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1. RESUMEN  
 
INTRODUCCIÓN: La insuficiencia cardíaca aguda es una afección común que puede llevar 

a una morbilidad y mortalidad importantes, especialmente en los Servicios de Urgencias, 

donde su prevalencia ha aumentado en los últimos años. Existe un riesgo creciente de 

clasificación errónea de la afección debido a la concurrencia de diversos aspectos 

inherentes a la práctica de la medicina de emergencia, como el sobreaforo y la similitud con 

otras condiciones debido a la expresión clínica similar. 

OBJETIVO: Determinar la efectividad de un protocolo de doble verificación utilizando 

ecografía de punto de atención en el manejo de pacientes diagnosticados con insuficiencia 

cardíaca aguda en un servicio de Urgencias 

MÉTODO: Estudio observacional prospectivo y analítico de corte transversal con pacientes 

diagnosticados con insuficiencia cardíaca aguda por el equipo médico saliente, quienes se 

someten a una evaluación ecográfica multiorgánica que incluye el corazón (reconocimiento 

de patrones de patología y cuantificación de enfermedad valvular y fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo mediante el método de Simpson biplano), los pulmones (determinación 

de líneas B y su distribución) y la vena cava inferior (diámetros máximo, mínimo e índice de 

colapsibilidad). Las mediciones se realizaron mediante una herramienta automatizada 

basada en inteligencia artificial. La precisión del modelo de bosque aleatorio fue del 100% 

en términos de sensibilidad, especificidad y valores predictivos. 

RESULTADOS: Se incluyeron 96 pacientes. Se encontró un diagnóstico alternativo en el 

33% de ellos. Entre el 77% en los que se confirmó el diagnóstico de insuficiencia cardíaca 

aguda, el 73,4% tenía una causa o condición subyacente no conocida previamente (fracción 

de eyección del ventrículo izquierdo inferior al 40% o valvulopatía moderada-severa). La 

introducción del protocolo tuvo un impacto clínicamente relevante en el 73% de todos los 

pacientes incluidos. Las variables más importantes asociadas con la predicción de la 

insuficiencia cardíaca aguda fueron el puntaje pulmonar, los niveles séricos de NT-proBNP, 

el índice de asimetría y el índice de colapsibilidad de la vena cava inferior. Construimos un 

modelo de árbol de decisión y un modelo de random forest, ambos basados en machine 

learning.  

CONCLUSIONES: La implementación de un protocolo de doble verificación utilizando 

ecografía clínica, que incluye la evaluación cardíaca, pulmonar y de la vena cava inferior en 

pacientes diagnosticados con insuficiencia cardíaca aguda, demuestra una alta utilidad 
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para garantizar un diagnóstico preciso y una clasificación adecuada de estos pacientes. Se 

debería fomentar su uso en este entorno particular. 
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2. ABSTRACT  
 

INTRODUCTION: Acute heart failure is a common condition which potentially can carry to 

important morbidity and mortality, especially in the Emergency Departments in which its 

prevalence is getting higher during the last years. There is an increasing risk of 

misclassification of the condition based on the concurrence of diverse aspects that are 

inherent to the practice of emergency medicine like, overcrowding and mimicking with other 

conditions because of the similarity in their clinical expression.  

OBJETIVE: To determine the effectiveness of a double-check protocol using Point-of-Care 

Ultrasound in the management of patients diagnosed with Acute Heart Failure in an 

Emergency Department. 

METHOD: Prospective analytical cross-sectional observational study with patients 

diagnosed with Acute Heart Failure by the outgoing medical team, who undergo multi-organ 

ultrasound evaluation including cardiac (recognition of patterns of pathology and 

quantification of valve disease and LVEF by biplane Simpsom method), pulmonary 

(determination of B lines, and distribution), and inferior vena cava ultrasound (maximum, 

minimum diameters and collapsibility index). The measurements were taken by an 

automated tool based on artificial intelligence. The precision of the random forest model was 

100% in terms of sensitivity, specificity and predictive values.  

RESULTS: 96 patients were included. An alternative diagnosis was found in 33% of them. 

