, cm 

2.9 - 4.5 4.6 - 4.9 5.0 - 5.4 ≥ 5.5 2.9 - 4.5 4.6 - 4.9 5.0 - 5.4 ≥ 5.5 

Dimensión del eje 
menor de la AD/SC, 
cm/m2 

1.7 - 2.5 2.6 - 2.8 2.9 - 3.1 ≥ 3.2 1.7 - 2.5 2.6 - 2.8 2.9 - 3.1 ≥ 3.2 

Área de la aurícula         

Área de la AI, cm2 ≤ 20 20 -30 30 – 40 > 40 ≤ 20 20 -30 30 – 40 > 40 

Volúmenes de la 
aurícula 

        

Volumen de la AI, mL 22 - 52 53 - 62 63 - 72 ≥ 73 18 - 58 59 - 68 69 - 78 ≥ 79 

Volumen de la 
AI/SC, mL/m2 

22 ±6  29 - 33 34 - 39 ≥ 40 22 ±6 29 - 33 34 - 39 ≥ 40 

SC,Superficie corporal; AI, aurícula izquierda; AD, aurícula derecha. 
Valores en itálica negrita: recomendados y mejor validado 

 
Figura 18 Medición de los diámetros de la raíz de la 
aorta a nivel del anillo de la válvula aórtica (Anillo V 
Ao), los senos de Valsalva (Senos de Val) y Unión 
sinotubular (Unión ST ) desde la vista esofágica media 
de eje largo a nivel de la válvula aórtica, normalmente 
en un ángulo de 110 a 150 grados. El anillo se mide por 
convención en la base de las valvas aórticas. Aunque se 
demuestra la técnica de borde delantero a borde 
delantero en los senos de Valsalva y la unión 
sinotubular, algunos prefieren el método de borde 
interior a borde interior. (Vea el texto para obtener más 
detalles.) 

 
La utilización del método de Simpson de esta 

manera requiere del aporte de la planimetría 
biplanar . Con vistas apicales de ETT, se deben 
lograr ortogonalmente óptimos contornos 
alrededor del eje largo de la AI . 
Se debe tener cuidado de excluir las venas 
pulmonares del trazado de la AI. El borde inferior 

se debe representar con el plano del anillo mitral. 
Para calcular el volumen de la AI , se puede 
utilizar el método de discos de un solo plano, 
suponiendo que los discos apilados son circulares 
V = п/4 (h)∑ (D1).2 Sin embargo, tal como se 
mencionó anteriormente, esto hace presumir que 
el ancho de la AI en las vistas apicales de 2 y 4 
cámaras es idéntico, lo cual a menudo no ocurre y, 
por lo tanto, no se prefiere esta fórmula. 
 

 
 

Figura 19 Medición del diámetro de la raíz de la aorta 
en los senos de Valsalva en una imagen bidimensional 
de eje largo paraesternal. Aunque se muestra la técnica 
de borde delantero a borde delantero, algunos prefieren 
el método de borde interior a borde interior. (Vea el 
texto para obtener más detalles.) 
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La ecocardiografía tridimensional debiera dar 
una evaluación más precisa del volumen de la AI, 
y hasta ahora los resultados han sido 
prometedores; sin embargo, hasta la fecha, no hay 
consenso sobre el método específico para adquirir 
los datos y no hay comparación con valores 
normales establecidos.121-123 
 
Valores normales de las mediciones de la 
aurícula izquierda 
 
Las mediciones lineales no ajustadas de la AI 
provienen de una cohorte del Framingham Heart 
Study de 1099 participantes de 20 a 45 años de 
edad, no obesos, de estatura promedio y sin 
enfermedades cardiovasculares (Tabla 9).11 Se han 
reportado valores un poco mayores en una 
cohorte de 767 participantes sin enfermedades 
cardiovasculares, en que la obesidad y la estatura 
no eran criterios de exclusión.113 Se ha notado que 
tanto el tamaño del cuerpo, como la edad influyen 
en el tamaño de la AI.10,87,113 También hay 
diferencias sexuales; sin embargo, éstas se explican 
casi completamente con la variación del tamaño 
del cuerpo.87,113,120,124 La influencia del tamaño del 
cuerpo en el tamaño de la AI, generalmente se 
corrige ajustándolo con alguna medida del tamaño 
del cuerpo. De hecho, desde la infancia, el 
volumen auricular ajustado, cambia muy poco.125 
Se han propuesto varios métodos de ajuste, tales 
como la estatura, el peso, el porcentaje de masa 
magra del cuerpo y la superficie corporal.10,113 El 
método más utilizado, y recomendado por este 
comité, es indexar el tamaño de la AI dividiéndolo 
por la superficie corporal.  

