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ABREVIATURAS 

 

 

 

 

AD: Aurícula derecha 

 

 

AI: Aurícula izquierda 

 

 

ADE: Análisis exploratorio de datos 

 

 

AV: Auriculoventricular 

 

 

CC: Cardiopatías congénitas 

 

 

DAP: Ductus arterioso permeable 

 

 

DBP: Displasia broncopulmonar 

 

 

DDVI: Diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo 

DE: Desviaciones estándar 

DMD: Distrofia muscular de Duchenne 

 

 

DSVI: Diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo 

 

 

EPM: Edad postmenstrual 

 

 

FA-VD: Fracción de acortamiento del ventrículo derecho 

 

 

FC: Frecuencia cardiaca 
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FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 

 

 

FIO2: Concentración de oxígeno inspirado 

 

 

FPS: Fotogramas por segundo 

 

 

GLS: Strain / deformación global longitudinal 

 

 

GLSR: Strain rate / tasa de deformación global longitudinal 

 

 

GLS-VD: Strain / deformación global longitudinal del ventrículo derecho 

 

 

GLS-VI: Strain / deformación global longitudinal del ventrículo izquierdo 

 

 

GLSR-VD: Strain rate / tasa de deformación global longitudinal del ventrículo derecho 

 

 

GLSR-VI: Strain rate / tasa de deformación global longitudinal del ventrículo izquierdo 

HTP: Hipertensión pulmonar 

LPM: Latidos por minuto 

 

 

MO-DBP: Displasia broncopulmonar moderada 

 

 

RM: Resonancia magnética 

 

 

RN: Recién nacido 

 

 

RNPT: Recién nacido prematuro 

 

 

RVP: Resistencias vasculares pulmonares 

 

 

SEG: Semanas de edad gestacional 
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SE-DBP: Displasia broncopulmonar severa 

 

 

STE: Speckle tracking / seguimiento de marcas 

 

 

SW: Velocidad de la onda s´ en Doppler tisular 

 

 

TAAP: Tiempo de aceleración en arteria pulmonar 

 

 

TDI: Doppler tisular 

 

 

TEVD: Tiempo de eyección del ventrículo derecho 

 

 

VI: Ventrículo izquierdo 

 

 

VD: Ventrículo derecho 

 

 

VMI: Ventilación mecánica invasiva 

VVI: Velocity Vector Imaging 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

 

1.1 Ecocardiografía y función cardiaca 

 

 

La evaluación de la función miocárdica es uno de los temas de mayor interés en 

cardiología pediátrica. El deterioro de uno o ambos ventrículos va asociado a un 

incremento de la morbimortalidad, tanto en cardiopatías congénitas como adquiridas. En 

muchas situaciones, la sintomatología sugestiva de insuficiencia cardiaca aparece de 

forma tardía y asociada a disfunción ventricular moderada o severa. Por lo tanto, su 

detección precoz, en estadios iniciales, va a condicionar el tratamiento médico, quirúrgico 

o intervencionista (1,2). Debido a su disponibilidad, bajo coste y ausencia de irradiación, 

la ecocardiografía es un pilar fundamental en el estudio de la función cardiaca. 

 

 

 

 

1.1.1 Estudio de la morfología y las dimensiones cardiacas 

 

 

A través de la ecocardiografía se puede definir la anatomía intracardiaca con gran 

precisión. La realización sistemática de los diferentes planos ecocardiográficos permite 

obtener una visión tridimensional de la morfología y el tamaño de las principales 

estructuras cardiacas (retornos venosos, aurículas, válvulas auriculoventriculares, 

ventrículos, válvulas sigmoideas y grandes vasos), así como su relación entre ellos y su 

funcionamiento. 
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Debido a la relevancia que adquieren en la toma de decisiones clínicas, algunas 

de las variables que más frecuentemente se detallan durante una exploración 

ecocardiográfica son: 

 

• Diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo (DDVI): Es la distancia entre 

ambas paredes del ventrículo izquierdo en el momento de mayor expansión 

(telediástole). Se mide en el plano paraesternal eje largo. 

 

 

• Diámetro telesistólico del ventrículo izquierdo (DSVI): Es la distancia entre 

ambas paredes del ventrículo izquierdo en el momento de mayor contracción 

(telediástole). Se mide en el plano paraesternal eje largo. 

 

 

• Área de la aurícula derecha (AD) o izquierda (AI): Se refiere a la superficie 

bidimensional de cada una de las aurículas. El área se obtiene en los planos 

apicales (cuatro y dos cámaras). 

 

 

 

 

1.1.2 Estudio de la función sistólica 

 

 

Clásicamente, el análisis de la función sistólica (fuerza contráctil) se ha basado en 

parámetros relacionados con la variación de longitud, área y volumen de los ventrículos, 

observados entre el final de la diástole (momento de mayor expansión) y el final de la 

sístole (momento de mayor contracción). A través de ellos, se estima la contractilidad 

miocárdica. Algunos de los más conocidos y utilizados en la práctica clínica son (3,4): 
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• Fracción de acortamiento (FA): es una medida utilizada para evaluar la función 

contráctil de cada uno de los ventrículos. La fórmula para calcular la fracción de 

acortamiento es: 

FA= (Diámetro Telediastólico−Diámetro Telesistólico) / (Diámetro 

telediastólico×100). 

Se expresa como un porcentaje y representa la fracción de cambio en el diámetro 

del ventrículo durante un ciclo cardíaco normal; la diferencia entre el máximo 

tamaño ventricular (diámetro telediastólico) y el mínimo (diámetro telesistólico). 

Los valores normales de la FA suelen estar en el rango del 25% al 40%. Sin 

embargo, los rangos normales pueden variar ligeramente en función de las 

técnicas de medición utilizadas. 

 

• Excursión sistólica del plano del anillo tricúspideo (TAPSE): es una medida 

utilizada para evaluar la función contráctil del ventrículo derecho (VD) del 

corazón. Esta medida se centra en el movimiento del anillo valvular tricúspide. Se 

obtiene midiendo la distancia que se desplaza el punto más lateral del anillo 

tricuspídeo en dirección hacia la punta del corazón durante la sístole. En otras 

palabras, es la distancia que recorre el anillo tricúspide en sentido longitudinal 

durante la contracción ventricular derecha. La medición del TAPSE se realiza en 

la vista ecocardiográfica apical 4 cámaras, que permite una visualización clara del 

VD y el anillo tricúspide. Un valor normal de TAPSE en adultos suele estar 

alrededor de 16-21mm. Sin embargo, en pediatría deberá relacionarse con el peso 

y la talla del paciente. 
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• Fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI): se utiliza para evaluar la 

contractilidad del ventrículo izquierdo (VI). Esta medida se expresa como un 

porcentaje. La fórmula general para calcular la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo es: 

FEVI= (Volumen Telediastólico−Volumen Telesistólico) / (Volumen 

telediastólico×100). 

En condiciones normales, la FEVI es aproximadamente del 55 al 70%. Esto 

significa que el VI debería expulsar al menos el 55-70% del volumen de sangre 

que contiene durante cada contracción cardíaca. Existen diferentes métodos para 

el cálculo de la fracción de eyección. Dos de los más utilizados en pediatría son 

el método Teicholz (utiliza el modo M ecográfico) y el método de Simpson (utiliza 

el modo 2D en los planos apicales). 

 

 

 

Con el desarrollo tecnológico de los ecógrafos, aparecieron otras herramientas 

como el Doppler tisular (TDI), que permite evaluar el movimiento de los tejidos 

cardíacos. A diferencia del Doppler convencional, que se centra en el flujo sanguíneo, el 

TDI da una evaluación más detallada de la función cardíaca y la detección de anomalías 

sutiles. Se utilizan frecuencias ultrasónicas para analizar el movimiento de los tejidos 

cardíacos. Una de las principales ventajas del TDI es su sensibilidad para detectar 

movimientos lentos y pequeños, lo que permite la identificación temprana de anomalías 

en la función cardíaca que podrían no ser evidentes con otras técnicas. Sin embargo, 

aunque es una herramienta poderosa, presenta algunas limitaciones: la calidad de la 

imagen puede verse afectada por la posición del transductor y la anatomía del paciente. 

Por otra parte, como técnica Doppler, los resultados obtenidos de la velocidad de 

movimiento tisular dependerán del ángulo de isonación. Generalmente, la medición de 
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las ondas en TDI se realiza en el tejido miocárdico adyacente a los anillos de las válvulas 

auriculoventriculares, mitral (lateral o medial) o tricúspideo. Uno de los parámetros de 

función sistólica más estudiados a través del TDI es: 

 

• Onda s´ (SW): La "s" proviene del término "sistólica", que se refiere a la fase del 

ciclo cardíaco en la que el corazón está expulsando la sangre durante la 

contracción ventricular. Se refiere a la velocidad pico sistólica del movimiento del 

tejido en dirección longitudinal (hacia el ápex cardiaco). Generalmente se expresa 

en cm/s. 

 

 

 

 

1.1.3 Estudio de la función diastólica 

 

 

Además de la función sistólica, a través de la ecocardiografía se puede estudiar 

la capacidad del miocardio ventricular para relajarse tras la contracción, permitiendo el 

llenado del mismo (fundamentalmente VI). Algunos de los parámetros que permiten su 

análisis son: 

 

• Relación E/A: A través del análisis del flujo de entrada (fundamentalmente mitral) 

del Doppler pulsado, se establece la relación entre onda de llenado ventricular 

temprana (onda E) y la onda de llenado ventricular tardía, asociada a la 

contracción auricular (onda A). Los valores normales se sitúan entre 0,8-2. 

 

 

• Relación E/e´: Establece la relación entre onda de llenado ventricular temprana 

(onda E), obtenida mediante Doppler pulsado, y la onda e´ del TDI, que representa 

la fase inicial de la diástole, asociada con el llenado rápido pasivo ventricular, 

durante su relajación. Se estima que una relación E/e´ menor de 8 se correlaciona 
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con una presión telediastólica del ventrículo izquierdo normal, y que una relación 

E/e´ mayor de 15 se correlaciona con una presión telediastólica elevada en 

ventrículo izquierdo. Los valores entre 8-15 se encuentran en un área de 

dificultosa interpretación. 

 

• Índice TEI: El índice de rendimiento miocárdico o índice TEI permite hacer una 

estimación global tanto de la función sistólica como diastólica ventricular. Está 

basado en la relación del trabajo eyectivo y no eyectivo del corazón. Se define 

como la relación entre la suma del tiempo de relajación isovolumétrica y de la 

contracción isovolumétrica, dividido entre el tiempo eyectivo. Se considera 

normal (en TDI) un valor por debajo de 0,45. 

 

 

 

 

1.1.4 Deformación miocárdica o strain: bases teóricas y principios técnicos 

 

 

Dadas las limitaciones de las técnicas anteriores y gracias al avance científico, en 

las últimas dos décadas se ha experimentado una mejora en la calidad de la imagen de 

ultrasonidos, que, junto con el desarrollo de nuevos “softwares” informáticos, han 

permitido incorporar nuevos métodos para el análisis de la función cardiaca. Uno de ellos 

es la denominada deformación miocárdica o strain (5,6). 

 

Las fibras miocárdicas se agrupan formando una serie de bandas que se enrollan 

en una doble hélice (7). De esta forma, las diferentes capas miocárdicas se deslizan entre 

sí en direcciones diferentes. Esto genera que el ventrículo se contraiga de forma centrípeta 

con cada segmento dirigiéndose hacia el centro. Además, la base y el ápex giran en 

sentido contrario mientras el ventrículo se acorta en el eje longitudinal, fenómeno que se 
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denomina torsión ventricular. Como consecuencia de estos complejos movimientos, se 

consigue una optimización de la mecánica cardiaca. Durante la sístole, cada fibra 

miocárdica se acorta aproximadamente un 20%, consiguiendo, sin embargo, una 

expulsión volumétrica en torno al 60% (8,9). 

 

La deformación miocárdica o strain se define como la variación (expresada en 

porcentaje) del tamaño de las fibras miocárdicas a lo largo del ciclo cardiaco respecto a 

su situación basal, consecuencia de la fuerza de contracción de estas (Figura 1). A su 

vez, la relación con la velocidad a la que se produce esta deformación es lo que 

denominamos tasa de deformación o strain rate, cuya unidad es en segundos^ (-1). 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Esquema del concepto de deformación miocárdica o strain (ε). Las fibras 

miocárdicas experimentan una variación en su longitud a lo largo del ciclo cardiaco 

(ΔL), consecuencia de las fuerzas de contracción-relajación (F). La proporción de esta 

variación respecto a su longitud original (L), expresado en porcentaje, es lo que 

denominamos strain. 
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1.1.5 Seguimiento de marcas o speckle tracking 

 

 

A través del ecocardiograma se puede estudiar la deformación miocárdica. En la 

actualidad, el método más utilizado es el denominado speckle tracking (STE), cuya 

traducción literal al español sería “seguimiento de marcas” (10). Con esta técnica, el 

equipo es capaz de rastrear, a lo largo de varios ciclos cardiacos, los diferentes puntos 

(speckles) que definen el endocardio, miocardio y epicardio (Figura 2). La magnitud y la 

dirección de cada vector reflejan el movimiento miocárdico respecto a su punto de 

referencia. Una vez realizado este seguimiento, el software genera una serie de curvas 

que definen la longitud de los speckles analizados en las diferentes fases del ciclo (Figura 

3). El software analiza los valores regionales de cada uno de los sectores en los cuales se 

divide el miocardio, a partir de los cuales se calcula un valor de strain global longitudinal 

(GLS), circunferencial y radial. El strain longitudinal y circunferencial se expresan en 

porcentajes de variación de valor negativo, correspondiendo al porcentaje de 

acortamiento de la fibra (mayor acortamiento = valores más negativos). El strain radial 

adquiere valor positivo, ya que expresa el incremento del espesor de la pared (mayor 

acortamiento = valores más positivos). 
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Figura 2. Tecnología speckle tracking para la cuantificación de la deformación 

miocárdica. En la imagen podemos visualizar la delineación semiautomática de los 

bordes endocárdico y epicárdico del VI en el plano apical 4 cámaras La magnitud y la 

dirección de cada vector reflejan el movimiento miocárdico respecto a su punto de 

referencia. 



 

30 
 

 
 

 

Figura 3. Medición de deformación miocárdica a través de la tecnología speckle 

tracking. El software analiza los valores regionales de cada uno de los seis sectores en 

los cuales se divide el miocardio del ventrículo izquierdo, a partir de los cuales se calcula 

un valor de strain global longitudinal. 

 

 

 

 

Esta tecnología permite el estudio de la contractilidad segmentaria, ya que divide 

el miocardio en los diferentes segmentos acordados por la comunidad científica (3). Sin 

embargo, son el strain global longitudinal del VI (GLS-VI) y el strain de la pared libre 

del VD (GLS-VD) los más estudiados y utilizados en la práctica clínica diaria (11,12). 

 

El estudio de strain mediante speckle tracking presenta una serie de ventajas e 

inconvenientes respecto a otras técnicas. Uno de los puntos a favor es que, a diferencia 

del Doppler, los valores de las mediciones obtenidas no dependen del ángulo del haz de 

ultrasonidos (10). Sin embargo, presenta limitaciones, como la necesidad de una imagen 

2D de alta calidad que permita el rastreo de las marcas, así como la variabilidad en los 

resultados que podemos obtener entre diferentes observadores o diferentes casas 
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comerciales (13), lo que llevó a la necesidad de establecer un consenso en el estudio de 

la deformación miocárdica (11). 

 

 

 

 

1.1.6 Valores normales de deformación miocárdica 

 

 

Uno de los principales puntos de controversia tras el desarrollo de esta tecnología 

ha sido el establecimiento de valores normales, tanto en pacientes adultos como 

pediátricos. El GLS-VI y el GLS-VD han sido los parámetros más estudiados, validados 

y con mayor implicación clínica. Tras el desarrollo de numerosos estudios de 

investigación, Levy et al. (14) publicaron en 2016 un metaanálisis que incluía a más de 

2300 pacientes pediátricos, concluyendo que los valores normales de sujetos sanos para 

GLS-VI oscilaban entre -16.7% y -23.6%. Estos resultados son similares a los acordados 

como normales por las guías de adultos, que sitúan normalidad del GLS alrededor del - 

20% ±2% (3). El GLS-VD ha sido estudiado en menor medida que el GLS-VI. Fine et al. 

presentan un metaanálisis en el que los valores normales de GLS-VD para adultos sanos 

se situarían entre -27% ±2% (15). Park et al. establecen cifras de -26.4 ±4.2 % (16). Por 

su parte, las recomendaciones europeas para cuantificación de cámaras cardiacas, señalan 

un valor límite inferior normal de -20%, por debajo del cual se debería considerar 

disfunción sistólica del VD (3). En población pediátrica hay menos datos publicados, y 

algunos autores sugieren que el GLS-VD puede variar con la edad, encontrando valores 

de -16.8% para niños entre 2 y 5 años; -27.5% entre 5 y 10 años; y -28.2% entre 10 y 15 

años (17). Levy et al. publicaron también un metaanálisis donde el GLS-VD en niños 

sanos presentaba gran variabilidad, entre -20% y -34% (18). 
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1.1.7 Utilidad en la práctica clínica 

 

 

Una vez definido el strain, su medición a través del speckle tracking y los valores 

normales, se debe plantear su utilidad y el valor añadido que aporta a la exploración 

ecocardiográfica respecto a los parámetros clásicos. 

 

Cada día surgen nuevos estudios en cuanto a su aplicabilidad en la práctica clínica 

diaria. Sin embargo, hoy en día, y con la evidencia científica de la que disponemos, 

existen varios escenarios clínicos en los que una caída del strain (hacia valores menos 

negativos), tanto del VD como del VI, parecen comportarse como un marcador precoz de 

disfunción sistólica. Exponemos algunos de los de mayor relevancia en cardiología 

pediátrica. 

 

 

 

 

Cardiotoxicidad asociada a agentes anticancerosos 

 

 

Los agentes quimioterápicos, y en especial las antraciclinas, tienen un efecto 

potencialmente cardiotóxico. La susceptibilidad individual y una dosis acumulada 

elevada puede conllevar a una disfunción del VI. Son numerosos los estudios que han 

analizado la utilidad del GLS-VI como marcador precoz de disfunción de VI, 

anticipándose a la caída de parámetros clásicos como la FEVI (19,20). De esta manera, 

las guías europeas de cardio-oncología han incorporado que una caída mayor al 15% en 

el GLS-VI respecto a la situación basal del paciente debe relacionarse con la 

cardiotoxicidad asociada a agentes anticancerosos (21). 
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Miocardiopatías y miocarditis 

 

 

El estudio y seguimiento de diferentes miocardiopatías es otro de los ámbitos en 

los que cobra relevancia el estudio del strain de VI. En pacientes afectos de 

miocardiopatía hipertrófica, una reducción del GLS-VI ha demostrado ser un factor 

independiente relacionado con la aparición de eventos adversos relacionados con 

insuficiencia cardiaca (22). Otro ejemplo, podrían ser los pacientes afectos de enfermedad 

de Duchenne, en los que la caída del GLS-VI ha demostrado ser un marcador precoz de 

aparición de miocardiopatía asociada a dicha enfermedad, incluso con valores normales 

de fracción de eyección (23,24). De la misma forma, en patologías en los que se produce 

un daño miocárdico agudo, como la enfermedad de Kawasaki o el Síndrome Inflamatorio 

Multisistémico asociado a SARS-COV2, se puede poner de manifiesto una caída del 

strain a pesar de conservar la fracción de eyección (25). 

 

 

 

 

Valvulopatías 

 

 

La insuficiencia mitral significativa sobreestima la FEVI debido a que refleja el 

volumen anterógrado, siendo que parte de este se dirige de forma retrógrada a la AI. Por 

ello se han realizado estudios que concluyen que el GLS-VI puede ser de mayor utilidad 

frente a parámetros clínicos y ecográficos convencionales (26). 

 

Por otro lado, la estenosis aórtica condiciona una hipertrofia concéntrica del VI, 

con la consiguiente disminución de la cavidad, lo cual puede también sobreestimar la 

fracción de eyección. En pacientes con una estenosis aórtica severa, la caída del GLS-VI 

por debajo de -18% está asociada con progresión de la enfermedad (27). 
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Alteraciones segmentarias 

 

 

Dado su carácter de análisis regional, el strain presenta también utilidad en 

aquellas patologías en las que la disfunción cardiaca no aparece de forma uniforme, sino 

que aparece de forma regional. Situaciones en las que aparecen alteraciones en la 

conducción del impulso eléctrico, como puede ser la preexcitación ventricular, pueden 

llevar a disincronía, con la consiguiente pérdida de eficiencia en la fuerza de contracción 

(28). Del mismo modo, y aunque poco frecuente en pediatría, problemas relacionados con 

la afectación coronaria, como la enfermedad de Kawasaki, pueden disminuir la 

contractilidad de una región miocárdica (29). 

 

 

 

 

Enfermedades sistémicas 

 

 

Existen diferentes genopatías, como el Síndrome de Cornelia de Lange (30) o el 

Síndrome de Down (31), en el que el estudio de strain puede demostrar una 

miocardiopatía subclínica. Cambios similares pueden aparecer en otras enfermedades 

sistémicas como el hipotiroidismo (32) 

 

 

 

 

Hipertensión pulmonar 

 

 

De la misma forma que dicha tecnología se ha aplicado al VI, el análisis del strain 

longitudinal de la pared libre del VD puede ser de utilidad el seguimiento de pacientes 

afectos de hipertensión pulmonar, mostrando buena correlación con parámetros clínicos, 

hemodinámicos y de resonancia magnética (33). En pediatría, puede ser de utilidad en 
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enfermedades como la drepanocitosis (34) o la displasia broncopulmonar (DBP) (35), en 

los que es importante detectar cambios subclínicos que se anticipen a la aparición de HTP. 
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1.2 Ecocardiografía fetal: una mirada detallada al corazón en desarrollo 

 

 

La ecocardiografía fetal es una herramienta imprescindible en el ámbito de la 

medicina prenatal, permitiendo una evaluación exhaustiva del corazón en desarrollo del 

feto. Esta técnica de diagnóstico por imágenes utiliza ultrasonido para proporcionar 

imágenes en tiempo real del corazón fetal, lo que permite a los profesionales de la salud 

identificar precozmente anomalías cardíacas y planificar intervenciones adecuadas. 

 

 

 

 

1.2.1 Indicaciones 

 

 

La ecocardiografía fetal no es una prueba que se realice de rutina a todas las gestantes. 

Existen diferentes situaciones de riesgo en las que la Sociedad Española de Obstetricia y 

Ginecología lo considera indicado (36). 

 

• Riesgo materno 

 

 

- Diabetes mellitus pregestacional: riesgo de cardiopatía congénita (CC) 4-10%. 

 

- Fenilcetonuria: riesgo de CC 12-16%. 

 

- Enfermedad de tejido conectivo y/o autoanticuerpos (anti-Ro/anti-La): riesgo de 

bloqueo auriculoventricular (AV). 

- Obesidad (Índice de masa corporal > 40): riesgo de CC 1-3%. 

 

- Exposición a teratógenos cardiacos durante la gestación: riesgo de CC 2-3%. 

 

o Drogas o fármacos: alcohol, anfetaminas, anticonvulsivantes, litio, 

ácido retinoico (vitamina A), warfarina, antidepresivos, 

ansiolíticos. 

o Dosis altas de radiación ionizante. 
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• Riesgo familiar 

- Un hijo afecto de CC: riesgo de recurrencia 2%. 

 

- Dos hijos afectos de CC: riesgo de recurrencia 10%. 

- CC materna: riesgo de recurrencia 4%. 

 

- CC paterna: riesgo de recurrencia 2%. 

 

- Síndromes o malformaciones asociados a CC. 

 

 

 

• Riesgo fetal 

- Cribado de aneuploidías de alto riesgo sin prueba diagnóstica, si existe 

exploración cardiaca posterior incompleta o sospecha de CC en la ecografía de 

cribado. 

- Translucencia nucal > p99 entre las 11-14 semanas: riesgo de CC 6%. 

 

- Flujo ausente/revertido en ductus venoso entre las 11-14 semanas. 

 

- Sospecha de CC en ecografía de cribado. 

 

- Malformaciones extracardiacas. 

- Cromosomopatías: riesgo de CC 25-30%, aunque depende del tipo de alteración 

cromosómica. 

- Arritmias fetales. 

- Hidrops fetal no inmune: riesgo de CC 15-20%. 

 

- Crecimiento intrauterino restringido si existe exploración cardiaca incompleta o 

si se asocia a otras malformaciones. 

- Infección fetal: TORCH (toxoplasma, varicela, sífilis, rubeola, citomegalovirus 

y herpes virus), parvovirus B19 y coxsackie. 

- Polihidramnios, si existe exploración cardiaca incompleta o si se asocia a otras 

malformaciones. 
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- Gestación gemelar monocorial: riesgo de CC 7%. 

 

- Tratamiento antinflamatorio continuado con antiinflamatorios no esteroideos en 

el tercer trimestre (riesgo de restricción del ductus arterioso). 