Among the 77% where AHF diagnosis was confirmed, 73.4% had an underlying cause or 

condition not previously known (Left Ventricular Ejection Fraction less than 40% or 

moderate-severe valvulopathy). The introduction of the protocol had a clinically relevant 

impact on 73% of all included patients. The most important variables associated to prediction 

of AHF were the lung score, NT-proBNP serum levels, the asymmetry index and the 

collapsibility index of IVC. We built a decision tree model and a random forest model both 

based in machine learning  

CONCLUSIONS: The implementation of a double-check protocol using POCUS, including 

cardiac, pulmonary, and inferior vena cava assessment in patients diagnosed with Acute 

Heart Failure, demonstrates a high utility in ensuring accurate diagnosis and proper 

classification of these patients, and should be encouraged to be used in this particular 

environment.   
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3. INTRODUCCIÓN 
 

3.1. LA INSUFICIENCIA CARDÍACA AGUDA 
 

3.1.1. DEFINICIÓN 
 

La Insuficiencia Cardíaca Aguda (ICA) es una entidad clínica altamente prevalente, y con 

una tendencia al alza progresiva en los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) (1) 

suponiendo un desafío diario para los profesionales encargados de su manejo clínico 

integral. Se trata de una entidad que potencialmente puede poner en riesgo la vida del 

paciente y que genera una tasa de ingresos considerable, prácticamente suponiendo una 

de las mayores causas de ingreso en planta de hospitalización en patología del ámbito 

cardiovascular y la principal en pacientes mayores de 65 años (2).  

Desde un punto de vista meramente clínico, podemos considerar a la ICA como el 

desarrollo brusco o agudo de síntomas o signos compatibles con Insuficiencia Cardíaca 

(IC) y se muestran en la siguiente tabla:   
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Sintomas Signos 

Típicos Más Específicos 

•  Disnea 

•     Ortopnea 

•  Disnea paroxística nocturna 

•  Tolerancia reducida al ejercicio 

•  Fatiga, cansancio, incremento del 

tiempo de recuperación tras ejercicio 

•  Edema maleolar 

• Elevación de presión venosa yugular 

• Reflujo hepatoyugular 

• Tercer ruido (ruido de galope) 

• Lateralización del ápex (palpación) 

Menos típicos Menos específicos 

•  Tos nocturna 

•  Autoescucha de sibilancias 

•  Sensación de abotargamiento 

•  Pérdida de apetito 

•  Confusión (especialmente en ancianos) 

•  Depresión 

•  Palpitaciones 

•  Mareo 

•  Síncope 

 

• Ganancia de peso (>2 kg/semana) 

• Pérdida de peso (in advanced HF) 

• Caquexia 

• Soplo cardíaco 

• Edema periférico (tobillo, sacro, escrotal) 

• Crepitantes  

• Derrame pleural 

• Taquicardia 

• Pulso irregular 

• Taquipnea 

• Respiración de Cheyne-Stokes 

• Hepatomegalia 

• Ascitis 

• Frialdad acra 

• Oliguria 

 

 

Tabla 1. Signos y síntomas de la IC  

La identificación de la ICA supone un desafío importante para el ámbito de la Medicina de 

Urgencias y Emergencias (MUE) no únicamente por el gran número de pacientes que 

acuden a los SUH con esta patología sino por la necesidad de su rápida identificación de 

cara a una potencial reducción de morbimortalidad asociada (1).  
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3.1.2. EPIDEMIOLOGÍA  
 

Como se ha señalado en el punto anterior, la ICA presenta una elevada y creciente 

prevalencia en prácticamente cualquier contexto asistencial. Supone una elevada carga del 

total de ingresos hospitalarios, especialmente cuando se aísla en un entorno de enfermedad 

cardiovascular, y presenta una mortalidad hospitalaria no desdeñable que se establece 

entre un 4-11% (3). El paciente tipo presenta una edad en torno a 70 años, con una 

proporción aproximada 1:1 entre hombres y mujeres. Dada la edad y el tipo de causa que 

puede llevar al desarrollo de una IC es esperable la presencia de patología concomitante 

en estos pacientes, destacando enormemente la prevalencia de fibrilación auricular (FA) 

entre un 22 y un 43%. Otras comorbilidades frecuentes son la hipertensión arterial (HTA) 

entre un 53 y 72%, la enfermedad coronaria entre un 30 y 68%, la diabetes entre un 27 y 

45% y el EPOC entre un 19 y 31% (4).  