En una serie de estudios con varios cientos de 
pacientes, se ha determinado por medio de 
técnicas biplanares preferidas (área-longitud o 
método de discos) que el volumen de la AI normal 
indexado es 22 ± 6 cc/m2.88,120,126,127 También se 
ha reportado el volumen absoluto de la AI; sin 
embargo, en la práctica clínica, la indexación  a la 
superficie corporal, toma en cuenta las variaciones 
de tamaño del cuerpo y, por lo tanto, debe 
utilizarse. Como el riesgo cardiovascular y el 
tamaño de la AI están estrechamente relacionados, 
los valores normales de referencia del volumen de 
la AI permiten predecir mejor el riesgo 
cardiovascular,  que la simple caracterización de su 
grado de dilatación. Actualmente hay diversos 
artículos revisados por colegas que validan el 
aumento progresivo del riesgo asociado a 

volúmenes de AI mayores que estos valores 
normativos.89,97,99-103,106-108,128 Por consiguiente, las 
mediciones ajustadas de volumen AI, se deben 
convertir en una medición de laboratorio 
cotidiana, ya que , reflejan la carga y cronicidad de 
la alta presión de llenado del VI y son fuertes 
predictores de pronóstico 
 
Aurícula derecha  
 
Hay mucho menos investigación y datos clínicos 
sobre la cuantificación del tamaño de la aurícula 
derecha (AD). Aunque la AD se puede valorar 
desde distintas vistas, la cuantificación de su 
tamaño se hace por lo general desde la vista apical 
de 4 cámaras. La dimensión de eje menor se debe 
tomar en un plano perpendicular al eje largo de la 
AD, y se extiende desde el borde lateral de la 
aurícula hasta el tabique interauricular. En la Tabla 
9 se muestran los valores normativos de eje menor 
de la AD.80,129 A pesar de que la dimensión de la 
AD puede variar con el sexo, en este momento no 
se pueden sugerir valores de referencia separados 
para hombres y mujeres.  

Aunque hay pocos datos para los volúmenes 
de la AD, la valoración de tales volúmenes sería 
más sólida y exacta que las dimensiones lineales 
para la determinación del tamaño de la AD. Como 
no hay vistas ortogonales estándar de la AD para 
utilizar los cálculos apicales biplanares, en 
numerosos estudios pequeños se han aplicado  
para la determinación del volumen de la AD, las 
fórmulas de área-longitud de un solo plano y el 
método de discos.120,130,131 Creemos que en este 
momento,  es muy  escasa la literatura revisada  y 
validada, como para recomendar valores 
volumétricos normales de la AD. Sin embargo, 
existen algunos datos, en un pequeño número de 
individuos sanos , que revelaron que los 
volúmenes ajustados de AD, son similares a los 
valores normales de AI  en los hombres (21 
mL/m2) pero parecen ser un poco menores en las 
mujeres.120 

 

CUANTIFICACIÓN DE LA AORTA Y DE 
LA VENA CAVA INFERIOR 

 
Mediciones aórticas 
 
Los registros se deben hacer desde la ventana de 
eje largo paraesternal,  para visualizar la raíz de la 
aorta y la aorta ascendente proximal. Se deben 
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utilizar imágenes bidimensionales para visualizar el 
tracto de de salida del ventrículo izquierdo, y la 
raíz de la aorta se debe registrar en diferentes 
vistas en diversos espacios intercostales y a 
distintas distancias del borde esternal izquierdo. 
También son útiles las vistas paraesternales 
derechas grabadas con el paciente en posición 
decúbito lateral derecho. Las medidas 
normalmente se toman en: (1) el anillo de la 
válvula aórtica (punto de inserción de las valvas 
aórticas); (2) el diámetro máximo en los senos de 
Valsalva y (3) unión sinotubular (transición entre 
los senos de Valsalva y la porción tubular de la 
aorta ascendente). 