 

 

 

 

1.2.2 Función ventricular fetal 

 

 

Tanto en el niño como en el adulto, la función ventricular cardíaca es el resultado 

de la contracción y relajación de una compleja arquitectura de fibras miocárdicas (37). 

Asimismo, en la vida embrionaria, la función ventricular es un importante determinante 

pronóstico de la patología cardiopulmonar. Determinadas situaciones como la 

preeclampsia o la diabetes materna se han visto asociadas a disfunción cardiaca fetal (38- 

40) 

 

El estudio de la contractilidad miocárdica en el feto ha sido históricamente difícil, 

tanto por el tamaño cardiaco como por la posición fetal. Dado su carácter de 

independencia con la posición fetal, la evaluación de la deformación miocárdica mediante 

ecocardiografía bidimensional con speckle tracking ha ganado mayor aceptación, con una 

viabilidad y reproducibilidad prometedoras para la evaluación del rendimiento ventricular 

(41,42). Los datos de deformación miocárdica se obtienen mediante una medición 

automática, cuadro por cuadro, de la distancia entre dos puntos de cada segmento del 

ventrículo durante el ciclo cardíaco, en tres dimensiones (radial, circunferencial y 

longitudinal), y también permite el análisis de la torsión cardíaca (43,44) 

 

En situaciones como las descritas anteriormente (preeclampsia y diabetes), son 

varios los estudios que han detectado unas cifras menores de strain global longitudinal 

miocárdico a través de la tecnología speckle tracking (45,46). 
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1.3 Displasia broncopulmonar 

 

1.3.1 Epidemiología de la displasia broncopulmonar 

 

 

La medicina perinatal ha experimentado muchos avances en las últimas dos 

décadas. A pesar de esto, la DBP sigue siendo una de las enfermedades más comunes y 

preocupantes en los recién nacidos prematuros (RNPT) (47). La DBP se define como la 

necesidad de oxígeno durante más de 28 días desde el nacimiento. 

 

La DBP afecta entre 10,000 y 15,000 RNPT anualmente en los Estados Unidos. 

Aproximadamente el 40% de los RN con peso al nacer extremadamente bajo (inferior a 

1000g) desarrollan DBP. A diferencia de otras morbilidades que complican la 

prematuridad severa, la incidencia de DBP no ha descendido en los últimos 20 años. La 

mayor supervivencia de RNPT con menor peso y menor edad gestacional, hace prever un 

incremento en la incidencia de DBP (47). 

 

 

 

 

1.3.2 Desarrollo pulmonar y displasia broncopulmonar 

 

 

El desarrollo pulmonar incluye las etapas embrionarias, pseudo-glandular, 

canalicular, sacular y alveolar. El crecimiento y la diferenciación alveolar deben continuar 

después del nacimiento para los RNPT. Un nacimiento extremadamente prematuro puede 

afectar significativamente en la alveolización y crecimiento pulmonar normal, incluso sin 

exposición a oxígeno suplementario o ventilación mecánica. Al respirar aire ambiente, 

hay una exposición significativamente mayor de oxígeno al pulmón en desarrollo en 

comparación con la que se encuentra en el útero. Los RN con mayor riesgo de desarrollar 

DBP (es decir, <30 semanas de gestación) a menudo están expuestos a oxígeno 

suplementario en las fases tardías canalicular o sacular del desarrollo pulmonar. Se 
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postula que en el desarrollo de la DBP participan factores genéticos, inflamatorios, 

hemodinámicos, infecciosos (época intrauterina y postnatal), nutricionales y derivados de 

la acción médica (47). 

 

 

 

 

1.3.3 Clasificación de la displasia broncopulmonar 

 

 

En el año 2000, la DBP se categorizó como leve, moderada o grave. La ausencia 

de DBP (NO-DBP) se definió como la necesidad de oxigenoterapia menor a 28 días de 

terapia de oxígeno. La DBP leve incluyó a los RNPT que recibieron oxígeno o soporte 

respiratorio mecánico durante más de 28 días pero que no requerían ningún soporte a las 

36 semanas de edad postmenstrual (EPM). La DBP moderada se refiere a la necesidad de 

oxígeno suplementario, pero <30% de concentración de oxígeno inspirado (FiO2), a las 

36 semanas de EPM. Finalmente, la DBP grave incluía a aquellos pacientes que 

necesitaban >30% de oxígeno o presión positiva a las 36 semanas de EPM (48,49). 

Investigaciones más recientes han intentado establecer una definición más precisa de la 

DBP para predecir los resultados en la infancia en los RN muy prematuros de la actualidad 

(50). 

 

 

 

 

1.3.4 Hipertensión pulmonar y disfunción de ventrículo derecho 

 

 

La DBP implica la presencia de alteraciones en la septación alveolar pulmonar 

con diversos grados de fibrosis e inflamación pulmonar. A diferencia de las características 

clásicas de la DBP fibroproliferativa, la enfermedad pulmonar en la era posterior al 

surfactante se caracteriza por una alveolización deficiente y una vasculogénesis 
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comprometida, que ocurre cuando el pulmón prematuro intenta adaptarse a la respiración 

del aire. Los hallazgos observados tanto en la DBP pre-surfactante como en la post- 

surfactante incluyen remodelación vascular, aumento del tono vascular y alteración de la 

vasorreactividad. Estas características, junto con la disminución del área superficial 

vascular, resultan en un aumento de las resistencias vasculares pulmonares (RVP) e 

hipertensión pulmonar (HTP), que pueden llevar a la hipertrofia y disfunción del VD (51). 

Con el tiempo, el crecimiento vascular reducido limita el área superficial vascular y 

promueve una alta RVP, especialmente en respuesta a un gasto cardíaco elevado en 

momentos de estrés o ejercicio. En los casos más graves, el cor pulmonale y la 

insuficiencia cardíaca derecha pueden provocar la muerte. 

 

La compleja patología cardiovascular descrita anteriormente, da lugar a una 

variedad de presentaciones clínicas de la enfermedad. El lecho vascular recortado y 

pequeño que resulta del parto prematuro y del crecimiento pulmonar comprometido, 

probablemente contribuye a un componente "fijo" y mínimamente modificable en la HTP, 

mientras que el tono vascular anormal y la vasorreactividad pueden ser más receptivos a 

la terapia. La medida en que la terapia y/o el crecimiento pulmonar continuo pueden 

revertir parcial o completamente estos componentes de la enfermedad sigue siendo una 

pregunta críticamente importante (51). 

 

Los factores de riesgo para la HTP incluyen una edad gestacional extremadamente 

baja, nacer pequeño para la edad gestacional, oligohidramnios o la duración prolongada 

de la ventilación mecánica. Aunque la DBP y la HTP comparten muchos factores de 

riesgo, recientes estudios sugieren que la HTP puede ser una enfermedad separada con 

una fisiopatología distintiva. Esto se respalda con observaciones clínicas que indican que, 
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a pesar de tener una lesión pulmonar crónica grave, algunos recién nacidos con DBP 

nunca desarrollan HTP, mientras que otros con DBP relativamente leve sí lo hacen. 

 

Derivado de esta interrelación existente entre la DBP y la HTP, existen estrategias 

de cribado de detección de HTP y disfunción de VD en pacientes afectos de DBP. Dadas 

las características de la técnica, la ecocardiografía es la prueba complementaria más 

extendida para realizar dicho screening durante la primera infancia (52,53). Están 

descritos varios métodos que son de utilidad en la estimación de la presión pulmonar o 

que se correlacionan de forma indirecta con un aumento de la misma: 

 

• Velocidad máxima del jet de regurgitación de la insuficiencia tricúspide, a través 

de la cual se estima el gradiente sistólico de presión entre el ventrículo derecho y 

la AD. En adultos, se considera normal por debajo de 2.8 m/s. Es el método más 

ampliamente utilizado para la estimación de la presión pulmonar sistólica (Figura 

4). 
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Figura 4. Imagen ecocardiográfica en la que, a través del Doppler continuo, se obtiene 

la velocidad máxima del jet de regurgitación tricuspídeo. 

 

 

 

• Velocidad máxima del jet de regurgitación de la insuficiencia pulmonar en 

protodiástole, a través de la cual se estima el gradiente de presión entre la arteria 

pulmonar y el VD. En ausencia de obstrucción en tronco o ramas pulmonares, se 

correlaciona con la presión media del VD. 

 

 

• Velocidad máxima del jet de regurgitación de la insuficiencia pulmonar en 

telediástole, a través de la cual se estima el gradiente de presión entre la arteria 

pulmonar y el VD. En ausencia de obstrucción en tronco o ramas pulmonares, se 

correlaciona con la presión diastólica del VD. 
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• Tiempo de aceleración pulmonar (TAAP). Se refiere al tiempo que transcurre 

desde el inicio de la eyección del flujo pulmonar hasta el pico sistólico. Como 

podemos apreciar en la Figura 5, un aumento de la presión pulmonar implicará 

un acortamiento del mismo respecto al tiempo total de eyección pulmonar 

(TEVD). Se considera patológico por debajo de 120 ms en adultos. 

 

 

 

 

 

Figura 5. Imagen ecocardiográfica del flujo pulmonar con Doppler pulsado. Se puede 

visualizar como en situaciones de presión pulmonar elevada (imagen B), el tiempo de 

aceleración del flujo en la arteria pulmonar (TAAP) disminuye respecto al tiempo de 

eyección (TEVD). 
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• Índice de excentricidad del ventrículo izquierdo. Se calcula mediante el cociente 

entre la distancia anteroposterior y la septolateral de la cavidad ventricular 

izquierda en la proyección de eje corto. Sirve para relacional la presión del VD 

respecto al VI. Como podemos visualizar en la Figura 6, un incremento 

significativo de la presión en VD condicionará un aplanamiento del septo 

interventricular y la consecuente elevación de este índice. Un valor por encima de 

1 se considera patológico. 

 

 

 

 

 

Figura 6. Esquema e imagen ecocardiográfica del índice de excentricidad del ventrículo 

izquierdo en un paciente con HTP. Se puede visualizar como, ante un aumento de la 

presión en el VD, el diámetro septolateral del VI disminuye, con el consecuente 

incremento del índice de excentricidad. 
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1.4 Distrofia Muscular de Duchenne 

 

 

1.4.1 Epidemiología de las distrofinopatías 

 

 

Las distrofias musculares de Duchenne y Becker son las enfermedades musculares 

hereditarias más comunes de la infancia. Como resultado de la herencia ligada al 

cromosoma X, la enfermedad afecta principalmente a los hombres. Las mujeres pueden 

ser portadoras, pero en general, no manifiestan síntomas tan graves como los hombres 

afectados. Presentan una prevalencia estimada en EE. UU. de alrededor de 1.5 por cada 

10,000 niños (54) y apareciendo la distrofia muscular de Duchenne (DMD) entre 3600 y 

6000 nacimientos de niños vivos por año (54-56). 

 

 

 

 

1.4.2 Patogénesis de la enfermedad de Duchenne 

 

 

La enfermedad de Duchenne es causada por mutaciones en el gen de la distrofina, 

que se encuentra en el brazo corto del cromosoma X. Las mutaciones en el gen de la DMD 

(locus Xp21.2) llevan a la ausencia o función insuficiente de la proteína distrofina, 

causando daño muscular progresivo y degeneración, lo que resulta en debilidad muscular, 

retraso motor, pérdida de la ambulación, insuficiencia respiratoria y miocardiopatía 

(57,58). La edad de inicio, la gravedad de los síntomas y la rapidez de progresión son 

variables. Por lo tanto, el diagnóstico de la miocardiopatía relacionada con la DMD es un 

reto para los clínicos (59), ya que los pacientes, con actividad diaria muy limitada debido 

al problema motor, no desarrollan síntomas hasta que aparece una disfunción ventricular 

severa. 
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1.4.3 Cardiomiopatía ligada a la Enfermedad de Duchenne 

 

 

El pronóstico de las distrofias musculares, y especialmente la DMD, ha mejorado 

en los últimos años gracias al establecimiento de una atención multidisciplinar precoz. El 

tratamiento precoz con corticoides y un manejo adecuado respiratorio, nutricional, de 

fisioterapia y ortopedia han permitido frenar la tasa de progresión de la enfermedad (60). 

En este contexto, la afección cardíaca adquiere especial importancia, convirtiéndose en 

una de las principales causas de morbimortalidad. Dada la limitación física de este tipo 

de pacientes, el deterioro cardíaco en las distrofias musculares tiende a ser asintomático, 

por lo que su diagnóstico se basa en pruebas complementarias periódicas (61,62). La 

detección tardía de disfunción cardiaca, una vez que las manifestaciones clínicas son 

evidentes, lleva a una peor respuesta al tratamiento (63,64). Por lo tanto, su identificación 

temprana es crucial para iniciar los tratamientos dirigidos a la insuficiencia cardíaca, que 

revierten el remodelado y mejoran el pronóstico (56). Con ello, se intenta evitar que la 

disfunción del ventrículo izquierdo progrese a una miocardiopatía dilatada que provoque 

insuficiencia cardíaca sintomática y arritmias (65). 

 

El ecocardiograma transtorácico sigue siendo el método de elección para el 

diagnóstico y seguimiento de las miocardiopatías asociadas a distrofias musculares (66), 

debido a su amplia disponibilidad y tolerabilidad. Sin embargo, las medidas 

ecocardiográficas convencionales de la función del VI, como la fracción de eyección, no 

revelan un deterioro subclínico a una edad temprana (67). Se están investigando técnicas 

alternativas más recientes para su detección precoz (68), como la deformación o strain 

longitudinal (9). Varios estudios han reportado valores disminuidos de la deformación 

longitudinal global en pacientes con DMD, incluso cuando la FEVI se encontraba dentro 

de valores normales (22,23, 68-72). 
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2. HIPÓTESIS Y JUSTIFICACIÓN DE LA UNIDAD TEMÁTICA DE LA TESIS 

DOCTORAL 

 

Hipótesis principal 

 

 

El estudio de la deformación miocárdica a través del speckle tracking es una 

herramienta ecocardiográfica aplicable para predecir la evolución de la función cardíaca 

desde la época fetal hasta la adolescencia. 

 

 

 

 

Hipótesis secundarias 

 

 

1. Los valores de deformación global longitudinal de ambos ventrículos varían 

según la edad gestacional en fetos sanos. 

 

2. El análisis de la deformación miocárdica del ventrículo derecho mediante la 

tecnología speckle tracking es una herramienta de diagnóstico precoz de disfunción 

ventricular en población afecta de displasia broncopulmonar. 

 

3. La deformación longitudinal global mediante speckle tracking es un parámetro 

más sensible que la fracción de eyección en la detección de disfunción sistólica subclínica 

de ventrículo izquierdo en pacientes afectos de distrofia muscular de Duchenne. 
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3. OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo general 

 

 

- Evaluar la utilidad, fiabilidad, reproducibilidad y aplicabilidad del estudio 

ecocardiográfico de la deformación miocárdica mediante la tecnología speckle tracking 

desde la época fetal hasta la adolescencia. 

 

 

 

 

3.2 Objetivos específicos 

 

 

3.2.1 Analizar los valores de deformación miocárdica de ambos ventrículos en 

diferentes momentos del embarazo, en fetos sanos sin cardiopatía estructural, cuyas 

gestantes no presenten patología con riesgo de afectación cardiaca fetal. 

 

3.2.2 Comparar los valores de deformación miocárdica de ambos ventrículos 

cardiacos en dicha cohorte de fetos sanos en diferentes momentos de la gestación. 

 

3.2.3 Evaluar la reproducibilidad intra e interobservador del análisis 

ecocardiográfico de la deformación miocárdica a través de la tecnología speckle tracking 

en la cohorte a estudio. 

 

3.2.4 Determinar la viabilidad del speckle tracking del ventrículo derecho en 

pacientes prematuros durante los primeros meses de vida. 

 

3.2.5 Estudiar la función del ventrículo derecho mediante ecocardiografía en 

pacientes con diferentes grados de displasia broncopulmonar o sin ella, y su evolución a 

lo largo de los primeros meses de vida. 
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3.2.6 Analizar factores perinatales asociados a la presencia de displasia 

broncopulmonar en pacientes prematuros. 

 

3.2.7 Evaluar la utilidad de la deformación miocárdica como marcador precoz 

de disfunción ventricular izquierda en pacientes afectos de enfermedad de Duchenne, y 

compararla con métodos clásicos como la fracción de eyección. 

 

3.2.8 Calcular una tasa anual de descenso de los valores de deformación 

miocárdica de ventrículo izquierdo para estimar la velocidad de progresión de la 

cardiomiopatía asociada a enfermedad de Duchenne. 

 

3.2.9 Analizar los valores de frecuencia cardiaca en pacientes afectos de 

enfermedad de Duchenne, así como su relación con el strain global longitudinal y la 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

Para el desarrollo de esta tesis doctoral, se ha decidido investigar la utilidad del 

estudio del strain a través de la tecnología speckle tracking en tres proyectos claramente 

diferenciados. El primero de ellos implica a una cohorte de fetos sanos; el segundo una 

población de pacientes prematuros sometidos a evaluación cardiológica durante los 

primeros meses de vida; y el último, un grupo de pacientes afectos de enfermedad de 

Duchenne. De esta forma se abarcan diferentes escenarios desde la época fetal hasta la 

adolescencia. 

 

 

 

 

4.1 Speckle tracking en ecocardiografía fetal 

 

 

4.1.1 Diseño y población del estudio 

 

 

Se realizó un estudio observacional de corte transversal. Se incluyeron mujeres 

embarazadas sanas en cualquier semana de gestación que asistieron a la consulta de 

evaluación cardíaca fetal en un hospital de tercer nivel. Las semanas de edad gestacional 

(SEG) en las que se encontraba la gestante durante la evaluación se calculó según la fecha 

de la última menstruación. La edad gestacional se agrupó en 3 periodos: 16-21, 22-26 y 

27-38 semanas con una frecuencia de muestra similar. Los criterios de exclusión fueron 

patología objetivada en el corazón fetal o cualquier otra condición fetal o materna que 

pudiera alterar la función cardíaca fetal, incluido el retraso del crecimiento intrauterino. 

 

Se garantizó la confidencialidad de las mediciones ecocardiográficas realizadas. 

El modelo de trabajo fue aprobado por el Comité de Ética de la Investigación Clínica de 
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Aragón (CEICA). Se obtuvo el consentimiento informado de todas las pacientes incluidas 

en el estudio. 

 

 

 

 

4.1.2 Ecocardiograma y análisis de deformación 

 

 

Se realizó una ecocardiografía fetal avanzada completa para descartar patología 

estructural y asegurar una adecuada función cardíaca fetal mediante métodos estándar, 

evaluando posteriormente la función ventricular utilizando la tecnología speckle tracking. 

Se utilizó un ecógrafo Siemens Acuson SC2000 (Siemens Healthcare, Erlangen, 

Alemania) equipado con un transductor lineal de 8MHz para adquirir imágenes en 2D de 

alta resolución, con zoom, de la proyección apical de cuatro cámaras (enfocado en el VD 

y enfocado en el VI). Todas las imágenes fueron obtenidas por el mismo operador, con 

una resolución temporal mayor a 80 fotogramas por segundo (FPS), con ganancia y 

enfoque adecuados (73-75). Se utilizó el software Velocity Vector Imaging (VVI) 3.0 para 

el análisis de GLS y strain rate global longitudinal (GLSR) (Figura 7). 
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Figura 7. Medición de la tasa de deformación global longitudinal (GLSR) obtenida por 

seguimiento de speckle. El software de ecografía analiza los valores regionales de la 

velocidad de deformación de los 6 segmentos en los que se divide el miocardio, 

ofreciendo un valor promedio de ellos. 

 

 

 

Para la realización de las mediciones, se analizaron tres ciclos cardíacos con un 

buen ajuste en la calidad de la imagen. Se delimitaron los bordes endocárdicos y 

epicárdicos para realizar el seguimiento semiautomático del movimiento miocárdico. El 

estudio se llevó a cabo en base a los 6 segmentos generados por el software VVI en el 

estudio longitudinal. Se evaluaron la deformación (%) y la tasa de deformación (1/s) en 

cada uno de los estudios. Ambos parámetros se reportaron en valor absoluto para evitar 

confusiones; considerando un valor más bajo como indicador de una peor deformación 

miocárdica (3). En caso de un trazo inadecuado debido a la baja calidad de la imagen, se 

eliminó el segmento del análisis afectado. En caso de tener que eliminar más de dos 

segmentos por no tratarse de imágenes óptimas, el estudio se consideró inválido y fue 

eliminado. 
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La reproducibilidad se evaluó mediante la variabilidad intra e interobservador. 

Para ello se analizaron 27 imágenes del estudio seleccionadas al azar. Todas las 

mediciones ecocardiográficas se repitieron ciegamente por el observador principal con un 

intervalo de 3 semanas. El procedimiento fue al mismo tiempo reproducido por un 

segundo observador en la misma muestra, con el fin de evaluar la confiabilidad 

interobservador. 

 

 

 

 

4.1.2 Análisis estadístico 

 

 

Se utilizó el software SPSS versión 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.) para 

realizar el análisis estadístico. Se consideró cualquier diferencia estadísticamente 

significativa en todas las pruebas cuando el valor de P fue menor de 0.05. Para determinar 

la normalidad, se evaluó la distribución de la deformación longitudinal y la tasa de 

deformación de ambos ventrículos en todos los sujetos, utilizando la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov. Se mostraron los resultados resumidos de las principales medidas 

para cada período de edad gestacional, así como para la muestra total, tanto para las 

medidas de GLS como para GLSR. Las variables continuas se describieron mediante la 

media y la desviación estándar (DE), o mediante la mediana y el rango intercuartílico 

[Q1-Q3] si la variable no cumplía con la suposición de normalidad de los datos. La 

asociación entre ambos ventrículos de GLS y GLSR se midió mediante la correlación de 

Pearson o el coeficiente de coeficiente de correlación de Spearman para cada período de 

edad gestacional, así como para toda la muestra. Para las variables que cumplían una 

distribución normal, las diferencias de medias según el período de edad gestacional se 

estudiaron mediante la prueba de ANOVA y el análisis post hoc de Bonferroni. En el 

resto de los casos, se realizó la prueba de Kruskal-Wallis y también un análisis post hoc 
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de comparaciones entre los períodos gestacionales establecidos. La magnitud de los 

efectos se mostró como las diferencias de medias o medianas. Las comparaciones 

pareadas entre los ventrículos izquierdo y derecho se realizaron con la prueba t de Student 

para variables normales o mediante la prueba de Wilcoxon de rango con signo para 

variables no normales. 



 

58 
 

4.2 Speckle tracking en displasia broncopulmonar 

 

 

4.2.1 Diseño y población del estudio 

 

 

Este estudio prospectivo longitudinal se llevó a cabo durante 28 meses (abril de 

2019 a julio de 2021) en un centro de referencia de cardiología pediátrica de un hospital 

de tercer nivel. Se excluyeron los pacientes afectados por cardiopatías congénitas, 

trastornos genéticos importantes o miocardiopatías. Todos los RNPT <32 semanas de 

edad gestacional que nacieron antes de julio de 2020 fueron propuestos para su inclusión 

en el estudio. Veintiocho días después del nacimiento, todos los pacientes reclutados 

fueron clasificados en uno de los dos grupos: no afectos displasia broncopulmonar (NO- 

DBP) o con displasia broncopulmonar (DBP). A las 36 semanas de EPM, los pacientes 

con DBP se categorizaron según la gravedad (leve, moderada, grave) (52). Se realizó un 

cribado cardiológico de todos los sujetos de forma periódica para descartar la presencia 

de hipertensión pulmonar. Los datos de seguimiento se recopilaron en tres momentos: a 

las 36 semanas de EPM o al alta hospitalaria (T1), entre los 5 y 9 meses de vida (T2) y 

entre los 11 y 16 meses de vida (T3) (76). De cada uno de ellos se recogieron datos: 

 

• Antropométricos: peso, longitud, superficie corporal 

 

 

• Antecedentes médicos: edad gestacional, tipo de gestación (múltiple o no), 

presencia de signos de infección perinatales, maduración pulmonar prenatal tipo 

de reanimación neonatal, Apgar, administración de surfactante neonatal, 

presencia de ductus arterioso permeable (DAP) con repercusión hemodinámica 

significativa, necesidad de ventilación mecánica neonatal, aparición de eventos 

neonatales (sepsis, enterocolitis necrotizante), necesidad de tratamiento médico 
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(nutrición parenteral, diuréticos), episodios de infección respiratoria durante el 

seguimiento. 

 

El estudio se realizó cumpliendo el protocolo de buena práctica clínica y los 

principios de la Declaración de Helsinki. El Comité Ético de Investigación Clínica de 

Aragón (CEICA) aprobó la investigación. Se obtuvo el consentimiento informado de 

todos los padres o tutores legales. 