Aunque cualquier patología puede verse afectada por el sobreaforo habitual de los SUH 

(5), la alta prevalencia y la potencial alta morbimortalidad de la ICA la hacen especialmente 

sensible de ser detectada de forma segura y precoz. Además, los pacientes precisan que 

el médico responsable decida una ubicación ágil  (alta, observación o ingreso hospitalario) 

(6).  

Estos datos nos permiten inferir el concepto de fragilidad y potencial gravedad de los 

pacientes que sufren un episodio de ICA durante el curso clínico de su patología o 

patologías de base.  

3.1.3 FISIOPATOLOGÍA  
 
En la actualidad, aunque todavía no existe una clara explicación global basada en la  

fisiopatología, sabemos que este trastorno abarca una red intrincada de mecanismos que 

no solo afectan al corazón como bomba, sino que también involucran una interacción 

sistémica con órganos vitales como los riñones, el hígado y los pulmones. 

 

Uno de los primeros mecanismos clave en la fisiopatología de la ICA es la sobrecarga 

hemodinámica, donde se produce una disminución de la capacidad contráctil del miocardio. 

Esto provoca una reducción de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo, lo que 

genera un aumento del volumen y presión telediastólica (7). Este proceso activa el 

mecanismo de Frank-Starling, un fenómeno que busca optimizar la fuerza contráctil 

mediante el estiramiento de las fibras musculares, logrando compensar temporalmente el 
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déficit funcional. No obstante, cuando este mecanismo se prolonga, la presión sobre el 

ventrículo izquierdo desencadena una serie de cambios estructurales conocidos como 

remodelado ventricular, lo que altera la geometría del corazón y afecta su función a largo 

plazo. 

 

El sistema cardiovascular no actúa de manera aislada, y una de las respuestas más 

relevantes en la ICA es la activación de los sistemas neurohormonales (8). Ante la 

disminución del gasto cardíaco y la consiguiente hipoperfusión tisular, se activa el eje 

renina-angiotensina-aldosterona(9) y el sistema nervioso simpático. Estas vías buscan 

compensar el fallo del corazón a través de un aumento de la retención de sodio y agua, 

incrementando el volumen circulante. Este fenómeno genera vasoconstricción y aumenta 

la resistencia vascular, lo que inicialmente puede mejorar la perfusión tisular, pero a largo 

plazo causa una sobrecarga de volumen que agrava la disfunción ventricular (10) y 

promueve la progresión del remodelado cardíaco. La liberación excesiva y mantenida de 

noradrenalina y angiotensina II está asociada con efectos adversos como fibrosis 

miocárdica, hipertrofia ventricular y un mayor riesgo de arritmias. 

 

Un aspecto crucial en el desarrollo de la ICA es la congestión venosa sistémica, que refleja 

el aumento de la presión venosa central debido a la incapacidad del corazón para bombear 

eficazmente la sangre hacia la circulación sistémica (11). Esta congestión afecta 

principalmente al sistema venoso esplácnico, uno de los principales reservorios sanguíneos 

del cuerpo, provocando síntomas clínicos como edema periférico, ascitis y disnea. La 

congestión venosa no solo contribuye al deterioro de la función cardíaca, sino que también 

juega un papel determinante en la disfunción renal a través del síndrome cardiorrenal. La 

presión elevada en las venas renales disminuye el flujo sanguíneo renal y el filtrado 

glomerular, lo que conlleva a una retención de sodio y agua, empeorando aún más la 

sobrecarga de volumen (12). 

 

En este contexto, la inflamación y el estrés oxidativo emergen como factores adicionales 

que contribuyen a la progresión de la insuficiencia cardíaca. El endotelio vascular, expuesto 

a una sobrecarga crónica y a la activación neurohormonal (13), comienza a producir 

mediadores inflamatorios (14) como citocinas (IL-6, TNF-α) y radicales libres que amplifican 

el daño endotelial. Este estado inflamatorio persistente provoca disfunción endotelial, 

reduciendo la biodisponibilidad de óxido nítrico, un vasodilatador clave, lo que contribuye a 

la vasoconstricción patológica y al deterioro hemodinámico. Además, el exceso de radicales 
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libres y la disminución de los sistemas antioxidantes (15) favorecen un estado 

proinflamatorio y profibrótico, lo que perpetúa el ciclo de remodelado miocárdico y empeora 

la progresión de la insuficiencia cardíaca. 