Las vistas para medir deben ser las que 
muestren el diámetro máximo de la raíz de la 
aorta. Cuando se mide el diámetro aórtico, es 
especialmente importante tomar el diámetro 
máximo  medido perpendicularmente al eje largo 
del vaso sanguíneo en esa vista. Hay expertos 
partidarios de las técnicas de borde interior a 
borde interior para igualar las que se aplican en 
otros métodos de imagen de la aorta, tales como 
las imágenes por resonancia magnética y el 
escaneo por tomografía computarizada. Sin 
embargo, los datos normativos para 
ecocardiografía se obtuvieron con la técnica de 
borde delantero (Figura 18). Los avances en los 
instrumentos de ultrasonido que han tenido como 
resultado una mejor resolución de la imagen, 
deben reducir la diferencia entre estos métodos de 
medición. 
 Las mediciones bidimensionales del diámetro 
aórtico son preferibles a las mediciones en modo-
M, pues el movimiento cíclico del corazón y los 
cambios de ubicación del cursor en modo-M con 
respecto al diámetro máximo de los senos de 
Valsalva,  dan como resultado una suebtimación 
sistemática (de ~2 mm) del diámetro aórtico en 
modo-M con respecto al diámetro aórtico 
bidimensional.132 El diámetro aórtico anular se 
mide entre los puntos de inserción de la valva 
aórtica (borde interior a borde interior) en las 
vistas apical o eje largo paraesternal, que revelan el 
mayor diámetro aórtico anular con asignación de 
colores a los flujos para aclarar las interfaces 
sangre-tejido, de ser necesario.132 
 La aorta torácica se ve mejor con la ETE que 
con la ETT, ya que la mayor parte de esta arteria 
se encuentra cerca del transductor. La aorta 
ascendente se puede ver en eje largo,utilizando la 
vista esofágica media de eje largo, a nivel de la 

válvula aórtica , aproximadamente a 130 grados, o,  
la vista esofágica media de eje largo de la aorta 
ascendente. La vista de eje corto de la aorta 
ascendente se obtiene de las vistas esofágicas 
medias a aproximadamente 45 grados. Para 
mediciones de la aorta descendente, se pueden 
registrar vistas de eje corto aproximadamente a  0 
grados, y vistas de eje largo aproximadamente a  
90 grados , desde el nivel del diafragma hasta el 
arco aórtico (Figura 19). En la mayoría de los 
pacientes se puede ver el propio arco y el origen 
de dos de los vasos sanguíneos mayores. En la 
aorta ascendente superior y el arco proximal hay 
un punto ciego que no se ve en la ETE, ya que la 
bifurcación traqueal se interpone. 

 
Identificación de la dilatación de la raíz de la 
aorta 
 
Con lo que más estrechamente se correlaciona el 
diámetro de la raíz de la aorta a  nivel de los senos 
de Valsalva es con la superficie corporal y la edad. 
Por lo tanto, la superficie corporal, según  
ecuaciones publicadas, se puede utilizar para 
predecir el diámetro de la raíz de la aorta en los 
tres estratos de edades: menos de 20 años, de 20 a 
40 años y más de 40 años.132 La dilatación de la 
raíz de la aorta a nivel de los senos de Valsalva se 
define como el diámetro de la raíz de la aorta por 
encima del límite superior del intervalo de 
confianza de 95% de la distribución en una 
población de referencia grande.132 La dilatación 
aórtica se puede detectar fácilmente 
superponiendo el diámetro observado de la raíz de 
la aorta a la superficie corporal en nomogramas 
previamente publicados (Figura 20).132 En la 
Figura 20, hay ecuaciones para determinar el 
diámetro aórtico esperado en los senos de 
Valsalva en relación con la superficie corporal, en 
cada uno de los tres estratos etáreos. El índice de 
la raíz de la aorta; es decir, la proporción de 
diámetro observado a diámetro esperado de la raíz 
de la aorta, se puede calcular dividiendo el 
diámetro observado por el diámetro esperado. La 
dilatación aórtica esta fuertemente asociada con la 
presencia y evolución de la regurgitación aórtica133 
y con la incidencia de disección aórtica.134 La 
presencia de hipertensión, parece tener un efecto 
mínimo en el diámetro de la raíz de la aorta a nivel 
de los senos de Valsalva,133,135 aunque está 
relacionada con el agrandamiento de los 
segmentos aórticos más distales. 