 

 

 

 

4.2.2 Ecocardiograma 

 

 

Las exploraciones ecocardiográficas se realizaron utilizando un ecógrafo Siemens 

Acuson SC2000 (Siemens Healthcare, Erlangen, Alemania) equipado con un transductor 

sectorial de 8MHz. Dos cardiólogos pediátricos recibieron el mismo entrenamiento para 

realizar todas las exploraciones ecocardiográficas, siguiendo las recomendaciones 

actuales (4). Los procedimientos de adquisición de imágenes se armonizaron antes de que 

comenzara el estudio. Se utilizó una frecuencia de adquisición entre 60 a 92 FPS, para 

optimizar el análisis de deformación del miocardio. Guiados por electrocardiograma, se 

registraron sistemáticamente tres ciclos cardíacos en las siguientes vistas 

ecocardiográficas: apical clásica, apical centrada en la pared libre del VD y vista del eje 

corto centrada en el tracto de salida del ventrículo derecho y el tronco pulmonar. También 

se utilizó Doppler pulsado, Doppler tisular y modo M para analizar la función y los flujos 

cardíacos. Se midieron las siguientes variables convencionales de función del VD: área 

de aurícula derecha indexada por la superficie corporal (índice de AD), excursión sistólica 

del plano anular tricuspídeo (TAPSE), fracción de acortamiento del ventrículo derecho 

(FA-VD), velocidad de la onda S tricuspídea por Doppler tisular (SW), tiempo de 
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aceleración de la arteria pulmonar (TAAP) y su cociente respecto al tiempo de eyección 

del ventrículo derecho (TEVD) (11). La presión sistólica pulmonar se estimó mediante el 

gradiente de presión del jet de la insuficiencia tricúspide. 

 

 

 

 

4.2.3 Análisis de speckle tracking 

 

 

El análisis de la deformación se realizó sobre imágenes grabadas en planos 

apicales (clásicos y centrados en el VD) utilizando el software VVI 3.0 (Siemens). Para 

ello, se dibujó manualmente el endocardio en telediástole. El software detectó el 

movimiento de toda la pared miocárdica (desde el endocardio hasta el epicardio) y definió 

las áreas de interés (Figura 8). El software VVI divide automáticamente la pared 

ventricular en seis segmentos. Para medir la deformación del VI, se utilizaron los seis 

segmentos completos. Para medir la deformación del VD, solo se utilizaron los tres 

segmentos de la pared libre del VD. En los segmentos pobremente detectados, se ajustó 

el contorno endocárdico hasta obtener una mejor detección. Cuando no fue posible, se 

definieron dos métodos de exclusión: para el VI, los segmentos en cuestión se eliminaron 

del análisis y se utilizó el resto (máximo de dos segmentos); para el VD se excluyeron los 

datos de STE en el momento que uno de los segmentos se consideró inválido. Medimos 

las siguientes variables globales de STE: GLS-VI, GLS-VD, GLSR-VI y GLSR-VD. Los 

datos de deformación se mostraron en valores absolutos para evitar confusiones. 

 

Se llevó a cabo un segundo análisis en una muestra de 10 sujetos seleccionados al 

azar para evaluar la reproducibilidad intra e interobservador sin acceso a los resultados 

del primer análisis. 



 

61 
 

 
 

 

Figura 8. Vista de cuatro cámaras centrada en el ventrículo derecho. Análisis de 

deformación del ventrículo derecho con software de speckle tracking. Los límites 

endocárdicos y epicárdicos se delimitaron manualmente para realizar un rastreo 

semiautomático del movimiento del miocardio. La magnitud y dirección de cada vector 

reflejan el movimiento correspondiente del miocardio hacia el punto de referencia. 

 

 

 

 

4.2.4 Análisis Estadístico 

 

Se utilizó el software SPSS versión 25.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EE. UU.) para 

realizar el análisis estadístico. Se consideró que cualquier diferencia era estadísticamente 

significativa en todas las pruebas cuando el valor de P fue inferior a 0.05. Para determinar 

la normalidad, se evaluó la distribución de la deformación longitudinal y la tasa de 

deformación longitudinal de ambos ventrículos en todos los sujetos utilizando las pruebas 
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de Kolmogorov–Smirnov y Shapiro-Wilk. Se muestran resultados resumidos de las 

principales medidas para cada grupo. Las variables continuas se describieron a través de 

la media y la desviación estándar (DE), o a través de la mediana y el rango intercuartílico 

[Q1–Q3] si la variable no cumplía con las suposiciones de normalidad de los datos. Las 

variables categóricas se expresaron mediante frecuencia absoluta y porcentaje. La 

asociación entre variables paramétricas se midió utilizando la correlación de Pearson y, 

para variables no normales, se utilizó en su lugar el coeficiente de correlación de 

Spearman. Para muestras normales evaluadas, las diferencias medias se probaron 

mediante la prueba t de Student. En otros casos, se realizó la prueba de U de Mann- 

Whitney. Se utilizó la prueba de Chi-cuadrado de Pearson para las comparaciones entre 

variables categóricas. La relación entre variables a lo largo del tiempo se determinó 

mediante la prueba de Friedman. 
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4.3 Speckle tracking en Enfermedad de Duchenne 

 

 

4.3.1 Diseño y población del estudio 

 

 

Se llevó a cabo un estudio observacional, transversal, de casos y controles, desde 

marzo hasta octubre de 2020, en un hospital terciario. Se reclutaron como casos a 

pacientes varones con DMD que presentaban el fenotipo clásico y confirmación genética. 

Individuos masculinos sanos, emparejados por edad, se incluyeron como controles. 

 

Previo a la realización del estudio de imagen cardiaca, se recogieron datos de los 

sujetos incluidos en la investigación: 

 

• Antropométricos: Peso, talla, superficie corporal, índice de masa corporal. 

 

 

• Antecedentes médicos: Capacidad autónoma de deambulación autónoma, 

ingesta de fármacos de forma habitual. 

 

 

 

El estudio fue aprobado por el CEICA. Se obtuvo el consentimiento informado de 

todos los sujetos o sus padres. 

 

 

 

 

4.3.2 Ecocardiograma 

 

 

Todos los individuos se estudiaron mediante ecocardiografía transtorácica 

avanzada utilizando un dispositivo de ultrasonido Siemens Acuson SC2000 (Siemens 

Healthcare, Erlangen, Alemania) con una sonda sectorial de 4 MHz. El estudio incluyó 

evaluaciones en 2D, Doppler, modo M y Doppler tisular. 
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Las mediciones ecocardiográficas se realizaron según las recomendaciones de la 

Sociedad Estadounidense de Ecocardiografía y la Sociedad Europea de Imágenes 

Cardiovasculares (3). La vista paraesternal del eje largo se utilizó para evaluar el DDVI, 

y se reportó en valores de puntuación Z ajustados a peso y talla, utilizando la fórmula de 

Haycock y los normogramas de Cantinotti (77). La vista apical de cuatro cámaras se 

utilizó para evaluar la fracción de eyección del ventrículo izquierdo utilizando el método 

de Simpson, la velocidad de la onda S´ lateral del anillo mitral (Doppler tisular), el índice 

TEI (Doppler tisular) y el estudio de la diástole utilizando los índices E/A y E/e'. 

 

 

 

 

4.3.3 Análisis de speckle tracking 

 

 

La deformación miocárdica se evaluó mediante la tecnología ecocardiográfica de 

seguimiento de marcas. Se grabaron imágenes de alta resolución (>65 FPS) del ventrículo 

izquierdo en la vista apical de cuatro cámaras. Se realizó un análisis a posteriori utilizando 

el software VVI 3.0 para evaluar la deformación longitudinal global. Bajo control 

electrocardiográfico, se analizaron al menos tres ciclos cardíacos. Los bordes endocárdico 

y epicárdico delineados al final de una diástole se utilizaron como inicio de la evaluación 

del movimiento cardíaco (78). El estudio se realizó en base a los 6 segmentos en la 

deformación longitudinal generados por el sistema. Se evaluó la deformación (%) en cada 

uno de los estudios. 
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4.3.4 Análisis estadístico 

 

 

En una etapa inicial, se realizó un análisis exploratorio de datos para visualizar 

patrones en las mediciones de la función cardíaca y posibles asociaciones con covariables. 

La regresión lineal bayesiana fue la principal herramienta para la inferencia. Se eligió un 

paradigma bayesiano porque permite cuantificar la incertidumbre en los parámetros, así 

como en las predicciones (79). Se ajustó un modelo independiente para cada una de las 

variables de interés: deformación longitudinal global y fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo. Se realizó una comparación entre varios modelos, incluidos los 

efectos de la edad y/o la frecuencia cardíaca. Para explorar la contribución potencial no 

lineal de los efectos de la edad y la frecuencia cardíaca a los resultados cardíacos, se 

consideró una función spline (una curva continua suave) en lugar de términos lineales 

estándar. Los efectos de la edad se parametrizan mediante una función spline debido a su 

simplicidad para caracterizar contribuciones continuas y suaves. La suposición 

subyacente es que los efectos de la edad pueden ser diferentes para cada grupo de 

pacientes y, por lo tanto, se incluye un término de interacción, es decir, la función spline 

suave es diferente para cada grupo. Se utilizó el paquete brms en R para ajustar cada 

modelo de regresión (80). 
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5. RESULTADOS 

 

 

5.1 Speckle tracking en ecocardiografía fetal 

 

 

La deformación longitudinal global (GLS) y la tasa de deformación (GLSR) de 

ambos ventrículos se obtuvieron de ecocardiogramas realizados en 223 mujeres 

embarazadas, de las cuales 154 cumplieron con los criterios de inclusión (69%). 

 

Los ecocardiogramas se llevaron a cabo con una frecuencia de imágenes media de 

94 fotogramas por segundo (FPS), con un rango entre 81 y 145. No se encontraron 

diferencias significativas entre los FPS de ambos ventrículos. En todos los casos, la 

imagen cardíaca se realizó en una vista apical o basal de cuatro cámaras (enfocada a 

izquierda/derecha), con al menos tres ciclos cardíacos. La frecuencia cardíaca fetal media 

fue de 154 (rango 112 - 186). 

 

Respecto a las semanas de edad gestacional, la media de la muestra fue de 25.3 

semanas (DE= 5.33), la mediana fue de 24.0 semanas con un valor modal de 20 semanas 

y un rango de 16 a 38 semanas (Figura 9). El número de gestantes incluida en cada uno 

de los tres periodos (16-21 SEG, 22-26 SEG y 27-38 SEG) fue de 48 (31.2%), 53 (34.4%) 

y 53 (34.4%) casos, respectivamente. 
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Figura 9. Distribución de frecuencias de la muestra según edad gestacional. 

 

 

 

 

 

La media de GLS-VI de 27.55% (DE 6.09%) y la de GLS-VD fue de 26.28% (DE 

5.09%). Las estadísticas resumidas de GLS según los tres períodos de edad gestacional 

se muestran en la Tabla 1. Al analizar el GLS de toda la muestra, la correlación de 

Pearson entre el VI y el VD fue de 0.40 (con un valor de p de < 0.001). Esta asociación 

entre ambos ventrículos no se comportó de igual forma en cada uno de los grupos, 

presentando una mayor correlación en el grupo de mayor edad gestacional y sin mostrar 

correlación significativa en el primero de ellos. Cuando se compararon las medias de GLS 

de ambos ventrículos para cada uno de los grupos, se encontró una diferencia significativa 

entre ambos en el tercer grupo (valor de p = 0.014), con valores mayores de GLS en el VI 

respecto al VD (Tabla 1). 
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Tabla 1. Valores de la deformación longitudinal global de ambos ventrículos en fetos 

sanos según períodos de edad gestacional. Correlación: coeficiente de correlación de 

Pearson de los ventrículos (valor p para una prueba de no correlación). VI-VD: prueba 

de diferencia en muestras pareadas: diferencia media, (desviación estándar de la 

diferencia) y valor p de la prueba t pareada. 

 

 GLS (%) 

 

 

 

Grupos según edad 

gestacional 

 

(n) 

 

 

GLS-VI 

 

 

Media 

(DE) 

 

 

GLS-VD 

 

 

Media 

(DE) 

 

 

 

Correlación 

(Valor p) 

 

Diferencia VI-VD 

 

Media 

(DE) 

 

P 

 

valor 

 

16-21 SEG (48) 

28.67 

 

( 5.06) 

27.79 

 

( 5.01) 

0.08 

 

 

(0.587) 

0.88 

 

( 6.83) 

0.375 

 

22-26 SEG (53) 

27.47 

 

( 6.55) 

26.48 

 

( 4.73) 

0.415 

 

 

(0.002) 

0.99 

 

( 6.29) 

0.257 

 

27-38 SEG (53) 

26.61 

 

( 6.41) 

24.72 

 

( 5.16) 

0.577 

 

(<0.001) 

1.89 

 

( 5.43) 

0.014 

 

Total (154) 

27.55 

 

(6.09) 

26.28 

 

(5.09) 

0.403 

 

(<0.001) 

1.27 

 

(6.165) 

0.012 

 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. SEG: semanas de edad gestacional. 

GLS: Strain global longitudinal. GLSR: Strain rate global longitudinal. 
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Los valores medios de GLS disminuyen a lo largo de la gestación, pero no de la 

misma forma en ambos ventrículos. En la Figura 10 podemos ver dicha evolución, 

mientras que en la Figura 11 podemos apreciar como el VD sufrió un descenso más 

significativo que el VI en el tercer grupo. Respecto al GLS-VI, no se encontraron 

diferencias significativas entre los tres grupos de edades gestacionales (valor de p = 

0.238). Sin embargo, para el GLS-VD, se hallaron diferencias significativas, mostrando 

valores decrecientes del mismo a medida que avanza la gestación (valor de p = 0.009). 

En el análisis post hoc, el GLS-VD de las gestantes de menor SEG, mostraron un valor 

medio más alto que las de mayor SEG (valor de p ajustado = 0.007) (Tabla 2). 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Valores de la deformación longitudinal global (GLS) de ambos ventrículos 

según la edad gestacional. Evolución a lo largo del embarazo. Media estimada +/- 

desviación estándar. 
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Figura 11. Valores de la deformación longitudinal global (GLS) de ambos ventrículos 

según la edad gestacional. Evolución a lo largo del embarazo. Intervalo de confianza del 

95% (IC 95%) de la diferencia media (VI – VD). 
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Tabla 2. Resultados de comparaciones múltiples y ANOVA para GLS y cada período 

gestacional. 

 

 Diferencia de medias 

 

Media (desviación estándar) 

 

 

 

GLS-VI (DE) 

 

 

 

GLS-VD (DE) 

 

 

 

Test ANOVA 

 

 

 

F(2,151) = 1.447 

 

p valor= 0.238 

 

 

 

F(2, 151) = 4.85 

 

p valor= 0.009 

16-21 SEG   

vs. 1.31 (0.990) 

 

22-26 SEG 

p-value= 0.569 

16-21 SEG   

vs. 3.06 (0.990) 

 

27-38 SEG 

p-value=0.007 

22-26 SEG   

vs. 1.76 (0.966) 

 

27-38 SEG 

p-value=0.211 

 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. SEG: semanas de edad gestacional. 

GLS: Strain global longitudinal. GLSR: Strain rate global lontitudinal. 
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Las medidas de GLSR mostraron una distribución no normal (valor de p de la 

prueba KS = 0.006 para el VD y valor de p = 0.001 para el VI). El valor mediano de GLS- 

VI fue de 3.12 /s, mientras que el GLS-VD fue de 3.37 /s. El resto de los valores 

descriptivos de los tres grupos de gestantes según edad gestacional se muestran en la 

Tabla 3. El coeficiente de correlación de Spearman entre los ventrículos fue de 0.33. 

Cuando se controla el grupo, la asociación en ambos ventrículos fue media o baja con 

solo un débil valor significativo en el tercer grupo. Las comparaciones por pares entre VI 

y VD para GLSR en cada uno de los grupos, mostraron que no hubo diferencias 

significativas entre los ventrículos. 
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Tabla 3. Valores del strain rate global longitudinal de ambos ventrículos en fetos sanos 

según periodos de edad gestacional. Mediana y rango intercuartil [Q1 Q3] para GLSR 

en ambos ventrículos y a lo largo de los periodos de edad gestacional. Corr: coeficiente 

de correlación de Spearman y valor p para la prueba de no correlación. Diferencia entre 

VI-VD y test de Wilcoxon. 

 

 GLSR (1/s) 

Grupos según 

edad 

gestacional 

 

(n) 

GLSR-VI GLSR-VD Correlación Diferencia 

 

 

Mediana [Q1; Q3] 

Corr. 

 

 

(p valor) 

Test de 

Wilcoxon 

(p valor) 

16-21 SEG 3.80 3.98 0.216 
 

0.808 

(48) [2.97; 4.84] [2.99; 4.75] (0.141) 

22-27 SEG 3.05 3.48 0.270 
 

0,363 

(53) [2.54; 4.16] [2.58; 4.24] (0.051) 

28-38 SEG 2.81 2.76 0.276 
 

0,880 

(53) [2.15; 3.69] [2.20; 3.46] (0.045) 

Total 3.12 3.37 0.335 
 

0,413 

(154) [2.52; 4.37] [2.47; 4.34] (< 0.001) 

 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. SEG: semanas de edad gestacional. 

GLS: Strain global longitudinal. GLSR: Strain rate global longitudinal. 
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Los resultados de la prueba de Kruskal-Wallis para GLSR-VI y para GLSR-VD 

mostraron un claro descenso de la mediana a lo largo de la gestación (Figura 12) (valor 

de p <0.001 para ambos ventrículos). 

 

La distribución por pares, demostró para el GLSR-VI que existían diferencias 

significativas entre la mediana del primer y el segundo grupo (valor de p = 0.039), así 

como entre la del primero y el tercero (valor de p = 0.00). En cuanto GLSR-VD, la 

distribución por pares mostró diferencias significativas entre el primer y el tercer grupo 

(valor de p = 0.001) y entre el segundo y el tercero (valor de p = 0.040) (Figura 12). 

 

Como se ha descrito previamente, se estudió la reproducibilidad mediante un 

análisis de 27 imágenes elegidas al azar. En el análisis de variabilidad intra e 

interobservador, todos los coeficientes de correlación intraclase mostraron valores buenos 

o excelentes por encima de 0.8. 
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Figura 12. Valores de la tasa de deformación longitudinal global (GLSR) de ambos 

ventrículos según la edad gestacional. Evolución a lo largo del embarazo. Mediana 

estimada e intervalo de confianza del 95% (IC 95%) 
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5.2 Speckle tracking en displasia broncopulmonar 

 

 

Cincuenta pacientes fueron incluidos en el estudio, 22 en el grupo NO-DBP y 28 

en el grupo con DBP (16 leves, 8 moderados, 4 graves). Las características se detallan en 

la Tabla 4. Encontramos algunas diferencias demográficas entre los grupos, como el peso 

o las semanas de gestación en el momento del parto. El grupo con DBP presentaba mayor 

frecuencia de antecedente de corioamnionitis y requirió más asistencia ventilatoria 

durante el ingreso en cuidados intensivos neonatales. También presentaron con mayor 

frecuencia sepsis (vertical y nosocomial) y un ductus arterioso significativo (Figuras 13- 

16). Un mayor número de pacientes en el grupo DBP padeció una bronquiolitis durante 

el primer año de vida. También se observó que, en el grupo con DBP, 6 pacientes 

sufrieron más de un episodio de insuficiencia respiratoria aguda durante de este período. 

Aunque cinco de los pacientes del grupo DBP requirieron oxigenoterapia al alta 

hospitalaria, ninguno requirió ventilación domiciliaria. 
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Tabla 4. Características de la muestra para ambos grupos. Las variables cuantitativas 

se presentan como media y su desviación estándar para variables paramétricas o como 

mediana y rango intercuartílico para variables no paramétricas. Las variables nominales 

se muestran como el número de pacientes (n) y el porcentaje. Se calculó la prueba t de 

Student para variables paramétrica y la prueba de Kruskall-Wallis para variables no 

paramétricas. El test de de Chi-cuadrado de Pearson se utilizó para variables 

categóricas. 

 

  

 

 

NO-DBP (n=22) 

 

 

 

DBP (n=28) 

 

 

 

P valor 

Peso al nacimiento (media y desviación 

 

estándar) 

1412g (223) 840g (169) 0.000 

Pequeño para la edad gestacional (n) 1 (4.5%) 6 (21.4%) 0.088 

Edad gestacional (mediana y rango 

 

intercuartílico) 

30+4 [29+3; 31+5] 26+3 [25+2; 28+5] 0.000 

Gestación múltiple (n) 10 (45.5%) 13 (46.4%) 0.945 

Maduración pulmonar completa (n) 3 (13.6%) 4 (14.3%) 0.526 

Corioamnionitis (n) 1 (4.5%) 8 (28.6%) 0.028 

Reanimación neonatal avanzada (n) 1 0 3 (10.7%) 0.128 

Apgar 1 (mediana y rango 

 

intercuartílico) 

9 [7; 9] 6 [4; 7] 0.000 

Apgar 5 (mediana y rango 

intercuartílico) 

10 [9; 10] 8 [7; 9] 0.000 
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Administración de surfactante (n) 2 (9.1%) 25 (83.9%) 0.000 

Más de una dosis de surfactante (n) 2 (9.1%) 14 (58%) 0.000 

Ductus arterioso significativo (n) 3 (13.6%) 13 (46.4%) 0.014 

Ventilación mecánica invasiva (n) 3 (13.6%) 18 (64.3%) 0.000 

Días de ventilación mecánica (mediana y 

 

rango intercuartílico) 

0 [0; 0] 1 [0; 10] 0.000 

Utilización de óxido nítrico (n) 0 3 (10.7%) 0.113 

Días de 

 

ventilación no invasiva (mediana y 

rango intercuartílico) 

5 [3; 8] 35 [28; 51] 0.000 

Días de oxigenorapia de bajo flujo antes 

 

del alta (mediana y rango intercuartílico) 

0 [0; 5] 14 [8; 18] 0.000 

Enterocolitis necrotizante (n) 2 (9.1%) 8 (28.6%) 0.087 

Sepsis vertical (n) 0 6 (21.4%) 0.021 

Sepsis nosocomial (n) 2 (9.1%) 18 (64.3%) 0.000 

Días de tratamiento diurético (mediana y 

 

rango intercuartílico) 

0 [0; 0] 27 [21; 50] 0.000 

Días de nutrición parenteral (mediana y 

 

rango intercuartílico) 

4 [2; 7] 14 [8; 25] 0.000 

Días de ingreso hospitalario (media y 

 

desviación estándar) 

43 (13) 86 (18) 0.000 

Oxigenoterapia domiciliaria (n) 0 5 (17.9%) 0.037 

Ventilación domiciliaria (n) 0 0  
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Bronquiolitis durante el primer año d de 

 

vida (n) 

2 (9%) 11 (39.2%) 0.016 

Más de un episodio de fallo respiratorio 

 

agudo (n) 

1 (4.5%) 6 (21.4%) 0.021 

 
1Intubación orotraqueal, masaje cardiaco o administración de adrenalina. BDP: 

displasia broncopulmonar. NO-DBP: no displasia broncopulmonar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Distribución de frecuencias del número de pacientes afectos de displasia 

broncopulmonar en relación con la presencia previa de corioamnionitis materna. DBP: 

displasia broncopulmonar. 
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Figura 14. Distribución de frecuencias del número de pacientes afectos de displasia 

broncopulmonar en relación con la necesidad de ventilación mecánica invasiva. DBP: 

displasia broncopulmonar. VMI: ventilación mecánica invasiva. 
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Figura 15. Distribución de frecuencias del número de pacientes afectos de displasia 

broncopulmonar en relación con la presencia de un ductus arterioso permeable con 

repercusión hemodinámica. DBP: displasia broncopulmonar. DAP: ductus arterioso 

permeable. 
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Figura 16. Distribución de frecuencias del número de pacientes afectos de displasia 

broncopulmonar en relación con la aparición de sepsis nosocomial. DBP: displasia 

broncopulmonar. 
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Como se ha explicado anteriormente, se realizó una evaluación clínica y 

ecocardiográfica en tres momentos diferentes: T1 (a las 36 semanas de EPM o al alta 

hospitalaria), T2 (entre los 5 y 9 meses de vida) y T3 (entre los 11 y 16 meses de vida). 

En la evaluación ecográfica, se estudiaron diferentes variables de dimensión y función 

cardiaca. Los resultados se expresan como media y desviación estándar para variables 

que seguían una distribución normal; o mediana y rango intercuartílico para aquellos con 

distribución no paramétrica (Tabla 5). Destacar que ninguno de los pacientes, en ninguno 

de los tres momentos de análisis, presentaba signos ecográficos de hipertensión pulmonar. 

Se estimó la presión pulmonar a través de la velocidad máxima del gradiente de 

regurgitación de la insuficiencia tricúspide, siendo en todos ellos menor de 2.5 m/s. 

 

En T1, se lograron cincuenta medidas de cada variable. En T2, 4 pacientes no 

asistieron a la cita médica (2 se mudaron a una ciudad diferente y 2 prefirieron no acudir 

al hospital debido a la pandemia de COVID-19). En T3, no fue posible obtener imágenes 

de buena calidad en 11 pacientes (dificultad técnica por llanto y movimiento). Se 

realizaron pruebas de t de Student o U de Mann-Whitney para analizar las diferencias 

entre los grupos en cada una de las variables, sin encontrar diferencias estadísticamente 

significativas. 