 

El remodelado cardíaco patológico es una de las características fundamentales de la ICA. 

Este proceso implica cambios estructurales y funcionales (16) que comprometen la 

capacidad del miocardio para cumplir su función de bombeo. El remodelado afecta tanto al 

ventrículo izquierdo como al derecho, y se acompaña de hipertrofia, fibrosis y, en casos 

avanzados, dilatación ventricular (17). A nivel celular, los cambios en la matriz extracelular, 

como el aumento de la producción de colágeno y la activación de las metaloproteinasas(18), 

son determinantes en la rigidez del tejido cardíaco. Los cardiomiocitos también 

experimentan alteraciones importantes, particularmente en proteínas como la titina (19), 

responsable de regular la elasticidad de las fibras musculares. Estas alteraciones a nivel 

molecular y tisular resultan en una menor capacidad de relajación del ventrículo, lo que 

exacerba la disfunción diastólica y empeora los síntomas congestivos. 

 

Además, el remodelado no solo se limita al corazón. Las investigaciones recientes han 

demostrado que el pulmón y el riñón también sufren cambios estructurales significativos 

durante el curso de la insuficiencia cardíaca(20). En los pulmones, la hipertensión pulmonar 

asociada a la ICA favorece el engrosamiento de la membrana alveolo-capilar y la fibrosis 

de los pequeños vasos, lo que reduce la capacidad de intercambio gaseoso y aumenta la 

disnea (21). En los riñones, la inflamación crónica y el estrés oxidativo inducen daño tubular, 

disminuyendo aún más la capacidad de filtración y contribuyendo al síndrome cardiorrenal 

(22). 

Toda la interacción de sistemas implicados en el proceso fisiopatológico puede resumirse 

en la siguiente figura:  
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Figura 1. Fenómenos implicados en la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca, tomado 

de Sánchez-Marteles y cols (23). 

 

3.1.4. PRESENTACIONES CLÍNICAS 
 

Aunque la ICA podría ser de nueva aparición, en la mayoría de los casos esta se encontrará 

relacionada a una descompensación de una IC crónica de base. En este contexto cabe 

destacar que aunque la ICA “de novo” potencialmente tendrá mayor mortalidad en el 

episodio, es su descompensación la que presenta un problema de salud pública mayor en 

cuanto a su alta tasa de rehospitalizaciones (24) que conlleva este diagnóstico.  

Si nos atenemos a la  clasificación de la ICA según el perfil hemodinámico y fisiopatológico 

del paciente a su llegada a Urgencias o en el momento de la valoración médica, de forma 

reciente y extendida se ha planteado la siguiente clasificación, conociéndose como 

Clasificación de Stevenson (25) (Tabla 2) 
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 CONGESTIÓN -  CONGESTIÓN + 

PERFUSIÓN + CALIENTE Y SECO CALIENTE Y HÚMEDO 

PERFUSIÓN -  FRÍO Y SECO FRÍO Y HÚMEDO  

 

Tabla 2. Fenotipos clínicos de la ICA según Stevenson.  

 

De todas formas dichos fenotipos pueden corresponder a una o varias definiciones o tipos 

clínicos de ICA (25), por lo que se suele adaptar una clasificación bastante más razonable 

y práctica desde el punto de vista clínico en el que se encuentra no solamente una mera 

relación entre la presencia de hipoperfusión y la de congestión (26) , sino los mecanismos 

fisiopatológicos que llevan a cada una de las denominaciones clínicas o tipos clínicos, 

asumiendo que la posibilidad de entrecruzamiento entre los fenotipos de Stevenson es algo 

que hay que tener en cuenta a la hora de la evaluación de este tipo de pacientes (27). En 

la siguiente tabla (Tabla 3) se pueden observar las características anteriormente 

mencionadas desglosadas según las entidades clínicas que pueden estar implicadas.   
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Descompensación 

aguda de IC 

Edema agudo de 
pulmón 

Insuficiencia 
ventricular derecha 

aislada 

Shock 
cardiogénico 

Mecanismo 
principal 

• Disfunción VI 

 