SUPERSEDED

 26 

 
Figura 20 Intervalos de confianza de 95% en el diámetro de la raíz de la aorta, a nivel de  los senos de Valsalva según la 
superficie corporal en niños y adolescentes (A), adultos de 20 a 39 años de edad (B) y adultos de 40 años o más (C). 
(Reimpreso con permiso de Excerpta Medica, Inc. del American Journal of Cardiology, Volume 64, Roman et al., Two-
dimensional echocardiographic aortic root dimensions in normal children and adults, 507-12, 1989) 

 
Evaluación de la vena cava inferior 
 
El examen de la vena cava inferior (VCI) desde la 
vista subcostal, se debe incluir como parte del 
examen de ETT de rutina. Generalmente se acepta 
que el diámetro de la VCI se debe medir con el 
paciente en posición decúbito izquierda, en  la 
vista de eje largo, a 1.0 y 2.0 cm. de la unión con la 
AD. Para mayor exactitud, esta medición se debe 
realizar perpendicularmente al eje largo de la VCI. 
El diámetro de la VCI disminuye en respuesta a la 
inspiración cuando la presión intratorácica 
negativa lleva a un aumento de llenado del VD 
desde las venas sistémicas. El diámetro de la VCI 
y la disminución porcentual del diámetro durante 
la inspiración se correlacionan con la presión de la 
AD. Esta relación se ha llamado índice de 
colapsibilidad.136 La evaluación de la respuesta a la  
inspiración, a menudo requiere una breve 
aspiración, ya que es posible que la inspiración 
normal no provoque esta respuesta. 

El diámetro normal de la VCI es menos de 1.7 
cm. Hay un 50% de disminución del diámetro 
cuando la presión de la AD es normal (0 a 5 mm 
Hg.). La VCI dilatada (>1.7 cm.) con colapso 
inspiratorio normal (50%) hace pensar en una 
presión de la AD levemente elevada (6 a 10 mm 
Hg.). Cuando el colapso inspiratorio es de menos 
de 50%, la presión de la AD  generalmente está 
entre 10 y 15 mm Hg. Finalmente, la VCI dilatada,  
 

 
 
 
y  sin colapso,  indica una presión de la AD 
notablemente aumentada, de más de 15 mm Hg. 
Por contraste, una VCI  pequeña (< 1.2 cm.) con 
colapso espontáneo se ve a menudo cuando hay 
reducción del volumen intravascular.137 

Existen numerosas condiciones adicionales 
que se deben tomar en cuenta al evaluar la VCI. 
En atletas se han visto venas cavas dilatadas con 
índice de colapsibilidad normal. Ha habido 
estudios137,138 en los que se ha descubierto que el 
diámetro promedio de la VCI  de los atletas era de 
2.31 ± 0.46 en comparación con 1.14 ± 0.13 en 
sujetos de control de la misma edad. Los mayores 
diámetros se observaron en nadadores muy 
entrenados. 

Hay un estudio en que se mostró que la VCI 
dilatada en el paciente ventilado mecánicamente 
no siempre indica alta presión en la AD. Sin 
embargo, la VCI  pequeña (<1.2 cm.) tenía un 
100% de especificidad para una presión de AD de 
menos de 10 mm Hg. con sensibilidad baja.139 Un 
estudio más reciente sugirió que hubo una mejor 
correlación cuando el diámetro de la VCI se midió 
en fin de espiración y fin de diástole con 
ecocardiografía en modo-M.140  

Se recomienda  considerar el tamaño y la 
dinámica de la VCI en la valoración de la presión 
de la AD. Este valor calculado se debe utilizar 
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para estimar la presión de la arteria pulmonar 
según la velocidad de la regurgitación tricúspidea. 

 
Los autores desean agradecer a Harvey 
Feigenbaum, MD, y Nelson B. Schiller por su 
cuidadosa revisión y serios comentarios. 
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