 

El grupo con DBP mostró valores de deformación del VI más bajos en T1 que el 

grupo NO-DBP (sin significación estadística). Este hallazgo no estuvo asociado con la 

presencia de un ductus arterioso permeable significativo. Estas diferencias desaparecieron 

en T2 y T3. 

 

Respecto a la función del ventrículo derecho, en los tres momentos de evaluación, 

los pacientes del grupo con DBP mostraron datos de peor función del VD, con valores 

más bajos de TAPSE, FA-VD y GLS-VD (sin significación estadística). 
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Se realizó un segundo análisis, separando a los pacientes por gravedad, generando 

tres grupos: uno de sujetos con DBP leve o sin DBP (No/leve-DBP), otro con DBP 

moderada (MO-DBP) y un tercero con DBP grave (SE-DBP). Una vez definidos estos 

grupos, en T1, se encontraron diferencias más notables en las diferentes variables de 

estudio de función del VD (Tabla 6): el grupo de DBP grave presentó valores más bajos 

de SW, FA-VD y GLS-VD que el grupo de DBP moderada o el grupo con DBP leve/sin 

DBP. Estas diferencias no se encontraron en T2 o T3. 
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Tabla 5. Mediciones ecocardiográficas en los tres momentos de evaluación (T1, T2, T3). 

Clasificación en NO-DBP y con DBP. Media (Desviación Estándar) para variables 

paramétricas y prueba t de Student para la comparación entre grupos (valor p). Mediana 

[rango intercuartílico Q1; Q3] para variables no paramétricas y prueba U de Mann- 

Whitney para la comparación entre grupos (valor p). 

 

  

 

 

Media (DE) or Mediana [Q1; Q3] 

 

 

 

 

 

 

P valor 
  

NO-DBP 

(n = 22) 

 

DBP 

(n = 28) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

T1 

FC (lpm) 164.5 (13.6) 164.8 (12.5) 0.942 

Índice de AD 

 

(cm2/m2) 

9.1 (1.6) 9.4 (2.1) 0.493 

TAPSE (mm) 10.1 (1.7) 9.7 (1.7) 0.378 

SW (cm/s) 9.8 [9; 11.7] 9.9 [9; 11.7] 0.537 

TAAP / TEVD ratio 0.34 (0.09) 0.33 (0.08) 0.714 

GLS-VD (%) 23.9 (4.6) 22 (6.3) 0.215 

GLSR-VD (%) 2.62 [2.26; 3.16] 2.33 [1.92; 2.67] 0.062 

FA-VD (%) 47.3 [39.4; 51.5] 46.3 [34; 49.8] 0.226 

GLS-VI (%) 22 (3.2) 20.4 (3.3) 0.094 

GLSR-VI (%) 2.23 (0.51) 2.07 (0.41) 0.224 
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NO-DBP 

 

 

(n = 21) 

 

 

 

 

 

 

DBP 

 

 

(n = 25) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

T2 

FC (lpm) 138.9 (18.1) 145.7 (14.2) 0.176 

Índice de AD 

 

(cm2/m2) 

8.8 [7.6; 9.5] 8.8 [7.5; 9.5] 0.384 

TAPSE (mm) 14.8 (2.1) 13.4 (2.4) 0.039 

SW (cm/s) 12.2 (1.7) 11.2 (1.6) 0.064 

TAAP / TEVD ratio 0.38 (0.07) 0.39 (0.08) 0.401 

GLS-VD (%) 26 [21.2; 28.2] 24.1 [18.9; 27.9] 0.349 

GLSR-VD (%) 2.57 (0.88) 2.43 (0.82) 0.594 

FA-VD (%) 39.3 (13.7) 42.1 (13.5) 0.500 

GLS-VI (%) 22.8 (3.5) 22.8 (3.5%) 0.995 

GLSR-VI (%) 2.3 (0.49) 2.07 (0.55) 0.157 

  

 

 

NO-DBP 

 

 

(n = 15) 

 

 

 

DBP 

 

 

(n = 16) 

 

 FC (lpm) 131 (16.6) 128.7 (17.6) 0.699 

Índice de AD 

 

(cm2/m2) 

8.3 (1.6) 9.9 (1.7) 0.007 

TAPSE (mm) 15.7 [13.8; 16.7] 14.7 [14.5; 15.9] 0.717 
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T3 

SW (cm/s) 12.3 (2.1) 12.1 (1.6) 0.806 

TAAP / TEVD ratio 0.37 (0.06) 0.41 (0.07) 0.05 

GLS-VD (%) 28 (6.1) 26 (4.1) 0.315 

GLSR-VD (%) 2.88 (0.85) 2.60 (0.75) 0.335 

FA-VD (%) 43.6 [35.6; 56.9] 41.7 [32.5; 46.4] 0.166 

GLS-VI (%) 23.8 (4.5) 24.4 (3.1) 0.671 

GLSR-VI (%) 2.28 [1.96; 2.57] 2.07 [1.76; 2.38] 0.349 

 

DBP: displasia broncopulmonar. NO-DBP: no displasia broncopulmonar: FC: 

frecuencia cardiaca. LPM: latidos por minuto. RA: aurícula derecha. TAPSE: Excursión 

sistólica del plano del anillo tricúspide. SW: onda s´ tricúspide en doppler tisular. TAAP: 

tiempo de aceleración del flujo pulmonar. TEVD: tiempo de eyección del flujo pulmonar. 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. GLS: Strain global longitudinal. GLSR: 

Strain rate global longitudinal. 



 

89 
 

Tabla 6. Mediciones ecocardiográficas en T1. Clasificación en no/leve DBP, DBP 

moderado (MO-DBP) y DBP grave (SE-DBP). Media (Desviación Estándar) para 

variables paramétricas y test de ANOVA para la comparación entre grupos (valor p). 

Mediana [rango intercuartílico Q1; Q3] para variables no paramétricas y prueba U de 

Mann-Whitney para la comparación entre grupos (valor p) 

 

 Media (DE) or Mediana [Q1; Q3]  

 

 

P valor 
No/leve- 

DBP 

 

(n = 38) 

MO-DBP 

 

 

(n = 8) 

SE-DBP 

 

 

(n = 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

T1 

FC (lpm) 166.3 (13.7) 160.5 (9.3) 158 (7.1) 0.290 

Índice de AD 9.1 (1.8) 9.9 (2.7) 9.9 (1.4) 0.447 

(cm2/m2) 

TAPSE (mm) 9.8 (1.7) 9.7 (1.8) 10.5 (2.1) 0.939 

SW (cm/s) 10 [9; 12] 9.7 [8.1; 12] 8.9 [7.4; 9.6] 0.121 

TAAP / TEVD ratio 0.33 (0.09) 0.34 (0.09) 0.38 (0.09) 0.510 

GLS-VD (%) 23.1 (5.3) 23.8 (7.6) 18.8 (4.6) 0.321 

GLSR-VD (%) 2.38 [1.99; 2.36 [2; 3-09] 1.91 [1.11; 0.958 

2.78] 3.21] 

FA-VD (%) 46.7 [35.8; 46.7 [35.4; 40.3 [30; 47] 0.566 

51.1] 52.1] 

GLS-VI (%) 21 (3.7) 20.7 (2.2) 22.3 (1.8) 0.729 

GLSR-VI (%) 2.15 (0.5) 2.1 (0.34) 2.2 (0.33) 0.946 
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DBP: displasia broncopulmonar. NO-DBP: no displasia broncopulmonar: FC: 

frecuencia cardiaca. LPM: latidos por minuto. RA: aurícula derecha. TAPSE: Excursión 

sistólica del plano del anillo tricúspide. SW: onda s´ tricúspide en doppler tisular. TAAP: 

tiempo de aceleración del flujo pulmonar. TEVD: tiempo de eyección del flujo pulmonar. 

VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. GLS: Strain global longitudinal. GLSR: 

Strain rate global longitudinal. 

 

 

 

 

La prueba de Pearson y el coeficiente de correlación de Spearman se utilizaron 

para estudiar la asociación entre variables en los tres momentos. Mostraron una 

correlación positiva significativa entre GLS-VD vs. FA-VD (R = 0.617) y entre GLS-VD 

vs. GLS-VI (R = 0.403). Se encontró una débil correlación positiva entre GLS-VD vs. 

TAPSE (R = + 0.303). No se encontró correlación entre GLS-VD y SW (Figura 17). 
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Figura 17. Gráfico de dispersión: en rojo pacientes afectos de displasia broncopulmonar 

y en azul pacientes no afectos. Se relaciona el strain global longitudinal del ventrículo 

derecho (GLS-VD) con la fracción de acortamiento del ventrículo derecho (FA-VD), la 

excursión sistólica del plano del anillo tricúspide (TAPSE), el strain global longitudinal 

del ventrículo izquierdo (GLS-VI) y la velocidad máxima de la onda s´ tricúspide en 

doppler tisular (SW). Muestra claras correlaciones positivas entre GLS-VD y FA-VD o 

GLS-VI. Hay una posible tendencia positiva entre GLS-VD y TAPSE. No se observa 

correlación entre GLS-VD y SW. 
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La prueba de Friedman se utilizó para estudiar la evolución de las variables a lo 

largo del tiempo (T1, T2, T3). No se encontraron diferencias en las variables de 

deformación de ambos ventrículos (GLS-VI, GLSR-VI, GLS-VD, GLSR-VD), FA-VD, 

índice de RA ni la relación TAAP/TEVD. Sin embargo, se muestra una tendencia de 

mejora en GLS-VD (Figura 18) y GLSR-VD. Otras variables de la función del VD, como 

FA-VD, no la mostraron (Figura 19). Se analizó la relación de los valores de strain de 

VD con la presencia de bronquiolitis e infecciones respiratorias durante el periodo de 

seguimiento, sin mostrar asociación. 

 

 

 

 

 

 

Figura 18. GLS-VD (media y desviación estándar) en diferentes momentos. Aunque no 

es significativo, se puede apreciar que GLS-VD tiende a aumentar a lo largo del tiempo. 
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Figura 19. FA-VD (media y desviación estándar) en diferentes momentos. No se 

observan cambios claros en FA-VD con el tiempo en ninguno de los grupos (pacientes 

con o sin DBP). 

 

 

 

 

La reproducibilidad de las mediciones ecográficas se evaluó utilizando la 

variabilidad intra e interobservador con 10 imágenes cegadas seleccionadas al azar del 

estudio. La variabilidad intraobservador fue buena, con un coeficiente de correlación 

intraclase (CCI) superior a 0.77. La variabilidad interobservador fue buena, con un CCI 

intraclase superior a 0.69. 
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5.3 Speckle tracking en Enfermedad de Duchenne 

 

 

5.3.1 Población 

 

 

Se reclutaron dieciséis pacientes con distrofia muscular de Duchenne (DMD) 

como casos. Se desestimaron dos pacientes debido a que los estudios ecocardiográficos 

fueron de una calidad insuficiente para la utilización del speckle tracking. Veintidós 

sujetos masculinos sanos se reclutaron como controles. En la Tabla 7 se detallan 

características antropométricas, clínicas y de diferentes parámetros ecocardiográficos 

para cada uno de los grupos; así como las pruebas estadísticas realizadas para la 

comparación de los mismos. Como era de esperar, los sujetos del grupo control 

presentaban una talla mayor que los del grupo DMD. Cinco de los 16 pacientes afectos 

de enfermedad de Duchenne no presentaban deambulación autónoma. Todos los del 

grupo DMD, mayores de diez años, recibían tratamiento para la insuficiencia cardíaca y; 

la mayoría de ellos recibía tratamiento con corticoides orales. Los pacientes con 

Duchenne presentaban una frecuencia cardiaca media más elevada y, además, 

presentaban peores datos en los parámetros de función cardiaca estudiados mediante 

ecocardiografía (tanto de VI como VD). 
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Tabla 7. Características antropométricas, clínicas y ecocardiográficas de los grupos de 

distrofia muscular de Duchenne y control. Las variables cuantitativas se muestran como 

media/mediana y rango (mínimo; máximo). Las variables nominales se presentan como 

el número de pacientes (n) y porcentaje. Pruebas T de Student, U de Mann-Whitney y 

Chi-cuadrado para la comparación entre grupos. ACE: Enzima convertidora de 

angiotensina. DDVI: diámetro diastólico final del ventrículo izquierdo. 

 

  

 

 

Grupo Duchenne 

 

 

(n = 16) 

 

 

 

Grupo control 

 

 

(n = 22) 

 

 

 

P valor 

Edad (años) 12.6 [4.4; 26.5] 13.4 [4.8; 27.5] 0.623 

Peso (kg) 41.3 [15; 70] 48.3 [17; 73] 0.242 

Talla (cm) 136 [93; 168] 155 [110; 184] 0.007 

Superficie corporal (m2) 1.18 [0.62; 1.69] 1.50 [0.72 – 1.88] 0.095 

Índice de masa corporal (kg/m2) 21.1 [14.6; 33.3] 19.1 [14; 24.8] 0.200 

Frecuencia cardiaca (lpm) 94 [60; 116] 75 [60; 96] 0.000 

No deambulación (n) 5 (31%) 0 0.000 

Tratamiento corticoideo (n) 13 (81%) 0 0.000 

Tratamiento IECAS / ARAII (n) 14 (87%) 0 0.000 

Tratamiento beta-bloqueante (n) 2 (12%) 0 0.078 

DDVI (mm) 42.5 [32; 59] 46.2 [37.6; 53.5] 0.085 

DDVI z-score (DE) 0.27 [-1.1; +2.25] 0.48 [-0.37; +2.18] 0.433 

FEVI por método Simpson (%) 58 [43; 67] 62 [56; 70] 0.014 

Onda s´mitral lateral (cm/s) 9.6 [7; 14.9] 11.8 [8.2; 15.4] 0.005 
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Índice TEI 0.34 [0.25; 0.49] 0.31 [0.23; 0.38] 0.078 

Ratio E/A 1.6 [1.2; 2] 1.9 [1.2; 2.8] 0.018 

Ratio E/e´ ratio 5.2 [3.8; 6.9] 5 [2.9; 6.7] 0.467 

GLS-VI (%) - 16.9 [- 8.7; -24.1] -22.1 [-19.1; -28.7] 0.000 

GLSR-VI (%) 1.31 [-0.59; -1.79] 1. 47 [-1.12; -2] 0.006 

TAPSE (mm) 19.7 [14.4; 24] 22.3 [16; 30] 0.033 

 

IECAS: inhibidores de la encima convertidora de la angiotensina. ARA II: antagonistas 

de los receptores de la angiotensina II. DDVI: diámetro telediastólico del ventrículo 

izquierdo. GLS-VI: strain global longitudinal del ventrículo izquierdo. GLSR-VI: strain 

rate global longitudinal del ventrículo izquierdo. TAPSE: excursión sistólica del plano 

del anillo tricúspide. 

 

 

 

 

5.3.2 Análisis exploratorio de datos 

 

 

Los paneles a lo largo de la diagonal principal en la Figura 20 muestran la 

diferencia de distribución entre los grupos para las principales variables explicativas: 

edad, frecuencia cardíaca (FC), GLS-VI y FEVI. Se muestra de nuevo como, los pacientes 

con enfermedad de Duchenne, presentan una frecuencia cardíaca claramente más elevada, 

así como peores datos de función cardiaca (menor FEVI y un GLS menos negativo, más 

cercano a 0). Sin embargo, los demás paneles muestran gráficos de dispersión de la 

asociación entre pares de variables. Por ejemplo, el panel en la tercera fila y la primera 

columna describe los efectos de la variable edad respecto al GLS para cada grupo de 

pacientes: la deformación longitudinal global empeora para los pacientes con Duchenne 

mayores (GLS más próximo a 0 en los pacientes de más años), mientras que los sujetos 
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de control no muestran ese efecto de la edad. Se puede observar un fenómeno similar en 

el panel de la cuarta fila y primera columna, donde se muestran los efectos de la edad de 

la fracción de eyección: los pacientes con Duchenne muestran un empeoramiento de la 

fracción de eyección mientras que la fracción de eyección de los sujetos de control no 

muestra efectos de la edad. 
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Figura 20. Diagrama de dispersión ilustrando las asociaciones de las variables 

siguientes: edad, frecuencia cardíaca, strain longitudinal global y fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo. Los paneles a lo largo de la diagonal principal muestran las 

distribuciones univariadas. Los paneles fuera de la diagonal principal muestran el 

gráfico de dispersión de cada par de variables. GLS: strain global longitudinal. FC: 

frecuencia cardíaca. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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5.3.3 Modelos estadísticos 

 

 

Se ajustó un conjunto de modelos de regresión bayesianos para cada uno de los 

parámetros de función cardíaca de mayor interés (FEVI y GLS), para evaluar tanto los 

efectos de la edad como los de la frecuencia cardíaca. A modo de ilustración, la Figura 

21 muestra los efectos de la edad en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, la 

deformación longitudinal global y la frecuencia cardíaca, es decir, cada modelo de 

regresión incluyó un solo término que tiene en cuenta los efectos de la edad y se 

parametriza con una función spline. Como podía suponerse al tratarse de una enfermedad 

progresiva, a medida que los sujetos envejecen el GLS y la FEVI empeoran. La 

deformación longitudinal global mostró una tendencia aproximadamente lineal respecto 

a la edad, con una tasa de pérdida de 0.37%/año. En la Figura 21 además podemos 

observar cómo los intervalos de confianza de GLS se separan por completo y no se 

superponen para sujetos mayores de 7 años. En cambio, los efectos de la edad en la FEVI 

son no lineales, incluyendo un plateau inicial y una fase de deterioro posterior después 

de alrededor de los 13 años. Vale la pena destacar que la predicción promedio de la FEVI 

cruza el valor de corte estándar considerado como normal (55%) a la edad de 16 años. 

También se observa que los pacientes con Duchenne mostraron una FC mayor, 

especialmente los pacientes más jóvenes. Se debe tener en cuenta que la incertidumbre 

en las predicciones promedio es mayor (mayores intervalos de confianza) en las franjas 

de edad con menos observaciones (menos sujetos), como era de esperar. 
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Figura 21. Distribución posterior de la predicción promedio para la fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo (arriba izquierda), strain longitudinal global (abajo izquierda) 

y frecuencia cardíaca (abajo derecha), determinada por efectos de la edad. La línea 

sólida representa la predicción promedio y la región coloreada el intervalo de 

credibilidad del 95% para el promedio. GLS: strain global longitudinal. FC: frecuencia 

cardíaca. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
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De manera similar, la Figura 22 muestra los efectos de la frecuencia cardíaca en 

las dos variables que hemos estudiado con detalle: FEVI y GLS. Nuevamente, las 

diferencias entre los grupos en función de la frecuencia cardíaca son más visibles para la 

deformación longitudinal global que para la fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

Los sujetos del grupo control rara vez muestran una frecuencia cardíaca por encima de 

95 lpm. Sin embargo, una gran proporción de los pacientes con Duchenne están por 

encima de ese umbral, presentando al mismo tiempo valores normales de FEVI (mayor 

de 55%), pero con deformación longitudinal global deteriorada (GLS mayor del -17%). 

 

 

 

 

Figura 22. Distribución posterior de la predicción promedio para la fracción de eyección 

del ventrículo izquierdo (arriba izquierda), deformación longitudinal global (abajo 

izquierda) y frecuencia cardíaca (abajo derecha) determinada por efectos de la 

frecuencia cardíaca. La línea sólida representa la predicción promedio y la región 

coloreada el intervalo de credibilidad del 95% para el promedio. GLS: strain global 

longitudinal. FC: frecuencia cardíaca. FEVI: fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo. 
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6. DISCUSIÓN 

 

6.1 Speckle tracking en ecocardiografía fetal 

 

 

En este estudio se ha tratado de proporcionar valores de GLS y GLSR de ambos 

ventrículos en fetos sanos en diferentes momentos del embarazo, así como la relación 

entre ellos. Hasta la fecha, existen datos contradictorios sobre los valores normales de la 

deformación miocárdica fetal, con la mayoría de los trabajos restringidos a un solo 

ventrículo, series de pocos pacientes (generalmente n <100) y evaluados en períodos de 

tiempo limitados. Proporcionamos, por lo tanto, datos simultáneos de ambos ventrículos 

tanto en el segundo como en el tercer trimestre, en una muestra más amplia de fetos sanos. 

Presumiblemente, y dado el carácter sistémico que adquiere el VD durante la gestación, 

podrían esperarse valores mayores de deformación respecto al VI. Sin embargo, nuestro 

estudio muestra valores más altos de GLS-VI en comparación con el GLS-VD durante 

todo el embarazo. Esto se hace más evidente en el tercer trimestre. Por otro lado, la tasa 

de deformación o strain rate (GLSR) se comporta de manera diferente, en la que los 

valores son similares para ambos ventrículos, disminuyendo progresivamente a medida 

que avanza el embarazo. 

 

Kim et al. en 2013, analizaron 95 ecocardiogramas fetales entre las semanas 19 y 

36 de gestación, con el fin de proporcionar sus datos sobre deformación ventricular fetal. 

Encontraron valores muy similares entre ambos ventrículos, y concluyeron que tanto la 

deformación como la tasa de deformación de ambos ventrículos no se modifican 

significativamente a lo largo del embarazo (81). Otros estudios concluyen que GLS-VI 

durante el embarazo permanece estable, mientras que el del VD aumenta, o que la función 

del ventrículo derecho medida a través de la deformación y su tasa permanece estable 

durante todo el embarazo (73). 
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Autores como Maskatia et al. sostienen que, dada la fisiología cardíaca fetal 

normal, el ventrículo derecho predomina sobre el izquierdo (82). Por lo tanto, se han 

desarrollado numerosas investigaciones que tienen como objetivo responder a la 

evolución de la función del VD a lo largo del embarazo (83,84). Messing en 2013 y 

Tedesco en 2017 estudiaron esta función, mostrando un aumento lineal de la TAPSE con 

el avance de la gestación (85,86). Sin embargo, también apreciaron que el tamaño y la 

masa ventriculares aumentan a lo largo del mismo embarazo, por lo que podría que 

aumentar el valor numérico de la TAPSE, sin necesariamente implicar un aumento en la 

función relativa del ventrículo derecho. 

 

Otros trabajos, similares al nuestro, comparan la función relativa de ambos 

ventrículos durante el embarazo mediante otras técnicas, mostrando una disminución de 

la relación de la función VD / VI a medida que avanza el embarazo (87,88). La 

explicación de esta pérdida de función relativa del VD podría deberse al aumento de su 

tamaño a medida que avanza el embarazo (89). 

 

En 2008, Di Salvo et al. mostraron los datos de una deformación segmentada en 

el septo y la pared libre de ambos ventrículos en 100 fetos sanos entre las semanas 20 y 

32 de gestación, encontrando una relación lineal entre la deformación máxima y la edad 

gestacional del feto (90). Kapusta et al. recopilaron los datos de 75 fetos entre las semanas 

20-24 de gestación, sin encontrar diferencias entre ambos ventrículos (91). Sin embargo, 

al realizar un análisis longitudinal posterior, el mismo autor concluye que hay una 

disminución en la deformación global del VD entre el segundo y tercer trimestre; que no 

aparece en el VI (92), datos similares a los obtenidos en nuestro estudio. 

 

Analizando nuestros datos, se plantea una discusión sobre la diferencia entre la 

deformación y la tasa de deformación a lo largo de la gestación. Se podría prever una 
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disminución en la magnitud de la deformación ventricular derecha con el avance de la 

gestación, ya que la deformación es un índice dependiente de la carga que estima el 

acortamiento de los miocitos. En la gestación temprana, la masa ventricular se genera 

mediante un aumento en el número de miocitos (hiperplasia), pero hacia la mitad de la 

gestación, el crecimiento cardíaco se caracteriza por una hipertrofia progresiva del 

miocardio, donde los miocitos ya no se dividen y el número de miocitos por volumen 

permanece constante con el avance de la gestación. Por lo tanto, solo se esperaría que la 

deformación ventricular disminuyera desde el primer hasta el segundo trimestre y luego 

se mantuviera estable durante el tercer trimestre. Sin embargo, se debe tener en cuenta el 

efecto de la creciente poscarga en el VD que resulta del aumento de la presión arterial 

sistólica causada por el aumento progresivo de la impedancia placentaria a lo largo de la 

gestación. A medida que la poscarga de la VD (resistencia placentaria) aumenta, la 

función del VD disminuirá, como lo evidencia la disminución en la magnitud de la 

deformación del VD durante el embarazo. Esto sería aplicable para la deformación, 

influenciada tanto por precarga o la poscarga. Por otro lado, la tasa de deformación se 

correlaciona bien con medidas de contractilidad independientes de la carga y es un reflejo 

más preciso de la función contráctil intrínseca del miocardio. Se podría especular que la 

disminución de la deformación refleja la respuesta del miocardio a las condiciones de 

carga, de acuerdo con el fenómeno de Frank-Starling, mientras que la disminución en la 

tasa de deformación posiblemente refleja un mecanismo de programación miocárdica 

menos maduro que altera la contractilidad. 

 

El estudio presenta limitaciones, como la naturaleza transversal que no permite 

trazar curvas normalizadas de deformación y tasa de deformación a lo largo de la 

gestación, y sugiere que se necesitan más investigaciones para establecer valores 
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normales y utilizar esta técnica como un método estandarizado para anticipar 

disfunciones cardíacas. 
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6.2 Speckle tracking en displasia broncopulmonar 

 

 

La DBP es una afección pulmonar crónica donde, la influencia de múltiples 

factores, genera alteraciones no solo en las vías respiratorias sino también en los vasos 

pulmonares, lo que conduce a un empeoramiento variable de la función cardiopulmonar. 

Aunque los avances recientes en medicina perinatal han disminuido su incidencia, la DBP 

sigue siendo responsable de una morbilidad significativa en los recién nacidos prematuros 

(49). La HTP es una complicación rara de la DBP, pero se sabe que la aparición de HTP 

empeora el curso clínico, la morbilidad y la mortalidad asociadas con la DBP (93). La 

técnica de referencia para el diagnóstico de la HTP es la cateterización cardíaca, un 

procedimiento invasivo que, requiere anestesia general en niños pequeños, y permite 

medir directamente la presión arterial pulmonar. Sin embargo, la ecocardiografía 

transtorácica se utiliza con más frecuencia en población infantil debido a su carácter no 

invasivo y su capacidad para estimar la presión arterial pulmonar y sus consecuencias en 

el VD (94). Mourani et al. (2008) realizaron una revisión retrospectiva de 25 lactantes 

sometidos a ecocardiografía y posterior cateterismo cardíaco para la evaluación de la 

presión arterial pulmonar. En comparación con el cateterismo cardíaco, la ecocardiografía 

tuvo una sensibilidad del 79% para detectar la presencia de HTP (95). 

 

Se suelen utilizar varias mediciones ecocardiográficas tradicionales para la 

detección de la HTP. El gradiente de presión del jet regurgitación tricuspídea representa 

el método más común y fiable para evaluar la presencia y gravedad de la HTP (52). En 

nuestro estudio, se utilizó para excluir la presencia de HTP. Además de para estimar la 

presión pulmonar, la ecocardiografía es una herramienta muy útil en el estudio de la 

repercusión de la presión pulmonar sobre el VD. Para ello, se han estudiado diferentes 

parámetros en lactantes con antecedente de prematuridad. Sehgal et al. evaluaron la 
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función del VD mediante imágenes de Doppler tisular, la fracción de acortamiento del 

VD en 2D, el TAPSE y el índice de rendimiento miocárdico mediante ecocardiografía. 

Encontraron que, mayores valores de E/e' y una menor fracción de acortamiento del VD 

mostraron fuertes correlaciones con la duración subsiguiente del soporte respiratorio 

durante la hospitalización. Sin embargo, hay falta de evidencia en la literatura con 

respecto a la validez ecocardiográfica de los resultados obtenidos en este tipo de 

pacientes. El resto de los parámetros no tuvieron relevancia, aunque los datos se 

encontraban dentro de los valores normales (96). Nuestra muestra mostró una menor 

fracción de acortamiento del VD en el grupo con DBP en T1, lo que se correlaciona con 

sus resultados. 

 

Se sabe que la deformación del VD es una técnica factible (12, 97) que predice la 

mortalidad en una población de pacientes estables con insuficiencia cardíaca crónica y 

fracción de eyección reducida del ventrículo izquierdo (98). Es además una variable con 

valor pronóstico en la evolución de pacientes adultos que han sufrido un infarto de 

miocardio (99) o predictor de mortalidad en pacientes con infección grave por COVID- 

19 (100). La deformación del VD también ha sido una herramienta valiosa para la 

evaluación del VD en pacientes con HTP de diversas etiologías (101, 102). Xie et al. 

evaluaron la deformación miocárdica del VD en niños de 3 a 5 años. Encontraron algunas 

diferencias en GLS-VD entre los pacientes prematuros con DBP y los lactantes a término, 

siendo la duración de la ventilación invasiva un determinante independiente de GLS-VD 

(103). En nuestro estudio, comparamos a los pacientes con DBP con los pacientes NO- 

DBP, pero todos ellos tenían el antecedente de prematuridad. Tal vez, el deterioro de la 

deformación esté asociado no solo con la DBP, sino también con la propia prematuridad, 

por la interrupción precoz de la maduración cardiaca intraútero. 
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Haque et al. estudiaron la función del VD en pacientes con DBP. No encontraron 

diferencias en los parámetros ecocardiográficos tradicionales, pero mediante speckle 

tracking descubrieron que los lactantes con DBP grave tenían una deformación sistólica 

global pico menor que los lactantes con DBP moderada, leve o sin DBP (104). Sin 

embargo, otros autores no encontraron diferencias entre estos grupos utilizando 

parámetros ecocardiográficos tradicionales ni mediante el análisis de la deformación 

miocárdica (105). 

 

Blanca et al. diseñaron un estudio similar al nuestro (106). Incluyeron pacientes 

con DBP, con y sin HTP. A las 6 semanas de edad postmenstrual, encontraron diferencias 

en la fracción de acortamiento del VD y en GLS-VD entre pacientes con y sin HTP (todos 

tenían DBP). En nuestra investigación no había sujetos con hipertensión pulmonar, 

esperando que GLS-VD contribuyera a detectar cambios subclínicos en el daño 

miocárdico del VD. Sin embargo, es probable que se necesiten mayores diferencias en la 

presentación clínica para encontrar diferencias significativas en el estudio de la 

deformación. Nuestra cohorte también muestra una mejora con el tiempo, lo que respalda 

la teoría de que los pacientes con condiciones clínicas no graves (pacientes sin HTP) 

demuestran una recuperación total de las alteraciones miocárdicas. 

 

Respecto al GLS-VI, encontramos que el grupo DBP presenta peores valores de 

deformación en T1. El septo interventricular participa en el análisis de la deformación del 

VI, por lo que el deterioro de la función del VD puede estar relacionado con estos 

hallazgos. En la literatura, Czernik et al. (2014) estudiaron la deformación del VI durante 

el primer mes de vida en pacientes con DBP. Encontraron valores de deformación del VI 

en el grupo con DBP durante las dos primeras semanas de vida, que desaparecieron al 

mes de vida. Sugieren que sus hallazgos reflejan los cambios hemodinámicos que 
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aparecen en los primeros días de vida y la sobrecarga de volumen que genera un ductus 

permeable (35). En nuestra cohorte, el primer análisis se realizó a las 36 semanas de edad 

postmenstrual y no se encontró relación con la presencia de ductus arterioso permeable. 

Sin embargo, en este momento, los problemas asociados al DAP suelen estar resueltos. 

 

Este estudio tiene varias fortalezas y limitaciones. Las principales fortalezas 

incluyen el seguimiento longitudinal durante el primer año de vida y la recopilación 

estandarizada de datos. Utilizamos el mismo equipo y protocolo para todos los pacientes 

y las imágenes y mediciones ecocardiográficas fueron realizadas por los mismos 

investigadores. El estudio se vio limitado por el análisis de speckle tracking. La 

dependencia de la imagen de 2D-STE en el rastreo “frame-by-frame” del patrón 

miocárdico significa que está influenciada por factores de imagen, como artefactos de 

reverberación y atenuación. Por lo tanto, se perdieron demasiados casos en T3 debido a 

la necesidad de una imagen muy buena para completar un análisis de deformación fiable 

(edad difícil para la realización de un ecocardiograma óptima). Nuestro estudio también 

se vio limitado por el pequeño tamaño muestral, lo que dificulta encontrar diferencias 

significativas y genera grandes variaciones. Es posible que la incorporación de pacientes 

con HTP en este estudio hubiera proporcionado una mejor comprensión de la 

presentación clínica de los pacientes con DBP. 
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6.3 Speckle tracking en enfermedad de Duchenne 

 

 

La distrofia muscular de Duchenne es una enfermedad progresiva. Por lo tanto, 

los efectos de la edad en los resultados de la función cardíaca fueron muy diferentes entre 

los grupos de pacientes: mientras que los sujetos control no experimentaron cambios 

relevantes con el tiempo, los pacientes con DMD mostraron un deterioro progresivo. Sin 

embargo, el patrón es llamativamente diferente. Los efectos de la edad en el GLS son 

aproximadamente lineales y las diferencias promedio pueden ser fiables en edades más 

tempranas. Sin embargo, la fracción de FEVI comienza a deteriorarse a una edad más 

avanzada y no se encuentran diferencias entre los grupos hasta edades próximas a la 

adolescencia. En consecuencia, nos gustaría enfatizar el hecho de que las anomalías de la 

deformación se observan más precozmente, respaldando la necesidad de evaluaciones 

cardiacas desde la primera infancia. 

 

Según lo expuesto previamente, la edad juega un papel fundamental en el análisis 

de la función cardiaca en pacientes con DMD. En nuestro estudio, se reporta la relación 

que presenta el GLS con los años de vida de los sujetos. Al igual que Amedro et al. (22), 

describimos un efecto lineal de la edad sobre el GLS, con un tamaño de efecto similar. 

Sin embargo, en nuestro estudio se muestran además intervalos de confianza para las 

predicciones promedio de la deformación longitudinal global. Otros estudios que 

incluyeron la evaluación de los efectos de la edad sobre el GLS (68,107) realizaron una 

dicotomización por edad con un punto de corte arbitrario (ya sea 8 o 9 años). Sin embargo, 

los efectos de la edad en este estudio se evaluaron utilizando una función continua y una 

relación lineal, sin haber sido asumidos previamente. 

 

Varios autores mencionan que la FEVI y otras herramientas ecocardiográficas 

convencionales no son sensibles para detectar disfunción cardíaca a una edad temprana 
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(22, 68-72). Nuestro trabajo proporciona un modelo cuantitativo para los efectos de la 

edad en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, mostrando una progresión no 

lineal para la FEVI con su correspondiente incertidumbre (intervalos de confianza). En la 

práctica clínica, la FEVI suele dicotomizarse con un valor de corte alrededor del 52-55%. 

Varios estudios han reportado un deterioro del GLS con valores preservados de FEVI, es 

decir, por encima del umbral de 55% (22, 68, 70). Nuestros datos también respaldan este 

comportamiento: todos nuestros pacientes con distrofia de Duchenne menores de 15 años 

tenían una FEVI superior al 55%, pero con una deformación longitudinal global reducida. 

Nuestra recomendación, es evitar la dicotomización de variables cuantitativas, como la 

fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 

 

La resonancia magnética (RM) cardíaca es el gold standard para la visualización 

anatómica, estructural y funcional del corazón. Nuestros hallazgos también se han 

observado en estudios de RM, que muestran una FEVI reducida y realce tardío con 

gadolinio durante la primera infancia (108, 109). Las técnicas de deformación por RM 

pueden detectar deterioro miocárdico entre los 7 y 10 años (62, 110, 111). La RM también 

es la mejor herramienta para caracterizar anomalías regionales en el movimiento de la 

pared ya que la miocardiopatía asociada a la DMD no es uniforme. Se informa fibrosis e 

hipocinesia en los segmentos inferolaterales basales en etapas tempranas (112). Esto 

también podría haberse estudiado mediante ecocardiografía; sin embargo, las imágenes 

de vista de 2 y 3 cámaras cardiacas deberían haberse incluido en nuestro estudio con este 

propósito. 

 

Respecto a las diferencias en la frecuencia cardiaca media encontrada entre los 

pacientes DMD y el grupo control, varios estudios reportan datos similares (22, 68, 70, 

72, 113). El aumento de la FC en reposo no debe pasarse por alto durante la evaluación 
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cardiológica. Es digno de destacar que la FC de los pacientes con DMD fue más alta que 

la de los controles, incluso a pesar de que dos de ellos (el 12%) estaban bajo tratamiento 

betabloqueante. Proponemos dos posibles mecanismos como responsables de esta 

situación: el primero de ellos es la disautonomía descrita en pacientes afectos de DMD, 

que podría llevar a taquicardia (114); el segundo podría ser el efecto compensatorio 

hemodinámico que supone la taquicardia para mantener el gasto cardíaco. 

 

En resumen, los hallazgos reportados en este estudio se han descrito en estudios 

anteriores, pero el marco bayesiano proporciona una descripción probabilística de las 

diferencias grupales en los efectos de la edad y la FC en los resultados cardíacos. Varios 

estudios concluyeron que el tratamiento temprano con inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina y/o betabloqueantes en pacientes con DMD se asocia con 

una mayor supervivencia general y tasas más bajas de hospitalización (115, 116). Sin 

embargo, la evaluación del momento óptimo para comenzar el tratamiento es un desafío 

para los cardiólogos (117). El modelo estadístico propuesto en este trabajo puede 

considerarse como una herramienta valiosa para evaluar la relación entre la edad, la FC y 

los valores obtenidos en ecocardiografía, lo que podría proporcionar información 

relevante en la toma de decisiones sobre el tratamiento, especialmente a una edad 

temprana. 

 

Este estudio presenta varias limitaciones que merecen algún comentario. Se 

realizó la investigación en un solo centro y de manera transversal. Se es consciente de 

que los estudios longitudinales pueden proporcionar datos más potentes para caracterizar 

la evolución temporal de la DMD. Este será el tema de trabajos futuros. Aunque el tamaño 

de la muestra fue relativamente pequeño, lo que es, por supuesto, una limitación, el marco 

bayesiano utilizado aquí nos permitió cuantificar la incertidumbre en los parámetros del 
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modelo y las predicciones. Vale la pena mencionar que el modelo nos permite cuantificar 

no solo la credibilidad de los efectos de la edad sino también su tamaño de efecto. Por lo 

tanto, encontrar tales diferencias entre grupos significa cuán grande es el tamaño del 

efecto. Nos gustaría enfatizar que la inferencia se realiza en términos de probabilidades 

de la distribución posterior, en lugar de valores p en un marco frecuentista (79), lo que se 

puede considerar como una fortaleza de esta investigación. En este estudio, solo 

analizamos la deformación longitudinal evaluada desde la vista apical de 4 cámaras. 

Obviamente, un análisis conjunto que incluya también vistas de 2 y 3 cámaras permitiría 

una evaluación más completa de la deformación del ventrículo izquierdo. De manera 

similar, una descripción regional de la deformación longitudinal en segmentos puede 

proporcionar una descripción anatómica más detallada (22, 68, 70). 
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7. CONCLUSIONES 

 

 

 

 

7.1 Conclusión principal 

 

 

- El análisis ecocardiográfico de la deformación miocárdica a través de la 

tecnología speckle tracking es una herramienta de utilidad en cardiología pediátrica. Se 

puede aplicar y reproducir de manera fiable en diferentes escenarios desde la vida fetal a 

la adolescencia. 

 

 

 

 

7.2 Conclusiones secundarias 

 

 

1. Los valores medios de strain global longitudinal de ambos ventrículos son 

menores en fases más avanzadas de la gestación. 

 

2. El strain global longitudinal del ventrículo izquierdo presenta cifras mayores 

de deformación miocárdica respecto al ventrículo derecho en fetos sanos en el segundo y 

tercer trimestre de gestación. 

 

3. El estudio de la deformación miocárdica en ecocardiografía fetal es una técnica 

reproducible a lo largo del segundo y tercer trimestre de gestación, presentando 

coeficientes de correlación intraclase buenos o excelentes en el análisis de variabilidad 

intra e interobservador. 

 

4. Aunque resulte técnicamente complejo, medir la deformación longitudinal del 

ventrículo derecho mediante speckle tracking es factible en pacientes prematuros durante 

los primeros meses de vida. 
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5. Los valores de función ventricular derecha tienden a ser inferiores en pacientes 

con displasia broncopulmonar, siendo aún menores en aquellos que cumplen criterios de 

gravedad. Dichos valores aumentan a lo largo del seguimiento. 

 

6. Los pacientes afectos de displasia broncopulmonar tienen con más frecuencia 

antecedente de corioamnionitis, menor edad gestacional, peso y puntuación en el test de 

Apgar. Además, presentan mayor incidencia de ductus arterioso significativo y sepsis, y 

precisan mayores necesidades de ventilación mecánica. 

 

7. El strain global longitudinal del ventrículo izquierdo es un marcador más 

precoz que la fracción de eyección en la detección de la cardiomiopatía ligada a 

enfermedad de Duchenne, presentando un deterioro del mismo en torno a los 7 años de 

vida. Sin embargo, estas diferencias no aparecen hasta después de los 13 años al analizar 

la fracción de eyección. 

 

8. La deformación longitudinal global en el análisis de la cardiomiopatía ligada a 

enfermedad de Duchenne muestra una tendencia aproximadamente lineal, con una tasa 

de empeoramiento en torno al 0.37% al año. 

 

9. La frecuencia cardíaca de los pacientes con distrofia de Duchenne es mayor que 

la de individuos sanos. Esta diferencia se relaciona mejor con la caída de los valores de 

strain global longitudinal que con el descenso de la fracción de eyección del ventrículo 

izquierdo. 
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8. LÍNEAS FUTURAS DE INVESTIGACIÓN 

 

 

 

 

 

1. Una vez comprobada la viabilidad y fiabilidad del análisis de deformación 

miocárdica en fetos, se pretende extender su estudio a pacientes afectos diferentes 

cardiopatías congénitas u otras alteraciones sistémicas materno-fetales que puedan 

interferir en la función cardiaca como la diabetes gestacional, la preeclampsia o el retraso 

del crecimiento intrauterino. 

 

 

 

 

2. Se ha iniciado una colaboración con un grupo de investigación formado 

principalmente por obstetras. Se ha planteado la hipótesis de que la amenaza de parto 

pretérmino, llegando la gestación a término, puede suponer un evento que condicione el 

desarrollo fetal. Este “insulto” prenatal, en momentos cruciales de la embriogénesis, 

podría condicionar un peor pronóstico de los pacientes en la vida infantil y adulta, a nivel 

metabólico, del neurodesarrollo y cardiovascular. Por ello se está estudiando si el análisis 

de la deformación miocárdica durante la infancia podría aportar un valor añadido en el 

estudio cardiológico de estos pacientes. 
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3. En pacientes con Enfermedad de Duchenne, se pretende completar el estudio 

de la deformación miocárdica de ventrículo izquierdo en toda su geometría, incorporando 

los planos apical 2 y 3 cámaras al análisis realizado durante esta tesis doctoral. Además, 

se ha iniciado una colaboración con un centro de referencia de enfermedades 

neuromusculares (Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona), para incrementar la población 

a estudio y poder extraer conclusiones más robustas. 
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9. ANEXOS 
 

 

 

 

 

 



 

120 
 

 

 

 

 

 

 



 

121 
 

 

 

 

 

 



 

 
 

  



 

 
 

The International Journal of Cardiovascular Imaging https://doi.org/10.1007/s10554-019-01695-6 
 

 

 

Evolution of strain and strain rate values throughout gestation 
in healthy fetuses 

Marcos Clavero Adell1 
 · Ariadna Ayerza Casas2 · Lorenzo Jiménez Montañés2 · Daniel Palanca Arias2 · 

Marta López Ramón2 · José‑Tomás Alcalá Nalvaiz3 · Pilar Samper Villagrasa4
 

 
Received: 12 June 2019 / Accepted: 3 September 2019 
© Springer Nature B.V. 2019 

 

Abstract 

Myocardial deformation by speckle tracking echocardiography is a novel method for evaluating cardiac function. To test 

the hypothesis that right ventricular and left ventricular function have age-specific patterns of development, we tracked the 

evolution of ventricular strain mechanics by speckle tracking echocardiography in the fetus. We conducted a retrospective 

cross sectional echocardiography study in 154 healthy fetuses, and characterized cardiac function by measuring right and left 

ventricles global longitudinal strain and strain rate. Comparison of the data of both ventricles according to gestational age 

was carried out. The magnitudes of right and left ventricle global longitudinal strain show wide range values and decreased 

throughout gestation. Strain values are higher in left ventricle compared to the right one throughout pregnancy. Strain rate 

values were similar over gestation in each ventricle, but the magnitudes declined overtime in the right and left ventricle. 

The maturational patterns of left and right strain are gestational specific. With accepted physiological maturation patterns 

in healthy subjects, these myocardial deformation parameters can provide a valid basis that allows comparison between 

health and disease. 

Keywords Fetal echocardiography · Strain · Strain rate · Speckle tracking · Cardiac function 
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Ventricular performance is an important prognostic deter- 

minant of cardiopulmonary pathology, but functional 

assessment of right and left ventricle function in he fetus 

has been historically difficult. Cardiac ventricular function 

is the result of the contraction and relaxation of a complex 

architecture of myocardial fibers [1]. For this reason, evalua- 

tion of myocardial deformation by two-dimensional speckle 

tracking echocardiography (2D STE) has gained greater 

acceptance, with promising feasibility and reproducibility 

for ventricular performance assessment [2, 3]. 

Myocardial deformation data are obtained by an auto- 

matic measurement, frame by frame, of the distance between 

two points of each segment of the ventricle during the car- 

diac cycle, in three dimensions (radial, circumferential and 

longitudinal) and also allows the analysis of the torsion car- 

diac [4, 5] (Fig. 1). 

It is important to emphasize that cardiac strain and strain 

rate are more useful techniques than the rest to detect early 

myocardial anomalies and with less variability, which allows 

physicians to anticipate problems that may appear [6–8]. 
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intrauterine growth restriction. Reliability of the echocar- 

diographic measurements made was ensured. The working 

model was approved by the Clinical Research Ethics Com- 

mittee of Aragón (CEICA). 

Echoardiography and deformation analysis 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig. 1 Speckle tracking of the left ventricular myocardium in a 

healthy foetus at 27 gestational age. The endocardial and epicardial 

borders were delimited to perform the semiautomatic trace of the 

myocardial movement. The magnitude and direction of each vector 

reflect the corresponding myocardial movement towards the reference 

point 

 

 

In children, multiple studies have been developed in order 

to establish normal values that allow serving as a starting 

point to analyze cardiac function using this technique, and 

thus be able to determine those pathological situations [9– 

15]. 

So far, there are limited data on the normality of strain 

and strain rate in healthy fetuses, and the evolution of these 

measures throughout pregnancy [16, 17]. The aim of this 

study is to compare Global Longitudinal Strain (GLS) 

and Global Longitudinal Strain Rate (GLSR) of both car- 

diac ventricles according to the gestational age in fetuses 

without structural heart disease, whose pregnant women do 

not present pathology with the risk of fetal cardiac involve- 

ment, after performing an echocardiography by a pediatric 

cardiologist. 

 

Study design 

Retrospective observational cross sectional study was per- 

formed. Healthy pregnant women in any week of pregnancy, 

whom were attended at cardiac fetal evaluation query, were 

included. Gestational age (GA) in which the pregnant 

woman was found during the evaluation was calculated 

according to the date of last menstruation. Despite been 

evaluated more than once, just first time evaluation data of 

each pregnant woman were included. Gestational age was 

grouped into 3 periods: 16–21, 22–26 and 27–38 weeks with 

similar sample frequency. Exclusion criteria were objectified 

pathology in the fetal heart, or any other fetal or maternal 

condition that could alter fetal cardiac function, including 

A complete advanced fetal echocardiography was performed 

to rule out structural pathology and ensure adequate fetal 

cardiac function by standard methods. Next, ventricular 

function evaluation was carried out using the speckle track- 

ing technique. A Siemens Acuson SC2000 ultrasound sys- 

tem (Siemens Healthcare, Erlangen, Germany) equipped 

with an 8 MHz linear transducer was used to acquire a 

high-resolution, zoomed B-Mode of the apical four-chamber 

view (RV focused and LV focused). All the images were 

obtained by the same physician with a temporal resolu- 

tion ≥ 80 frames/s, with adequate gain and focus [18–20]. 

The software Velocity Vector Imaging (VVI) 3.0 was used 

for the calculation of longitudinal strain and longitudinal 

strain rate (Fig. 2). This is an offline technology requiring 

only a DICOM (Digital Imaging and Communication in 

Medicine) image of the 4-chamber view for analysis and is 

independent of the ultrasound machine used. 

The cardiac cycle was selected on the echocardiogram at 

end-diastole, coinciding with the onset of the QRS complex. 

Three cardiac cycles were analyzed with a good adjustment 

in the quality of the image. The endocardial and epicardial 

borders were delimited to perform the semiautomatic trace 

of the myocardial movement. The study was carried out 

based on 6 segments in the longitudinal strain. Strain (%) 

and strain rate (1/s) were evaluated in each of the studies. 

Strain and strain rate were evaluated in absolute values, to 

avoid confusion, according to recommendations; consider- 

ing a lower value, as an indicator of worse myocardial defor- 

mation [21]. In the case of an inadequate stroke, due to the 

poor quality of the image, the segment of the analysis was 

eliminated, with a maximum of 2 segments being eliminated 

to be considered a valid and adequate study. 

Reproducibility was assessed using inter and intraob- 

server reliability on 27 images randomly sampled from the 

study. All echocardiographic measurements were blindly 

repeated by the main observer at an interval of 3 weeks. 

Independently of that, the procedure was also reproduced by 

a second observer for this sample to assess the inter-reader 

reliability. All intraclass correlation coefficients showed 

good or excellent values above 0.8. 

Statistical analysis 

 
SPSS software version 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

was used for performing statistical analysis. Any difference 

was considered statistically significant in all tests when the 
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Fig. 2 Measurement of the strain rate obtained by speckle tracking. The software of the ultrasound analyses the regional values of strain rate of 

the six segments in which it divides the myocardium, offering an average value of them 

 

 

P value was less than 0.05. To determine normality, the 

distribution of the longitudinal strain and the longitudinal 

strain rate of both ventricles in all subjects was assessed 

using the Kolmogorov–Smirnov’s test. Summary results 

in the main measures were showed for each gestational age 

period as well as for the total sample for both, GLS and 

GLSR measures. Continuous variables were described by 

the mean and standard deviation (SD), or by median and 

interquartile range [Q1–Q3] if the variable didn’t meet 

the assumption of data normality. Categorical variables 

were expressed by absolute frequency as well as percent- 

age. The association between both ventricles of GLS and 

GLSR was measured by the Pearson correlation for each 

gestational age period as well as for the full sample or, for 

non-normal variables, the spearman correlation coefficient 

instead. For assessed normal samples, mean differences 

according to gestational age period were tested by one- 

way anova test and Bonferroni post hoc analysis. In other 

cases, Kruskal–Wallis test was performed and also a post 

hoc pairwise analysis between the established gestational 

periods. The effects were shown, for normal variables, 

as the sample mean difference and its standard deviation 

(SD), else for two independent samples the median of dif- 

ference and its Hodges–Lehman confidence interval. Pair- 

wise comparisons between left and right ventricles were 

performed with paired t test for normal variables or by 

the signed-rank Wilcoxon test for non-normal variables. 

Results 

Global longitudinal strain (GLS) and strain rate (GLSR) 

of both ventricles were obtained from echocardiograms 

performed on 223 pregnant women, of whom 154 met the 

inclusion criteria (69%). The mean GA was 25.3 weeks 

(range 16–38). 

All video clips were recorded with a medium frame rate 

of 94 frames/s (range 81–145). The mean frame rates of 

the LV and the RV were not found to be statistically sig- 

nificantly different. In all cases, cardiac imaging was per- 

formed in an apical or basal four-chamber view (left/right 

focused) and a median of three cardiac cycles. Median 

fetal heart rate was 154 (range 112–186). 

For gestational age, the sample mean was 25.3 weeks 

(SD = 5.33), the median was 24.0 weeks with modal value 

at 20 weeks (range 16–38 weeks). Frequencies of the three 

gestational age periods (16–21, 22–26, and 27–38 weeks) 

were 48 (31.2%), 53 (34.4%) and 53 (34.4%) cases, 

respectively. 

The mean of GLS in the RV was 26.28% (SD 5.09%) 

and 27.55% (SD 6.09%) in the LV. The summary statis- 

tics of GLS according to the three gestational age periods 

are shown in Table 1. GLS variables and its difference 

were accepted as normal (KS-test p value = 0.200 for RV 

and p value = 0.096 for LV). For the GLS, the Pearson 
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Table 1 Values of global 

longitudinal strain of both 

ventricles in healthy foetuses by 

gestational age periods 

Gestational age in 

groups (sample size) 

Global longitudinal strain (%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RV Right ventricle, LV left ventricle, Correlation Pearson correlation coefficient of ventricles (p value for 

a non-correlation test). LV–RV paired samples difference test: mean difference, (standard deviation for the 

difference) and p value of the paired t test 

 

correlation between LV and RV was 0.40 (with a 2-tailed 

p value = 0.000). This association between left and right 

ventricles also have varied along the periods. At the first 

period there wasn’t significantly correlation. When left and 

right ventricle were compared, the most significant differ- 

ence has been found in the third period (p value = 0.014) 

with higher values in the LV than in the RV [see full 

details in Table 1]. 

The mean values of longitudinal Strain (GLS) develop 

different along pregnancy (Figs. 3 and 4). For the RV, not 

equal values along the three gestational periods are shown (p 

value = 0.009). In the post hoc analysis, the first period has 

showed higher mean value than the third period (adjusted 

p value = 0.007). For the GLS-LV the were not been dif- 

ferences along the gestational age period (p value = 0.238) 

(see Table 2). 

The GLSR measures have showed a non-normal distribu- 

tion (KS-test p value = 0.006 for RV and p value = 0.001 for 

LV). According, the median value for the RV was 3.37/s and 

for the LV was 3.12/s. The rest of descriptive values along 

the three gestational age periods are show in the Table 3. 

The spearman correlation coefficient between ventricles was 

0.33 (with two-tailed p value = 0.000). When, we control 

by periods, the association in both ventricles were medium 

or low with only weak significant value in the third period. 

Pairwise comparisons of LV and RV for GLSR along the 

three periods have showed that there were not significant 

differences between ventricles. 

The results of the Kruskal–Wallis test for GLSR-RV 

and for GLSR-LV have showed in both cases that the dis- 

tribution was not equal across the three periods (Fig. 5) 

(p value < 0.001 for both ventricles). Respect to the RV 
 

 

Fig. 3 Global longitudinal strain 

values of both ventricles accord- 

ing to gestational age. Evolu- 

tion throughout pregnancy. 

Estimated mean ± SD 

 LV mean (SD) RV mean (SD) Correlation (p value) LV–RV  

   Mean (SD) p value 

16–21 weeks (48) 28.67 27.79 .08 0.88 0.375 

 (5.06) (5.01) (0.587) (6.83)  

22–26 weeks (53) 27.47 26.48 0.415 0.99 0.257 

 (6.55) (4.73) (0.002) (6.29)  

27–38 weeks (53) 26.61 24.72 0.577 1.89 0.014 

 (6.41) (5.16) (< 0.001) (5.43)  

Total (154) 27.55 26.28 0.403 1.27 0.012 

 (6.09) (5.09) (< 0.001) (6.165)  
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Fig. 4 Global longitudinal strain 

values of both ventricles accord- 

ing to gestational age. Evolution 

throughout pregnancy. 95% 

confidence interval of mean 

difference (LV–RV) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Table 2 Multiple comparisons and ANOVA results for GLS and ges- 

tational period 
 

 

Mean difference 

Mean (SD) p value 

GLS-RV (SD) GLS-LV (SD) 

values, the pairwise distribution have shown signifi- 

cantly differences between the first and the third period (p 

value = 0.001 and between the second and the third period 

(p value = 0.040). For LV values, the pairwise distribution 

have revealed significantly differences between the first and 

  the second period (p value= 0.039) and between the first and 
Anova test F(2, 151) = 4.85 

p = 0.009 

16–21 vs. 22–26 1.31 (0.990) 

p = 0.569 

16–21 vs. 27–38 3.06 (0.990) 

p = 0.007 

22–26 vs. 27–38 1.76 (0.966) 

p = 0.211 

F(2,151) = 1.447 

p = 0.238 
the third period (p value = 0.00) (Table 4). 

 
 

 

 

Table 3 Values of global 

longitudinal strain rate of both 

ventricles in healthy foetuses by 

gestational age periods 

Gestational age in groups (n) Global longitudinal strain rate (1/s) 

Median [Q1; Q3] Correlation 

LV, RV 

 

 

Difference of LV–RV 

 

 LV RV Corr. 

(p value) 

Wilcoxon signed rank 

test (p value) 

16–21 weeks (48) 3.80 3.98 0.216 0.808 

 [2.97; 4.84] [2.99; 4.75] (0.141)  

22–27 weeks (53) 3.05 3.48 0.270 0.363 

 [2.54; 4.16] [2.58; 4.24] (0.051)  

28–38 weeks (53) 2.81 2.76 0.276 0.880 

 [2.15; 3.69] [2.20; 3.46] (0.045)  

Total 

(154) 

3.12 

[2.52; 4.37] 

3.37 

[2.47; 4.34] 

0.335 

(< 0.001) 

0.413 

Median and interquartile range [Q1 Q3] for GLS in both ventricles and across gestational age periods. 

Corr: Spearman correlation coefficient and p value for the non-correlation test. Difference of LV–RV and 

Wilcoxon signed rank test 

RV Right ventricle, LV left ventricle 
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Fig. 5 Global longitudinal strain rate values of both ventricles 

according to gestational age. Evolution throughout pregnancy. Esti- 

mated median and confidence interval 

 

 

Discussion 

GLS and GLSR values of both ventricles in healthy fetuses 

along the pregnancy and relationship between them tried 

to be given. To date, there are contradictory data on nor- 

mal values of cardiac shortening percentage during preg- 

nancy, with the majority of works restricted to a single 

ventricle, series of few patients (usually n < 100) and eval- 

uated in limited periods of time. We provide, therefore 

(Figs. 2 and 3), simultaneous data of both ventricles both 

in the second and in the third quarter, in a larger sample 

of healthy fetuses. Unlike what we initially assumed, our 

study shows higher values of GLS of the LV compared to 

the RV during the entire gestation. It becomes more evi- 

dent in the third trimester. GLSR behaves differently, in 

which the values are similar for both ventricles, decreasing 

progressively as the pregnancy progresses. 

Kim et al. in 2013, analyzed 95 fetal echocardiographs 

between 19 and 36 GA in order to provide their data on these 

parameters but they had found very similar values between 

both ventricles, and had concluded that both the strain and 

the strain rate of both ventricles are not modified significant 

throughout pregnancy [22]. Other studies conclude that GLS 

of the left ventricle during pregnancy remains stable while 

that of the right ventricle increases or that the RV function 

measured by strain and strain rate remains stable throughout 

pregnancy [18]. 

Authors such as Maskatia et al. maintain that, given the 

normal fetal cardiac physiology, the right ventricle predomi- 

nates over the left [23]. Therefore, numerous investigations 

have been developed that aim to respond to the evolution 

of right ventricle function throughout pregnancy [24, 25]. 

Messing in 2013 and Tedesco in 2017 studied this function, 

showing a linear increase of the TAPSE (tricuspid annulus 

plane systolic excursion) with the advance of gestation [26, 

27]. However, they also appreciated that ventricular size and 

mass increase throughout the same pregnancy [28, 29], so 

it is logical to think that it increases the numerical value of 

the TAPSE, without necessarily entailing an increase in the 

relative function of the right ventricle. 

Other works, similar to ours, compare the relative func- 

tion of both cardiac ventricles during pregnancy with other 

techniques and they show a decrease in the ratio of the RV/ 
 

Table 4 Multiple comparisons 

for GLSR and gestational period 

 
 

Gestational age Multiple comparisons 

I = (16–21 weeks), II = (22–26 weeks), III = (27– 

38 weeks) 

Adjusted p value 

Median of differences 

IC (95%) 
 

Ventricle K–W 

Chi2 statistic 

(p value) 

 I vs II II vs III I vs III 

RV 14.26  (0.566) (0.040) (0.001) 
 (< 0.001) 0.38 0.570 0.96 
   (− 0.12; 0.89) (0.16; 1.00) (0.45; 1.30) 

LV 16.55 (0.039) (0.328) (< 0.001) 
 (< 0.001) 0.620 0.35 1.00 

 

Difference LV–RV 

 

0.50 

(0.780) 

 (0.170; 1.140) (− 0.06; 0.77) (0.52; 1.49) 

K–W Kruskal–Wallis test, statistic and p value. Adjusted p value = adjusted p value in the two-sample equal 

distribution test. Median of differences = Hodges–Lehman Median of the difference and its confidence 

interval (95%) 
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LV function as the pregnancy progresses [28, 29]. The 

explanation for this loss of relative function of the RV could 

be due to the increase in its size as the pregnancy progresses 

[30]. 

In 2008, Di Salvo et al. showed the data of a strain seg- 

mented in the septum and free wall of both ventricles in 

100 healthy fetuses between 20 and 32 GA, finding a lin- 

ear relationship between maximum strain and gestational 

age of the fetus [31]. Kapusta et al. collected the data of 75 

fetuses between 20 and 24 weeks of gestational age, without 

finding differences between both ventricles [32]. However, 

when performing a subsequent longitudinal analysis, the 

same author concludes that there is a decrease in the global 

strain of the right ventricle between the second and third 

trimesters; that does not appear in the left ventricle [33], 

data similar to those collected in our study. 

A discussion on the difference between strain and strain 

rate would be timely. A decrease in RV in magnitude might 

be anticipated with advancing gestation, as strain is a load- 

dependent index estimating cardiomyocyte shortening. In 

early gestation, the ventricular mass is generated by an 

increased number of cardiomyocytes (hyperplasia), but by 

mid-gestation cardiac growth is characterized by progres- 

sive myocardial hypertrophy, where myocytes do not divide 

anymore and the number of cardiomyocytes per volume 

remains equal with advancing gestation. Ventricular strain 

would therefore only be expected to decrease from the first 

to the second trimester and then remain stable through the 

third trimester. However, while studies have shown that 

LV strain stays relatively stable beyond the first trimester 

[18, 32], the same principles do not account for the effect 

of the increasing afterload on the RV that results from the 

increase in systolic blood pressure caused by the progressive 

rise in placental impedance throughout gestation. As RV 

afterload (placental resistance) increases, RV function will 

decrease as evident by the decline in the magnitude of RV 

strain throughout pregnancy. While strain is influenced by 

preload and afterload, strain rate correlates well with load 

independent measures of contractility and is a more accurate 

reflection of intrinsic myocardial contractile function. One 

could speculate that the decreasing strain reflects the myo- 

cardium’s response to loading conditions, according to the 

Frank Starling phenomenon, while the decreases in strain 

rate possibly reflects a less mature myocardial programing 

mechanism that alters contractility. 
Concluding, it’s known that cardiac fetal shortening is 

a useful technique in the early diagnosis of cardiac dys- 

function versus ejection fraction [34] so, once it´s well 

described physiological maturation patterns of RV and LV 

strain in healthy fetuses from mid gestation to birth based 

on the change in gestational age may be able to provide a 

valid basis for comparison among studies. The evaluation 

of RV and LV function in the fetus with speckle-tracking 

deformation imaging may now provide a tool (that was not 

previously available with conventional imaging) to longi- 

tudinally track cardiac performance in health and disease. 

Therefore, further studies are necessary to define normal 

values of strain and strain rate of each of the ventricles 

depending on GA of healthy fetuses that allow us to use this 

technique as a standardized method and thus anticipate a 

cardiac dysfunction. 

Limitations at our study are found. Cross-sectional study 

doesn’t allow to draw normalized curves of GLS and GLSR 

along gestation. More than one investigator taking and 

analyzing images or more than one ultrasounds equips are 

recommendable. 
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Background 
Perinatal medicine has experienced many advances over 

the last two decades. Despite this, bronchopulmonary 

dysplasia (BPD) is still one of the most common and wor- 

rying diseases in the preterm newborn [1]. BPD is defined 

as oxygen need for ⩾28 days from birth until 36 weeks of 

   postmenstrual age (PMA). In 2000, BPD was categorized 
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as none, mild, moderate or severe. None BPD (NO-BPD) 

was defined as < 28 days of oxygen therapy. Mild BPD (MI- 

BPD) included preterm newborns who received oxygen or 

mechanical respiratory support for > 28 days but were 

self-ventilating by 36 weeks PMA. Moder- ate BPD 

(MO-BPD) is referred to the requirement of 
 

 

© The Author(s) 2023. Open Access This article is licensed under a Creative Commons Attribution 4.0 International License, which 
permits use, sharing, adaptation, distribution and reproduction in any medium or format, as long as you give appropriate credit to the 
original author(s) and the source, provide a link to the Creative Commons licence, and indicate if changes were made. The images or 
other third party material in this article are included in the article’s Creative Commons licence, unless indicated otherwise in a credit line 
to the material. If material is not included in the article’s Creative Commons licence and your intended use is not permitted by statutory 
regulation or exceeds the permitted use, you will need to obtain permission directly from the copyright holder. To view a copy of this 
licence, visit http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/. 

Right ventricle speckle tracking 

RESEARCH   



 

 

Clavero‑Adell et al. The Egyptian Heart Journal  (2023) 75:10 
 
 
 

 

supplemental oxygen, but < 30% fraction of inspired oxy- 

gen concentration, at 36 weeks PMA. Finally, severe BPD 

(SE-BPD) included those patients who required > 30% 

oxygen or positive pressure at 36 weeks PMA [2, 3]. More 

recent investigations have tried to establish a more accu- 

rate definition of BPD to predict childhood outcomes in 

modern-day very preterm infants [4]. 

BPD indicates the presence of perturbations on the 

lung alveolar septation with varying degrees of lung 

fibrosis and inflammation. BPD is usually associated 

with abnormalities in lung microvascular development, 

which may contribute to the modified alveolar septation. 

Furthermore, lung capillary and arterioles are usually 

affected in BPD patients, with thicker-walled pulmonary 

arteries. In view of this, it is possible to consider that BPD 

patients not only suffer from alterations in lung structure 

and function but also may have increased vascular resist- 

ance and pulmonary arterial pressures [5]. Therefore, 

echocardiogram screening methods strategies for pulmo- 

nary hypertension (PH) and right ventricle (RV) dysfunc- 

tion are indicated during early childhood [6, 7]. 

RV myocardial deformation during the cardiac cycle 

can be studied through strain analysis. 2D speckle track- 

ing (STE) is a recent application software for strain study. 

STE imaging provides frame-by-frame tracking of ultra- 

sound markers, is angle independent, is less sensitive to 

signal noise, and is not influenced by breathing move- 

ment or by the interaction with the adjacent myocar- 

dium. This technique has enabled earlier detection of 

subtle RV dysfunction [8]. The aim of this study was to 

assess the applicability/ feasibility of using this analysis 

method in a cohort of preterm patients followed up lon- 

gitudinally over the first year of life and to determine its 

clinical value as a screening tool in patients with BPD. 

Methods 
Study design and patients 

This prospective longitudinal study was carried out 

over 28 months (from April 2019 to July 2021) at a ter- 

tiary care pediatric cardiology referral center. All pre- 

term infants (PTI) < 32 weeks who were born before July 

2020 were eligible for the study. Twenty-eight days after 

birth, all enrolled patients were included in one of two 

groups: no bronchopulmonary dysplasia (NO-BPD) or 

bronchopulmonary dysplasia (BPD). They were screened 

during routine follow-up at a tertiary care pediatric 

referral center, which routinely includes several cardiac 

evaluations. Follow up data was collected at three time- 

points: at 36 PMA or discharge (T1), between 5 and 

9 months of life (T2), and between 11 and 16 months of 

life (T3) [9]. When echocardiography studies were per- 

formed, patients were at basal conditions, they had no 

disturbances which could interfere with the results (e.g., 
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sepsis, patent ductus arteriosus or respiratory infections). 

Anthropometric data (weight, height), medical history/ 

background and echocardiographic measurements were 

documented. Patients affected from congenital heart dis- 

ease, major genetic disorders or cardiomyopathy were 

excluded. 

 

Conventional echocardiography 

Echocardiographic examinations were performed using 

a Siemens Acuson SC2000 ultrasound system (Sie- 

mens Healthcare, Erlangen, Germany) equipped with 

an 8 MHz sector transducer. Two pediatric cardiologists 

received the same training to perform all the echocar- 

diographic examinations, following current guidelines 

[10]. Image acquisition procedures were harmonized 

before the study started. Optimal frame rate (60 to 92 

frames/sec) was used to optimize myocardial deforma- 

tion analysis. ECG-guided, we systematically recorded 

three cardiac-cycle loops in the following views: apical 

classic view, apical focused on right ventricular (RV)- 

free wall and shot-axis view focused on RV outflow tract 

(RVOT) and pulmonary trunk. We also used pulse-wave 

Doppler, tissue Doppler and M-mode to analyze cardiac 

function and heart flows. The following conventional 

RV function variables were measured: Right atrium area 

indexed by body surface (RA index), tricuspid annular 

plane systolic excursion (TAPSE), Doppler tissue imaging 

tricuspid S wave velocity (SW), RV fractional shorten- 

ing (RV-FS), pulmonary artery acceleration time (PAAT), 

right ventricular ejection time (RVET), tricuspid regur- 

gitation pressure gradient (TRPG) and right atrium area 

(RA) [11]. Systolic pulmonary pressure was estimated by 

TRPG. 

 

Speckle tracking (STE) analysis 

Both sonographers performed offline strain analysis on 

apical loops (classic and RV-focused) using the software 

Velocity Vector Imaging (VVI) 3.0 (Siemens). A second 

analysis was performed on a sample of 10 randomly 

selected subjects to assess intra and interobserver repro- 

ducibility with no access to the results of the first analy- 

sis. The investigators manually traced the endocardium 

in end-diastole. The software detected the movement 

of the entire myocardial wall (from the endocardium to 

the epicardium) and therefore defined the areas of inter- 

est, for which the quality was considered acceptable or 

not (Fig. 1). VVI software automatically splits the ven- 

tricular wall into 6 segments. For measuring LV strain, 

the whole six segments were used. For measuring RV 

strain, only the three RV free wall segments were used 

(basal, mid and apical). In poorly detected segments, the 

sonographer readjusted the endocardial contour until 

better detection was obtained. Whenever that was not 
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Fig. 1 Right ventricle‑focused four chamber view. Strain analysis 

of right ventricle with speckle tracking software. The endocardial 

and epicardial borders were manually delineated to perform a 

semiautomatic trace of the myocardial movement. The magnitude 

and direction of each vector reflect the corresponding myocardial 

movement towards the reference point 

 

 

possible two rejection methods were defined: For LV, 

the segments in question were excluded from the analy- 

sis and the rest were used (maximum of two segments); 

for RV, STE data were excluded. We measured the fol- 

lowing global STE variables: global systolic LV longitu- 

dinal strain (GLS-LV) and strain rate (GLSR-LV), global 

systolic RV longitudinal strain (GLS-RV) and strain rate 

(GLSR-RV). Strain data were shown in absolute values to 

avoid confusion. 

 

Formal aspects 

The study was conducted in compliance with the Good 

Clinical Practices protocol and Declaration of Helsinki 

principles. Approval was granted by Clinical Research 

Ethics Committee of Aragón (CEICA). Informed consent 

was obtained from all parents or legal guardians. 

 

Statistical analysis 

SPSS software version 25.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 

was used for performing statistical analysis. Any differ- 

ence was considered statistically significant in all tests 

when the P value was less than 0.05. To determine nor- 

mality, the distribution of the longitudinal strain and the 

longitudinal strain rate of both ventricles in all subjects 

was assessed using the Kolmogorov–Smirnov’s and Sha- 

piro–Wilk’s test. Summary results of the main measures 

are shown for each group. Continuous variables were 

described by the mean and standard deviation (SD), or by 

median and interquartile range [Q1–Q3] if the variable 

did not meet the assumptions for data normality. Cate- 

gorical variables were expressed by absolute frequency as 

well as percentage. The association between parametric 

variables was measured using Pearson correlation and 

for non-normal variables, the spearman correlation coef- 

ficient instead. For assessed normal samples, mean dif- 

ferences were tested by t-Student test. In other cases, U- 

Mann–Whitney test was performed. Pearson’s Chi- square 

test was used for comparisons between categori- cal 

variables. The relationship with time was determined by 

the Friedman test. The reproducibility of GLS meas- 

urements was assessed using intra and interobserver 

reliability using 10 blinded images randomly sampled 

from the study. Intraobserver reliability was good, with 

an intraclass correlation coefficient (ICC) above 0.77. 

Interobserver reliability was relatively good, with an ICC 

above 0.69. 

 

Results 
Fifty patients were enrolled in the study, 22 in the NO- 

BPD group and 28 in the BPD group (16 mild, 8 mod- 

erate, 4 severe). Characteristics are revealed in Table 1. 

We found some demographic differences such as birth 

weight and weeks of pregnancy at birth between the two 

groups. As expected, BPD group required more ventila- 

tory assistance during intensive care unit (ICU) admis- 

sion. As personal background, they also suffered sepsis 

(vertical and nosocomial) and significant arteriosus duc- 

tus more frequently, receiving proper treatment accord- 

ing to guidelines. This last issue was tested not to be 

related to some of the ultrasound measurements made at 

T1, T2, T3 (Additional file 1). A larger number of patients 

in the BPD group suffered bronchiolitis during the first 

year of life. It was also observed that in the BPD group, 6 

patients suffered more than one acute respiratory failure 

around this period. No patient required home ventilation 

therapy. 

Ultrasound parameters of cardiac function were meas- 

ured. The results are expressed as mean and standard 

deviation, or median and interquartile range (Table 2). 

At T1, fifty measures of each variable were achieved. 

At T2, 4 patients did not attend to the medical appoint- 

ment (2 moved to a different city and 2 refused because 

of the COVID pandemic). At T3, it was not possible to 

perform good quality images in 11 patients. T-Student or 

U-Mann–Whitney test were performed to analyze dif- 

ferences between groups. No statistical differences were 

found. However, at the three timepoints, the data from 

the BPD showed worse RV function, with lower TAPSE, 

SW, RV-FS and RV strain. BPD group also showed lower 

LV strain values at T1 than NO-BPD group (no statisti- 

cal significance). This finding was not associated with 

the presence of significant patent ductus arteriosus. 

These differences disappeared at T2 and T3. None of the 

patients suffered from pulmonary hypertension, defined 

by an increased estimated systolic PAP more than 40% of 
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Table 1 Sample characteristics for both groups  

 NO-BPD (n = 22) BPD (n = 28) p value 

Birth weight (mean; g) 1412 840 0.000 

Small for gestational age (n) 1 (4.5%) 6 (21.4%) 0.088 

Weeks of pregnancy at birth (median; weeks + days) 31 + 4 26 + 3 0.000 

Multiple gestation (n) 10 (45.5%) 13 (46.4%) 0.945 

Complete fetal lung maturation (n) 3 (13.6%) 4 (14.3%) 0.526 

Chorioamnionitis (n) 1 (4.5%) 8 (28.6%) 0.028 

Advanced neonatal resuscitation (n)a 0 3 (10.7%) 0.128 

Apgar 1 (median) 9 6 0.000 

Apgar 5 (median) 10 8 0.000 

Surfactant (n) 2 (9.1%) 25 (83.9%) 0.000 

More than one surfactant dose (n) 2 (9.1%) 14 (58%) 0.000 

Significant patent ductus arteriosus which needed treatment (n) 3 (13.6%) 13 (46.4%) 0.014 

Invasive mechanical ventilation (IMV) (n) 3 (13.6%) 18 (64.3%) 0.000 

Days of IMV (median) 0 1 0.000 

Nitric‑oxide after birth (n) 0 3 (10.7%) 0.113 

Days of noninvasive mechanical ventilation (median) 5 35 0.000 

Days of low‑flow oxygen therapy before discharge (median) 0 14 0.000 

Necrotizing enterocolitis (n) 2 (9.1%) 8 (28.6%) 0.087 

Vertical sepsis (n) 0 6 (21.4%) 0.021 

Nosocomial sepsis (n) 2 (9.1%) 18 (64.3%) 0.000 

Days of diuretic treatment (median) 0 27 0.000 

Days of parenteral nutrition (median) 4 14 0.000 

Length of admission (mean) 43 86 0.000 

Home oxygen therapy (n) 0 5 (17.9%) 0.037 

Home ventilation therapy (n) 0 0  

Bronchiolitis during first year of life (n) 2 (9%) 11 (39.2%) 0.016 

More than one acute respiratory failure (n) 1 (4.5%) 6 (21.4%) 0.021 

Scalar variables are shown as mean/median. Nominal variables are shown as the number of patients (n) and percentage. T‑Student test was calculated for parametric 

variables. Kruskal–Wallis test for nonparametric variables. Pearson’s Chi‑square test for categorical variables 

a More than noninvasive mechanical ventilation 

 

systemic arterial pressure. However, at T1 and T3, there 

were differences between groups in TRPG. 

Pearson test was used to study association between 

variables at the three timepoints. It showed significant 

good positive correlation between GLS-RV vs. RV-FS 

(R = 0.617) and between GLS-RV vs. GLS-LV (R = 0.403). 

A small positive correlation was found between GLS- 

RV vs. TAPSE (R = + 0.303). No correlation was found 

between GLS-RV and SW (Fig. 2). 

Friedman test was used to study cardiac function vari- 

ables along time (T1, T2, T3). No differences were found 

in strain variables of both ventricles (GLS, GLSR), RV-FS, 

RA index and PAAT / RVET ratio. However, an improve- 

ment trend is shown in GLS-RV (Fig. 3) and GLSR-RV. 

Other variables of RV function, like RV-FS, did not show 

it (Fig. 4). RV strain measurements did not show a rela- 

tionship with the duration of the respiratory support or 

the incidence of bronchiolitis over the first year of life 

either. 

Discussion 
BPD is a chronic lung disease that, with the influence 

of multiple factors, generates lung alterations not only 

in the airway but also in the pulmonary vessels, leading 

to a variable worsening of cardiopulmonary function. 

Recent advances in perinatal medicine have decreased 

its incidence, but BPD is still responsible for significant 

morbidity of preterm infants [3]. PH is a rare complica- 

tion of BPD, but it is known that the appearance of PH 

worsens the clinical course, morbidity and mortality 

associated with BPD [12]. The gold standard technique 

for the diagnosis of PH is by cardiac catheterization, an 

invasive procedure requiring general anesthesia in young 

children. It allows a direct measurement of the pulmo- 

nary arterial pressure (PAP). However, transthoracic 

echocardiography is more commonly used in children for 

its ability to estimate PAP and its consequences on RV 

[12]. Mourani et al. (2008) did a retrospective review of 

data from 25 infants who underwent echocardiography 
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Table 2 Echocardiographic measurements at the three timepoints 
 

 Mean (SD) or Median [Q1; Q3]  p value 

 NO-BPD (n = 22) BPD (n = 28)  

T1 
   

HR (bpm) 164.5 (13.6) 164.8 (12.5) 0.942 

RA index (cm2/m2) 9.1 (1.6) 9.4 (2.1) 0.493 

TRPG (mmHg) 14 (8) 20 (7) 0.006 

TAPSE (mm) 10.1 (1.7) 9.7 (1.7) 0.378 

SW (cm/s) 9.8 [9; 11.7] 9.9 [9; 11.7] 0.537 

PAAT / RVET ratio 0.34 (0.09) 0.33 (0.08) 0.714 

GLS‑RV (%) 23.9 (4.6) 22 (6.3) 0.215 

GLSR‑RV (%) 2.62 [2.26; 3.16] 2.33 [1.92; 2.67] 0.062 

RV‑FS (%) 47.3 [39.4; 51.5] 46.3 [34; 49.8] 0.226 

GLS‑LV (%) 22 (3.2) 20.4 (3.3) 0.094 

GLSR‑LV (%) 2.23 (0.51) 2.07 (0.41) 0.224 

 NO-BPD (n = 21) BPD (n = 25)  

T2 
   

HR (bpm) 138.9 (18.1) 145.7 (14.2) 0.176 

RA index (cm2 / m2) 8.8 [7.6; 9.5] 8.8 [7.5; 9.5] 0.384 

TRPG (mmHg) 13 (7) 17 (10) 0.180 

TAPSE (mm) 14.8 (2.1) 13.4 (2.4) 0.039 

SW (cm/s) 12.2 (1.7) 11.2 (1.6) 0.064 

PAAT / RVET ratio 0.38 (0.07) 0.39 (0.08) 0.401 

GLS‑RV (%) 26 [21.2; 28.2] 24.1 [18.9; 27.9] 0.349 

GLSR‑RV (%) 2.57 (0.88) 2.43 (0.82) 0.594 

RV‑FS (%) 39.3 (13.7) 42.1 (13.5) 0.500 

GLS‑LV (%) 22.8 (3.5) 22.8 (3.5) 0.995 

GLSR‑LV (%) 2.3 (0.49) 2.07 (0.55) 0.157 

 NO-BPD (n = 15) BPD (n = 16)  

T3 
   

HR (bpm) 131 (16.6) 128.7 (17.6) 0.699 

RA index (cm2/m2) 8.3 (1.6) 9.9 (1.7) 0.007 

TRPG (mmHg) 9 (16) 15 (6) 0.011 

TAPSE (mm) 15.7 [13.8; 16.7] 14.7 [14.5; 15.9] 0.717 

SW (cm/s) 12.3 (2.1) 12.1 (1.6) 0.806 

PAAT / RVET ratio 0.37 (0.06) 0.41 (0.07) 0.05 

GLS‑RV (%) 28 (6.1) 26 (4.1) 0.315 

GLSR‑RV (%) 2.88 (0.85) 2.60 (0.75) 0.335 

RV‑FS (%) 43.6 [35.6; 56.9] 41.7 [32.5; 46.4] 0.166 

GLS‑LV (%) 23.8 (4.5) 24.4 (3.1) 0.671 

GLSR‑LV (%) 2.28 [1.96; 2.57] 2.07 [1.76; 2.38] 0.349 

Classification in NO‑BPD and BPD. Mean (Standard Deviation) for parametric variables and T‑Student test for comparison between groups (p value). Median 
[interquartile range Q1; Q3] for nonparametric variables and U‑Mann–Whitney test for comparison between groups (p value). 

HR: heart rate. BPM: beats per minute. T1: at 36 PMA or discharge. T2: between 5 and 9 months of life. T3: between 11 and 16 months of life. 

 

 

and subsequent cardiac catheterization for the evalua- 

tion of pulmonary hypertension. Compared with cardiac 

catheterization, echocardiography had 79% sensitivity of 

detecting the presence of pulmonary hypertension [14]. 

Several traditional echocardiographic measurements 

are usually used for screening PH. Tricuspid regurgi- 

tation pressure gradient (TRPG) represents the most 

common and reliable method to evaluate the presence 
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Fig. 2 Scatter plot relating GLS‑RV with RV‑FS, TAPSE, GLS‑LV and SW. It shows clear positive correlations between GLS‑RV and RV‑FS or GLS‑LV. 

There is a possible positive trend between GLS‑RV and TAPSE. No correlation is observed between GLS‑RV and SW 

 

and severity of PH [6]. In our study, TRPG was used to 

assess the presence of PH. Other echocardiographic 

methods have been studied to analyze RV function in 

preterm infants. Sehgal et al. assessed RV function using 

tissue Doppler imaging (TDI), 2D RV-FS, TAPSE, and 

myocardial performance index (MPI) using echocardi- 

ography. They found that higher E/e´ and lower RV-FS 

showed strong correlations with the subsequent duration 

of respiratory support during hospitalization, although 

the data was within normal values. The rest of param- 

eters had no relevance [15]. We did not find correlation 

between the different echocardiographic methods and 

the duration of ventilatory support. However, there is 

lack of evidence in the literature regarding the echocar- 

diographic management of these patients. 

Ventricular function derivates from the contraction 

and relaxation of a complex architecture of myocardial 

fibers. As a result, the assessment of myocardial deforma- 

tion by two-dimensional speckle tracking echocardiog- 

raphy gained greater acceptance. It has been proved that 

strain measurements can be used as an early marker of 

cardiac dysfunction. It is also known that RV strain is a 

feasible technique [8, 16]. RV strain predicts mortality in 

a population of stable patients with chronic heart failure 

with reduced LV ejection fraction [17], predicts the prog- 

nosis after acute myocardial infarction in adults [18] or 

mortality in patients with COVID-19 [19]. RV strain has 

also been a valuable tool for the evaluation of RV in PH 

patients with several etiologies [20, 21]. Therefore, in this 

research the authors decided to assess the usefulness of 

GLS-RV in patients who suffered from lung disease but 

without pulmonary hypertension. We hypothesized that 

BPD could modify the lung architecture, increasing the 

stiffness of pulmonary arterioles and causing pressure 

overload (without PH). Strain measurements could help 

us to discover a “hidden” RV dysfunction. 

Xie et al. evaluated strain in children between 3 and 

5 years old. They found some differences in RV strain 

between preterm BPD patients and term infants, and 

that duration of invasive ventilation was independently 

linked with GLS-RV [22]. In our study, we compared the 

BPD with NO-BPD patients, but all of them were PTI. 
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Fig. 3 GLS‑RV (mean and standard deviation) at different timepoints. Although it is no significant, we can appreciate that GLS‑RV tends to improve 

along time, which is more evident in BPD patients 

 

 

Perhaps, GLS impairment is associated not only with 

BPD, but also with prematurity. 

Haque et al. also studied RV function in BPD patients. 

They did not find differences in traditional echocardio- 

graphic parameters, but using speckle tracking they dis- 

covered that infants with severe BPD had lower peak 

global systolic strain than infants with moderate BPD 

or mild/none BPD [23]. However, other authors did not 

find differences between the BPD and NO-BPD groups 

using either traditional echocardiographic parameters or 

through myocardial deformation analysis [24]. 

Blanca et al. designed a similar study to ours [25]. They 

included BPD patients. Their sample involved patients 

with and without PH. At 6 months PMA, they found 

differences in RV fractional shortening and GLS-RV 

between non-PH and PH patients (all of them had BPD). 

In our investigation, we did not find PH, hoping that GLS- 

RV would contribute to detect subclinical changes in 

RV myocardial damage. However, it is likely that larger 

variations in clinical presentation are needed to find sig- 

nificant differences in GLS. Our cohort also shows an 

improvement with time, which supports the theory that 

patients with non-severe clinical conditions (non-PH 

patients) demonstrate a total recovery of myocardial 

alterations. 

As for the GLS-LV data in the BPD group at T1, we 

propose a correlation with RV function. When echo- 

cardiographic measurements were taken, the septum 

took part in LV strain so RV movement may be related 

to these findings. Czernik et al. (2014) studied LV strain 

over the first month of life in BPD patients. They found 

higher values of LV strain in the BPD group during the 

first two weeks of life, which disappeared at one month of 

life. They suggest their findings reflect the hemodynamic 

changes that appear within the first days of life and the 

volume overload that generates a patent ductus perme- 

able [26]. In our cohort, the first analysis was done at 

36 weeks PMA and no relationship was found with the 

presence of patent ductus arteriosus (PDA). However, 

at this timepoint, PDA-associated problems are usually 

resolved. 

This study has several strengths and limitations. The 

main strengths include the longitudinal follow-up over 

the first year of life and the standardized collection of 

data. We used the same equipment and protocol for all 

patients and echocardiographic images and measure- 

ments were made by the same investigators. The study 

was limited by offline speckle tracking analysis. The 

dependence of 2D-STE imaging on the frame-by-frame 

tracking of the myocardial pattern means it is influenced 



 

 

Additional file 1. Echocardiographic measurements at the three time‑ 

points. Classification according to the presence of a significant patent 
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Fig. 4 RV‑FS (mean and standard deviation) at different timepoints. No clear changes in RV‑FS can be seen with time in either group (BPD or 

NO‑BPD patients) 

 

 

by image factors, including reverberation artefacts and 

attenuation. Thus, we lost too many cases at T3, due to 

the requirement of a very good loop imagen to complete 

a reliable strain analysis. Our study was also limited by 

the small sample size which makes difficult to find signifi- 

cant differences and generates large variances. It is possi- 

ble that incorporating patients with PH in this study may 

have given further insight into the clinical presentation of 

patients with BPD. 

Conclusions 
Our study demonstrates that, even though it is challeng- 

ing, measuring RV longitudinal strain and strain rate 

derived by speckle tracking is feasible in preterm infants. 

Although the authors of this study did not find any sta- 

tistical differences between the groups, good correlation 

between RV strain and BPD severity was observed. More 

studies should be carried out to investigate the optimum 

echocardiographic screening model of RV dysfunction in 

BPD patients (including strain measurements or not) and 

to confirm that non-PH patients who suffered from BPD 

maintain normal RV function with age. 
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Abstract 

Introduction: The diagnosis of Duchenne-linked cardiomyopathy may be challenging. 

Conventional echocardiographic measurements typically show deterioration beyond the 

second decade. Global longitudinal strain has been proposed as an earlier marker than left 

ventricular ejection fraction. Material and methods: A prospective, observational, cross- 

sectional, case-control study was carried out. Both Duchenne patients and control subjects 

underwent transthoracic echocardiogram in order to assess left ventricle function. Bayesian 

linear regression was the main tool for inference. Age effects were parameterised by means of a 

spline function because of its simplicity to characterise continuous variables and smooth 

contributions. The posterior distribution of the marginal age effects was used to assess the 

earliest age of deterioration of each marker. Results: Sixteen Duchenne patients and twenty-two 

healthy male subjects were enrolled. On overage, cardiac function measures were found for 

ejection fraction and longitudinal strain among different groups. Age effects on global 

longitudinal strain are more reliably found at ages of 6 and above, while ejection fraction starts 

to deteriorate at an older age. Progressive left ventricular dysfunction in Duchenne patients is 

one of the key issues and starts at an early age with subtle symptoms. Conclusion: This cross- 

sectional study provides supporting evidence that global longitudinal strain is an earlier marker 

of disease progression than ejection fraction in Duchenne patients. 
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Duchenne–Becker muscular dystrophinopathies are the most common inherited muscular 

diseases of childhood, with an estimated prevalence in the United States of America around 1.5 

per 10,000 boys.1 Duchenne muscular dystrophy affects between 3600 and 6000 live male births 

per year.1–3 Mutations in the Duchenne muscular dystrophy gene (Xp21.2 locus) lead to the 

absence or insufficient function of the dystrophin protein, causing progressive muscle damage 

and degeneration, resulting in muscle weakness, motor retardation, loss of ambulation, 

respiratory failure, and cardiomyopathy.4,5 The age of onset, the severity of the symptoms, and 

the speed of progression is variable. Therefore, the diagnosis and prognosis of Duchenne 

muscular dystrophy-related cardiomyopathy is challenging and unreliable,6 since patients with 

very limited activity do not develop symptoms until severe ventricular dysfunction occurs. 

The prognosis of dystrophinopathies, and especially Duchenne muscular dystrophy, has 

improved in recent years thanks to the establishment of an early multidisciplinary care. Early 

treatment with corticosteroids and adequate respiratory, nutritional, physiotherapeutic, and 

orthopaedic management have allowed to slow the progression rate of the disease.7 In this 

context, cardiac involvement is a complication that takes on special prominence, becoming one 

of the main causes of morbidity and mortality. Given the physical limitation of this type of 

patient, cardiac deterioration in dystrophinopathies tends to be asymptomatic, so its diagnosis is 

based on periodic complementary tests.8,9 Late cardiac evaluation, once heart dysfunction or 

clinical manifestations are evident, leads to late treatment and poor outcomes.10,11 Therefore, 

early identification of cardiac muscle deterioration is crucial to start heart failure treatments, 

that reverse remodelling and improve prognosis.3 Left ventricular dysfunction turns into dilated 

cardiomyopathy causing heart failure and arrhythmias.12 

Transthoracic echocardiogram continues to be the method of choice for the diagnosis and 

follow-up of dystrophinopathies associated with dilated cardiomyopathy13 given its wide 

availability and tolerability. However, conventional echocardiographic measures of LV function, 

such as left ventricular ejection fraction fail to reveal subclinical deterioration at early age.14 

More recent alternative techniques are being investigated for early assessment,15 such as 

longitudinal deformation or strain.9 Several studies have reported decreased values of global 
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longitudinal strain on patients with Duchenne muscular dys- 

trophy, even though left ventricle ejection fraction was within the 

normal range.15–21 

Being a progressive disease, the cardiac function of Duchenne 

patients deteriorates with age. These age effects are unknown and 

probably not linear. This study aims at characterising cardiac 

outcome measure (left ventricle ejection fraction and global 

longitudinal strain) as a continuous function of age in order to 

discover the most sensitive outcome for Duchenne patients, i.e. the 

one that provides an earlier detectable change or sign. Accordingly, 

the characterisation of age effects on each cardiac outcome will be a 

valuable tool for the assessment of disease progression. 

Recent studies have tried to quantify age effects on global 

longitudinal strain, but they have used either dichotomisation with 

arbitrary age cut-off values15,27 or a linear assumption.16 In 

contrast, in this study age effects are assessed for both left ventricle 

ejection fraction and global longitudinal strain by using a 

continuous non-linear function, allowing more complex pro- 

gression patterns. 

 

Materials and methods 

Study design and population 

An observational, cross-sectional, case–control study was carried 

out from March to October 2020. Male Duchenne muscular 

dystrophy patients with classical phenotype and genetic con- 

firmation tests were recruited as the cases. Healthy, age-matched, 

male subjects were enrolled as the controls. The study was 

approved by the Research Ethics Committee of the Autonomous 

Community of Aragon, Spain (CEICA). Informed consent was 

obtained from all subjects or their parents. 

 

Echocardiogram 

All studied individuals underwent an advanced transthoracic 

echocardiogram using a Siemens Acuson SC2000 (Siemens 

Healthcare, Erlangen, Germany) ultrasound device with a 

4 MHz sector probe. The study involved 2D, Doppler, M-mode, 

and tissue Doppler assessment. Two studies were disregarded due 

to not enough image quality for speckle tracking assessment. 

Echocardiographic measurements were performed according 

to the recommendations from American Society of 

Echocardiography and European Society of Cardiovascular 

Imaging.22 The parasternal long-axis view was used to assess the 

left ventricular end-diastolic diameter and it was reported as Z- 

score values using Haycock formula and Cantinotti’s nomo- 

grams.23 The apical four-chamber view was used to assess left 

ventricle ejection fraction using the Simpson method, velocity of 

the lateral S´ wave of the mitral annulus (tissue Doppler), TEI 

index (tissue Doppler), and the study of diastole using the E/A and 

E/e' ratios. 

 

Speckle tracking echocardiography 

Myocardial strain was assessed by means of speckle-tracking 

echocardiographic. High resolution images (>65 frames/second) 
of the LV were recorded in the apical four chamber view. A 
posteriori analysis was performed using Velocity Vector Imaging 

3.0 software to assess global longitudinal strain. Under electro- 

cardiographic control, at least three cardiac cycles were analysed. 

Endocardial and epicardial borders delineated at the end of a 

diastole were used as initialisation for the cardiac motion 

assessment.24 The study was carried out based on six segments 

in the longitudinal deformation. Strain (%) was evaluated in each 

of the studies. 

 

Statistical analysis 

At the initial stage, exploratory data analysis was performed in 

order to visualise patterns on the cardiac function measurements 

and potential associations with covariates. Bayesian linear 

regression was the main tool for inference. A Bayesian paradigm 

was chosen because it allows the quantification of uncertainty in 

the parameters as well as with predictions.25 

An independent model was fitted to each of the outcomes: 

global longitudinal strain and left ventricle ejection fraction. A 

comparison between several models were performed including age 

effects and/or heart rate effects. In order to explore the potential 

non-linear contribution of age and heart rate effects to cardiac 

outcomes, a spline function (a smooth continuous curve) was 

considered instead of standard linear terms. Age effects are 

parameterised by means of a spline function because of its 

simplicity to characterise continuous and smooth contributions. 

The underlying assumption is that age effects may be different for 

each patient group, and therefore an interaction term is included, 

i.e. the smooth spline function is different for each group. The brms 

package in R was used to fit each regression model.26 Statistical 

inference was performed in terms of credible intervals for the 

posterior distribution of model parameters and predictions. 

 

 

Results 

Population 

Sixteen Duchenne muscular dystrophy patients were recruited as 

the cases. Twenty-two healthy male subjects were enrolled as the 

controls. Statistical descriptors of anthropometric, clinical, and 

cardiac ultrasound variables are given in Table 1. As expected, the 

control subjects were taller than Duchenne patients. Five out of the 

16 Duchenne patients could not walk. Duchenne patients showed 

higher heart rate and worsened values of most cardiac function 

parameters. All Duchenne patients older than ten were on 

treatment against heart failure; most of them received steroids. 

 

Exploratory data analysis 

The panels along the main diagonal in Figure 1 show the 

distribution difference among groups for the main explanatory 

variables: age, heart rate, global longitudinal strain, and left 

ventricle ejection fraction. It is clearly shown that Duchenne 

patients have higher heart rate as well as worsened cardiac function 

measures, including global longitudinal strain and left ventricle 

ejection fraction. Interestingly though, the rest of the panels show 

scatter plots of the pairwise association between variables. For 

example, the panel at the third row and first column describes the 

age effects of the global longitudinal strain variable for each patient 

group: global longitudinal strain global longitudinal strain 

deteriorates for older Duchenne patients, while control subjects 

do not show that age effect. A similar phenomenon can be observed 

in the panel at the fourth row and first column, where the age 

effects of ejection fraction is shown. Duchenne patients show an 

ejection fraction worsening while the ejection fraction of control 

subjects does not show age effects. 
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Table 1. Anthropometric, clinical and cardiac ultrasound characteristics of 

Duchenne muscular dystrophy and control groups. Scalar variables are shown as 

mean/median and range (minimum; maximum). Nominal variables are shown as 

the number of patients (n) and percentage. T-Student, U Mann-Whitney and Chi- 

Square tests for comparison between groups. ACE: Angiotensin-converting 

enzyme. LVEDD: left ventricular end-diastolic diameter. GLS: global longitudinal 

strain. GLSR: global longitudinal strain rate. TAPSE: Tricuspid annular plane 

systolic excursion. 
 

 Duchenne 

group 
 

Control group 
 

p 

 (n = 16) (n = 22) value 

Age (years) 12.6 [4.4; 26.5] 13.4 [4.8; 27.5] 0.623 

Weight (kg) 41.3 [15; 70] 48.3 [17; 73] 0.242 

Height (cm) 136 [93; 168] 155 [110; 184] 0.007 

Body surface (m2) 1.18 [0.62; 1.69] 1.50 [0.72–1.88] 0.095 

Body mass index (kg/ 

m2) 

21.1 [14.6; 33.3] 19.1 [14; 24.8] 0.200 

Heart rate (bpm) 94 [60; 116] 75 [60; 96] 0.000 

Non-ambulatory (n) 5 (31%) 0 0.000 

Steroid treatment (n) 13 (81%) 0 0.000 

ACE treatment (n) 14 (87%) 0 0.000 

Beta-blockers 2 (12%) 0 0.078 

treatment (n)    

LVEDD (mm) 42.5 [32; 59] 46.2 [37.6; 53.5] 0.085 

LVEDD z-score (SDS) 0.27 [−1.1; 

þ2.25] 

0.48 [−0.37; 

þ2.18] 

0.433 

LVEF by Simpson (%) 58 [43; 67] 62 [56; 70] 0.014 

Mitral s´ wave velocity 9.6 [7; 14.9] 11.8 [8.2; 15.4] 0.005 

(cm/s)    

TEI index 0.34 [0.25; 0.49] 0.31 [0.23; 0.38] 0.078 

E/A ratio 1.6 [1.2; 2] 1.9 [1.2; 2.8] 0.018 

E/e´ ratio 5.2 [3.8; 6.9] 5 [2.9; 6.7] 0.467 

GLS (%) −16.9 [−8.7; 

−24.1] 

−22.1 [−19.1; 

−28.7] 

0.000 

GLSR (%) 1.31 [−0.59; 

−1.79] 

1. 47 [−1.12; 

−2] 

0.006 

TAPSE (mm) 19.7 [14.4; 24] 22.3 [16; 30] 0.033 

 
 

 

Statistical models 

A set of Bayesian regression models was fitted on each cardiac 

function outcome in order to assess both age and heart rate effects. 

As an illustration, Figure 2 shows the age effects on left ventricle 

ejection fraction, global longitudinal strain, and heart rate, i.e. each 

regression model only included a single term accounting for age 

effects and parameterised with a spline function. As expected from 

progressive diseases, as the subjects become older, global 

longitudinal strain, and left ventricle ejection fraction get worse. 

Global longitudinal strain showed an approximately linear trend 

versus age with a rate of 0.37%/year, and the credible intervals for 

the average global longitudinal strain do not overlap for subjects 

older than 7 years. In contrast, the age effects on left ventricle 

ejection fraction are non-linear, including an initial plateau and a 

subsequent deterioration phase after around 13 years. It is worthy 

to note that the average prediction of left ventricle ejection fraction 

crosses the standard 55% cut-off value at an age of 16 years. It is 

 

also observed that Duchenne patients showed a faster heart rate, 

especially the younger patients. Note that the uncertainty in the 

average predictions is larger/smaller at the age intervals with less/ 

more observations, as expected. 

Similarly, Figure 3 shows heart rate effects on both cardiac 

results, left ventricle ejection fraction, and global longitudinal 

strain. Again, the group differences as a function of heart rate are 

more visible for global longitudinal strain than for left ventricle 

ejection fraction. While the control subjects rarely show heart rate 

above 95 bpm, a large fraction of Duchenne patients are above that 

threshold with normal values of left ventricle ejection fraction but 

with deteriorated global longitudinal strain. 

 

Discussion 

As expected, the age effects on the cardiac function outcomes were 

very different between patient groups: while control subjects did 

not suffer relevant changes over time, Duchenne patients showed a 

progressive deterioration. However, the pattern is quite different: 

while age effects on global longitudinal strain are approximately 

linear and average group differences can be reliable at younger 

ages, left ventricle ejection fraction starts to deteriorate at an older 

age, and group differences can be found close to adolescence. 

Consequently, we would like to emphasise the fact that strain 

abnormalities are noted at young ages, supporting the need for 

early cardiac care. 

Cardiac MRI is the gold standard for anatomical, structural, and 

functional imaging of the heart. Our findings have also been 

noticed in MRI studies, showing reduced left ventricle ejection 

fraction and late gadolinium enhancement during the early 

childhood.27,28 MRI strain techniques are able to detect myocardial 

impairment between 7 and 10 years old.9,29,30 MRI is also the best 

tool to characterise regional wall motion abnormalities. Duchenne- 

linked cardiomyopathy is non-uniform. It is reported fibrosis and 

hypokinesia at basal infero-lateral segments at early stages.31 It 

could have been studied throughout echocardiography as well, 

however two-chamber and three-chamber view images should 

have been included in our study for this purpose. 

Regarding our findings of age effects on global longitudinal 

strain, a linear age effect on global longitudinal strain was also 

reported by Amedro et al.16 with a similar effect size, but 

confidence intervals for average global longitudinal strain 

predictions were not shown. Other studies including assessment 

of age effects on global longitudinal strain15,32 performed an age 

dichotomisation with an arbitrary cut-off (either 8 or 9 years old). 

In contrast, the age effects in this study were assessed using a 

continuous function and a linear relationship, having not been 

assumed before. 

Several authors mention that left ventricle ejection fraction and 

other conventional echocardiographic tools are not sensitive in 

detecting cardiac dysfunction at an early age.15–21 Our work 

provides a quantitative model for the age effects on left ventricle 

ejection fraction, showing a non-linear progression for the average 

left ventricle ejection fraction and the corresponding uncertainty. 

In clinical practice, left ventricle ejection fraction is usually 

dichotomised with a cut-off value around 52–55%. Several 

studies15,16,19 have reported deterioration of global longitudinal 

strain with preserved values of left ventricle ejection fraction, i.e. 

above threshold. Our data also support this behaviour: all our 

Duchenne patients younger than 15 years had left ventricle ejection 

fraction above 55% but with a reduced global longitudinal strain. 

Our recommendation, also held by many others, is to avoid the 
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Figure 1. Pair plot illustrating the pairwise associations of the 

following variables: age, heart rate, global longitudinal strain and 

left ventricle ejection fraction. The panels along the main 

diagonal show the univariate distributions. The off-diagonal 

panels show the scatter plot of each variable pair. GLS: global 

longitudinal strain. HR: heart rate. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 2. Posterior distribution of the predicted average 

for left ventricular ejection fraction (top left), global 

longitudinal strain (bottom left) and heart rate (bottom 

right) determined by age-effects. The solid line represents 

the predicted average and the coloured region the 

corresponding 95% credible interval for the average. GLS: 

global longitudinal strain. HR: heart rate. LVEF: left 

ventricular ejection fraction. 
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Figure 3. Posterior distribution of the pre- 

dicted average for left ventricular ejection 

fraction (top left), global longitudinal strain 

(bottom left) and heart rate (bottom right) 

determined by heart rate-effects. The solid line 

represents the predicted average and the 

coloured region the corresponding 95% credible 

interval for the average. GLS: global longitudinal 

strain. HR: heart rate. LVEF: left ventricular 

ejection fraction. 

 

dichotomisation of quantitative variables, such as left ventricle 

ejection fraction. 

Similarly, several studies reported that the heart rate of 

Duchenne patients is higher than for the control sub- 

jects.15,16,18,19,21,33 Increased heart rate at rest should not be 

overlooked during the cardiological evaluation. It is worthy to note 

that the heart rate of Duchenne patients was higher than controls 

even the fact that two Duchenne (12%) patients were under beta- 

blocker treatment. Two possible mechanisms could be responsible 

for higher heart rate: dysautonomia in Duchenne patients which 

could lead to tachycardia34 and/or the haemodynamic compensa- 

tory effect to maintain the cardiac output. 

All in all, the findings reported in this study are in close 

agreement with previous studies, but the Bayesian framework 

provided a probabilistic description of the group differences on the 

age effects and the heart rate effects on the cardiac outcomes. 

Several studies concluded that early treatment with angioten- 

sin-converting enzyme inhibitors and/or beta-blockers in 

Duchenne patients is associated with a higher overall survival 

and lower rates of hospitalisation.35,36 However, the assessment of 

the optimal time to start treatment is a challenge for cardiologists.37 

The statistical model proposed in this work can be considered as a 

valuable tool to assess the relationship between age, heart rate and 

cardiac outcomes, which provide insight for decision-making 

about treatment, especially at an early age. 

 

Conclusions 

Progressive left ventricular dysfunction in Duchenne patients is 

one of the key issues and starts at an early age with subtle 

symptoms. This cross-sectional study provides supporting 

evidence that global longitudinal strain is an earlier marker of 

disease progression than ejection fraction in Duchenne patients. 

Group differences on global longitudinal strain were observed as 

early as the age of 7, while left ventricle ejection fraction differences 

were only above 13 years, though being in the normal range. 

 

Study limitations 

Several limitations of the study deserve some comments. This was a 

single-centre and cross-sectional study, but we are aware that 

longitudinal studies can provide more powerful data to character- 

ise the temporal evolution of muscular dystrophinopathies. This 

will be the topic of future work. Even though the sample size was 

relatively small, which is of course a limitation, the Bayesian 

framework used here allowed us to quantify the uncertainty in 

model parameters and predictions. It is worthy to mention that the 

model allows us to quantify not only the credibility of age effects 

but also its effect size. Therefore, finding such differences between 

groups means how large the size effect is. We would like to 

emphasise that the inference is performed in terms of probabilities 

of the posterior distribution, rather than p-values in a frequentist 

framework,25 which can be considered as a strength of this study. 

In this study, we only analysed the longitudinal strain assessed 

from the apical four-chamber view. Obviously, a joint analysis 

including also two- and three-chamber views would allow a more 

complete assessment of the LV deformation. Similarly, a regional 

description of the longitudinal strain in segments can provide a 
more detailed anatomical description.15,16,19 
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RESUMEN 

La evaluación de la función sistólica de ambos ventrículos mediante la ecocardiografía reviste de gran importancia 

en el diagnóstico y seguimiento de cardiopatías congénitas y adquiridas. En las últimas décadas, se ha desarrollado 

una técnica denominada seguimiento de marcas (speckle tracking), que ha permitido el análisis de la deformación 

miocárdica (strain). Se define como la variación (expresada en porcentaje) del tamaño de las fibras miocárdicas a lo 

largo del ciclo cardiaco respecto a su situación basal, consecuencia de la contracción de las mismas. Esta tecnología 

ha supuesto un avance en el análisis ecocardiográfico, ya que no sólo se ha postulado como una herramienta más 

de apoyo en el estudio de la función ventricular, sino que ha demostrado ser un marcador precoz de disfunción. 

En cardiología pediátrica se han establecido unos valores de normalidad strain en torno a –18% para el ventrí- 

culo izquierdo y de –20% para la pared libre del ventrículo derecho. Valores más positivos (próximos a 0) serán 

indicativos de alteración de la contractilidad. Son múltiples las situaciones en las que presenta utilidad, como en 

la evaluación de la función ventricular tras la administración de quimioterápicos, en miocardiopatías, valvulopatías, 

alteraciones segmentarias, enfermedades sistémicas o hipertensión pulmonar, entre otras. 
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Strain imaging in echocardiography: what it is and what it is used for in paediatrics 

ABSTRACT 

The evaluation of ventricular systolic function by means of echocardiography is of great importance in the diagnosis and 

monitoring of congenital and acquired heart diseases. In the last decades, speckle tracking has been developed, which has 

allowed to analyse the myocardial deformation (strain). It is defined as the variation (expressed as a percentage) of the size 

of the myocardial fibbers throughout the cardiac cycle compared to their baseline situation, as a result of their contraction. 

This technology has represented an advance in echocardiographic analysis since it has not only been postulated as a tool to 

support the study of ventricular function but has also shown to be an early marker of dysfunction. In paediatric cardiology, 

normal strain values have been established, approximately -18% for the left ventricle and -20% for the right ventricular free 

wall. More positive values (closer to 0) will indicate impaired contractility. There are many situations in which it is useful, 

such as in the evaluation of ventricular function after chemotherapy administration, in myocardial and valvular diseases, in 

segmental alterations, in systemic diseases, or pulmonary hypertension, among others. 
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INTRODUCCIÓN 

La evaluación de la función miocárdica es uno de los te- 

mas de mayor interés en cardiología pediátrica. El dete- 

rioro de uno o ambos ventrículos va asociado a un in- 

cremento de la morbimortalidad, tanto en cardiopatías 

congénitas como adquiridas. Por lo tanto, su detección 

precoz va a condicionar el tratamiento médico, quirúrgico 

o intervencionista(1,2). 

Debido a su disponibilidad, bajo coste y ausencia de 

irradiación, la ecocardiografía es un pilar fundamental en 

el estudio de la función cardiaca. Clásicamente, el análisis 

de la función sistólica se ha basado en parámetros rela- 

cionados con la variación de longitud, área y volumen de 

los ventrículos, observados entre el inicio de la diástole 

(momento de mayor expansión) y el final de la sístole 

(momento de mayor contracción). A través de ellos, se 

estima la contractilidad miocárdica. Entre ellos, los más 

conocidos sean probablemente la fracción del acorta- 

miento del ventrículo derecho (FAC), el TAPSE (despla- 

zamiento sistólico del anillo tricúspideo) y la fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), medida median- 

te diferentes métodos(3,4). 

Sin embargo, en las últimas dos décadas se ha experi- 

mentado una mejora en la calidad de la imagen de ultra- 

sonidos, que, junto con el desarrollo de nuevos softwares 

informáticos, han permitido incorporar nuevos métodos 

para el análisis de la función cardiaca. Uno de ellos, es la 

denominada deformación miocárdica o strain, estudiada 

a través del seguimiento de marcas o speckle tracking, 

objeto de esta revisión(5,6). 

 

STRAIN: 
BASES TEÓRICAS Y PRINCIPIOS TÉCNICOS 

Las fibras miocárdicas se agrupan formando una serie 

de bandas que se enrollan en una doble hélice(7). De esta 

forma, las diferentes capas miocárdicas se deslizan entre 

sí en direcciones diferentes. Esto genera que el ventrículo 

se contraiga de forma centrípeta con cada segmento diri- 

giéndose hacia el centro. Además, la base y el ápex giran 

en sentido contrario mientras el ventrículo se acorta en 

el eje longitudinal, fenómeno que se denomina torsión 

ventricular. Como consecuencia de estos complejos mo- 

vimientos, se consigue una optimización de la mecánica 

cardiaca. Durante la sístole, cada fibra miocárdica se acor- 

ta aproximadamente un 20%, consiguiendo sin embargo, 

una expulsión volumétrica en torno al 60%(8,9). 

La deformación miocárdica o strain se define como la 
variación (expresada en porcentaje) del tamaño de las fi- 

 

 

Figura 1. Esquema del concepto de deformación miocárdica 
o strain (). Las fibras miocárdicas experimentan una 
variación en su longitud a lo largo del ciclo cardiaco 
(L), consecuencia de las fuerzas de contracción- 
relajación (). La proporción de esta variación 
respecto a su longitud original (L), expresado en 
porcentaje, es lo que denominamos strain. 

 

 
 

 

bras miocárdicas a lo largo del ciclo cardiaco respecto a su 

situación basal, consecuencia de la fuerza de contracción 

de las mismas (figura 1). A su vez, la velocidad a la que se 

produce esta deformación es lo que denominamos strain 

rate, cuya unidad es segundos–1. 

 

SPECklE TRACkINg 

A través del ecocardiograma se pueden estudiar el strain 

y strain rate miocárdicos. En la actualidad, el más método 

 

 

Figura 2. Tecnología speckle tracking para la cuantificación de 
strain. En la imagen podemos visualizar la delineación 
semiautomática de los bordes endocárdico y 
epicárdico del ventrículo izquierdo en el plano apical 
4 cámaras La magnitud y la dirección de cada vector 
reflejan el movimiento miocárdico respecto a su 
punto de referencia. 
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Figura 3. Medición de strain a través de la tecnología speckle tracking. El software analiza los valores regionales de cada uno de los 
seis sectores en los cuales se divide el miocardio, a partir de los cuales se calcula un valor de strain global longitudinal. 

 

 
 

 

más utilizado es el denominado seguimiento de marcas o 

speckle tracking(10). Con esta técnica, el equipo es capaz de 

rastrear, a lo largo de varios ciclos cardiacos, los diferentes 

puntos (speckles) que definen el endocardio, miocardio 

y epicardio (figura 2). En la imagen podemos visualizar la 

delineación semiautomática de los bordes endocárdico y 

epicárdico del ventrículo izquierdo en el plano apical 4 

cámaras La magnitud y la dirección de cada vector reflejan 

el movimiento miocárdico respecto a su punto de refe- 

rencia. Una vez realizado este seguimiento, el software 

genera una serie de curvas que definen la longitud de los 

speckles analizados en las diferentes fases del ciclo (figura 

3). El software analiza los valores regionales de cada uno 

de los seis sectores en los cuales se divide el miocardio, 

a partir de los cuales se calcula un valor de strain global 

longitudinal. Se obtiene entonces el strain miocárdico en 

los tres planos del espacio, recibiendo el nombre de strain 

longitudinal, circunferencial y radial. El strain longitudinal y 

circunferencial se expresan en porcentajes de variación 

de valor negativo, correspondiendo al porcentaje de 

acortamiento de la fibra (mayor acortamiento = valores 

más negativos). El strain radial adquiere valor positivo, ya 

que expresa el incremento del espesor de la pared (ma- 

yor acortamiento = valores más positivos). 

Esta tecnología permite además el estudio de la con- 

tractilidad segmentaria, ya que divide el miocardio en los 

diferentes segmentos acordados por la comunidad cien- 

tífica(3). Sin embargo, son el strain global longitudinal del 

ventrículo izquierdo (GLS) y el strain de la pared libre del 

ventrículo derecho (FWLS) los más estudiados y utiliza- 

dos en la práctica clínica diaria(11,12). 

El estudio de strain mediante speckle tracking presen- 

ta una serie de ventajas e inconvenientes respecto a otras 

técnicas. Uno de los puntos a favor es que, a diferencia 

del doppler, los valores de las mediciones obtenidas no 

dependen del ángulo del haz de ultrasonidos(10). Sin em- 

bargo, presenta limitaciones como la necesidad de una 

imagen 2D de alta calidad que permita el rastreo de las 

marcas, así como la variabilidad en los resultados que po- 

demos obtener entre diferentes observadores o diferen- 

tes casas comerciales(13). La variabilidad entre casas co- 

merciales llevó a la necesidad de establecer un consenso 

en el estudio de la deformación miocárdicas(11). 

 

VALORES NORMALES DE STRAIN 

Uno de los principales puntos de controversia tras el de- 

sarrollo de esta tecnología ha sido el establecimiento de 

valores normales, tanto en pacientes adultos como pediá- 

tricos. Como hemos comentado previamente, el strain 

global del ventrículo izquierdo (GLS) y el strain de pared 

libre de ventrículo derecho (FWRS) han sido los paráme- 

tros más estudiados, validados y con mayor implicación 

clínica. Tras el desarrollo de numerosos estudios de in- 
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vestigación, Levy et al. publicaron en 2016 un metaanálisis 

que incluía a más de 2.300 pacientes pediátricos, conclu- 

yendo que los valores normales de sujetos sanos para el 

strain global del ventrículo izquierdo (GLS) estaban en- 

tre –16.7% y –23.6%. Estos resultados son similares a los 

acordados como normales por las guías de adultos, que 

sitúan normalidad del GLS alrededor del –20% ±2%(3). El 

strain de pared libre de ventrículo derecho (FWLS) ha 

sido estudiado en menor medida que el GLS. Fine et al. 

presentan un metaanálisis en el que los valores norma- 

les de FWLS para adultos sanos se situarían entre –27% 

±2%(14). Park et al. establecen cifras de –26.4 ±4,2 %(15). 

Por su parte, las recomendaciones europeas para cuan- 

tificación de cámaras cardiacas, señalan un valor límite 

inferior normal de –20%, por debajo del cual se debería 

considerar disfunción sistólica del ventrículo derecho(3). 

En población pediátrica hay menos datos publicados, y 

algunos autores sugieren que el FWLS puede variar con 

la edad encontrando valores de –16,8% para niños entre 

2 y 5 años; –27,5% entre 5 y 10 años; y –28,2% entre 10 y 

15 años(16). Levy et al. publicaron también un metaanálisis 

en el FWLS de niños sanos presentaba gran variabilidad, 

entre –20% y –34%(17). 

 

UTILIDAD EN LA PRÁCTICA CLÍNICA 

Una vez definido el strain, su medición a través del spec- 

kle tracking y los valores normales, debemos plantear su 

utilidad y el valor añadido que le da a la exploración eco- 

cardiográfica respecto a los parámetros clásicos. 

Cada día surgen más estudios en cuanto a su aplica- 

bilidad en la práctica clínica diaria. Sin embargo, a día de 

hoy y con la evidencia científica de la que disponemos, 

hay varios escenarios clínicos en los que una caída del 

strain (hacia valores menos negativos), tanto del ventrícu- 

lo derecho como del ventrículo izquierdo, parecen ser un 

marcador precoz de disfunción sistólica. Exponemos algu- 

nos de los de mayor relevancia en cardiología pediátrica. 

Cardiotoxicidad asociada 
a agentes anticancerosos 

Los agentes quimioterápicos, y en especial las antraciclinas 

tienen un efecto potencialmente cardiotóxico. La suscep- 

tibilidad individual y una dosis acumulada elevada puede 

conllevar a una disfunción del ventrículo izquierdo. Son 

numerosos los estudios que han analizado la utilidad del 

GLS como marcador precoz de disfunción de ventrículo 

izquierdo, anticipándose a la caída de parámetros clásicos 

como la FEVI(18,19). De esta manera, las guías europeas de 

cardio-oncología han incorporado que una caída mayor al 

 

 
15% en el GLS respecto a la situación basal del paciente 

debe relacionarse con la cardiotoxicidad asociada a agen- 

tes anticancerosos(20). 

Miocardiopatías y miocarditis 

El estudio y seguimiento de diferentes miocardiopatías es 

otro de los ámbitos en los que cobra relevancia el estudio 

del strain de ventrículo izquierdo. En pacientes afectos 

de miocardiopatía hipertrófica, una reducción del GLS 

ha demostrado ser un factor independiente relacionado 

con la aparición de eventos adversos relacionados con 

insuficiencia cardiaca(21). Otro ejemplo podrían ser los pa- 

cientes afectos de enfermedad de Duchenne, en los que 

la caída del GLS del ventrículo izquierdo ha demostrado 

ser un marcador precoz de aparición de miocardiopatía 

asociada a dicha enfermedad, incluso con valores nor- 

males de fracción de eyección(22,23). De la misma forma, 

en patologías en los que se produce un daño miocárdico 

agudo, como la enfermedad de Kawasaki o el Síndrome 

Inflamatorio Multisistémico asociado a SARS-COV2, se 

puede poner de manifiesto una caída del strain a pesar de 

conservar la fracción de eyección (24). 

Valvulopatías 

La insuficiencia mitral significativa sobreestima la fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo debido a que refle- 

ja el volumen anterógrado, siendo que parte del mismo 

se dirige de forma retrógrada a la aurícula izquierda. Por 

ello se han realizado estudios que concluyen que el GLS 

puede ser de mayor utilidad que parámetros clínicos y 

ecográficos convencionales(25). 

Por otro lado, la estenosis aórtica condiciona una hi- 

pertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, con la con- 

siguiente disminución de la cavidad, lo cual puede también 

sobreestimar la fracción de eyección. En pacientes con 

una estenosis aórtica severa, la caída del GLS por debajo 

de –18% está asociada con progresión de la enferme- 

dad(26). 

Alteraciones segmentarias 

Dado su carácter de análisis regional, el strain presenta 

también utilidad en aquellas patologías en las que la dis- 

función cardiaca no aparece de forma uniforme, sino que 

aparece de forma regional. Situaciones en las que apare- 

cen alteraciones en la conducción del impulso eléctrico, 

como puede ser la preexcitación ventricular, pueden lle- 

var a disincronía, con la consiguiente pérdida de eficien- 

cia en la fuerza de contracción(27). Del mismo modo, y 

aunque poco frecuente en pediatría, problemas relacio- 
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nados con la afectación coronaria, como la enfermedad 

de Kawasaki, pueden disminuir la contractilidad de una 

región miocárdica(28). 

Enfermedades sistémicas 

Existen diferentes genopatías, como el Síndrome de Cor- 

nelia de Lange(29) o el Síndrome de Down(30), en el que 

el estudio de strain puede demostrar una miocardiopatía 

subclínica. Cambios similares pueden aparecer en otras 

enfermedades sistémicas como el hipotiroidismo(31). 

Hipertensión pulmonar 

De la misma forma que dicha tecnología se ha aplicado 

al ventrículo izquierdo, el análisis del strain longitudinal de 

la pared libre del ventrículo derecho puede ser de utili- 

dad el seguimiento de pacientes afectos de hipertensión 

pulmonar, mostrando buena correlación con parámetros 

clínicos, hemodinámicos y de resonancia magnética(32). En 

pediatría, puede ser de utilidad en enfermedades como la 

drepanocitosis(33) o la displasia broncopulmonar(34), en los 

que es importante detectar cambios subclínicos que se 

anticipen a la aparición de hipertensión pulmonar 

 

COMENTARIOS FINALES 

El análisis de la deformación miocárdica o strain ha co- 

brado especial relevancia en cardiología pediátrica en los 

últimos años, contribuyendo al diagnóstico, seguimiento 

y manejo de diferentes patologías. Es de gran interés y 

utilidad conocer su significado, las ventajas e inconvenien- 

tes que presenta, así como tratar de integrarlo dentro de 

un contexto clínico. Unas cifras de strain de ventrículo 

izquierdo por debajo de –18%, o menores de –20% para 

la pared libre del ventrículo derecho, deben servir como 

alerta a los pediatras. Sin embargo, debe tenerse en cuen- 

ta que se trata de una herramienta más y que ha de ser 

complementario al resto de mediciones ecocardiográficas 

y pruebas complementarias. 
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