• Retención renal 

de socio y agua 

• Incremento de 

postcarga y/o 

disfunción de VI 

predominante 

• Enfermedad 

valvular 

Disfunción VD y/o 

hipertensión pulmonar 

precapilar 

Disfunción 

grave VI 

Causa de 
síntomas 

Acumulación de 

líquido, incremento 

de la presión 

intraventricular 

Redistribución de 

líquido a los 

pulmones e 

insuficiencia 

respiratoria aguda 

Incremento de PVC y 

a menudo 

hipoperfusión 

sistémica 

Hipoperfusión

sistémica 

Inicio  Gradual (días) Rápido (horas) Gradual o rápido 
Gradual o 

rápido 

Alteraciones 
hemodinámicas 
principales 

• Aumento de 

LVEDP y PCWP 

 

• GC normal o bajo 

 

• TAs normal o alta 

• Aumento de 

LVEDP y PCWP 

 

• Gasto cardíaco 

normal 

• TAs normal o alta 

• Aumento de RVEDP 

 

• Gasto cardíaco 

normal 

 

• TAs baja 

• Aumento de 

LVEDP y 

PCWP 

 

• Gasto 

cardíaco 

bajo 

 

• TAs baja 

Fenotipo 
Stevenson 

Caliente y húmedo 

O frío y húmedo 
Caliente y húmedo 

Frío y seco O frío y 

húmedo 
Frío y húmedo 

 

Tabla 3. Clasificación fisiopatológica de la ICA.  
 

Tenemos que destacar que dentro de casi cualquier clasificación académica o 

fisiopatológica (como son las citadas anteriormente en este apartado) el perfil de paciente 

que acude a un SUH con un cuadro clínico compatible con ICA, lo hará con una alta 

probabilidad bajo una forma de descompensación aguda de ICA. Habrá que tener en 
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cuenta, además, que el síntoma cardinal presente en la práctica totalidad de esos pacientes 

será la disnea que deberá ser fisiopatológicamente secundaria a edema pulmonar por 

aumento de la PCWP (28) . 

 

3.1.5. DIAGNÓSTICO  
 

Tenemos que considerar que clásicamente se ha considerado al diagnóstico de IC como 

puramente clínico. Por ello, podremos pensar en principio que se podría llegar a dicho 

diagnóstico a través de la observación de signos y síntomas concretos, pero la bibliografía 

muestra que tienen una precisión bastante escasa (29) dado que aparecen en otros 

síndromes clínicos diferentes tanto desde un punto de vista fisiopatológico como 

especialmente terapéutico. Es por tanto que el diagnóstico de ICA tendrá que ser basado 

en un enfoque multimodal, teniendo en cuenta no sólo la clínica sino los hallazgos de 

pruebas compleentarias concretas.   

 

3.1.5.1. HISTORIA CLÍNICA Y EXPLORACIÓN FÍSICA.  
 

La historia clínica es una herramienta fundamental en el diagnóstico de ICA. Una adecuada 

anamnésis proporciona información crucial sobre la presentación clínica, la duración y la 

progresión de los síntomas, así como antecedentes médicos y factores de riesgo 

cardiovascular que pueden contribuir tanto como desencadenante como concomitante. Un 

interrogatorio exhaustivo dirigido a los síntomas específicos asociados con la ICA puede 

guiar al médico en la identificación correcta de este síndrome (30).  

Respecto a la exploración física, tiene como objetivo la detección de signos clínicos de 

congestión y de evaluación de la perfusión, lo que ayudaría en principio a la detección del 

fenotipo clínico mencionado en el apartado anterior. Igualmente tiene como objetivo la 

identificación de signos asociados y/o concomitantes como la auscultación cardíaca 

arrítmica que sugiera la existencia de una FA o la auscultación pulmonar de una 

disminución del murmullo vesicular compatible con un derrame pleural (31).  

A pesar de que podamos considerar que, dado que el diagnóstico y los criterios de IC e ICA 

son meramente clínicos, la historia clínica y la exploración físicas deberían presentar una 

precisión diagnóstica excelente. Sin embargo, numerosos estudios ponen de manifiesto 

(32) que ésta tiene muchas limitaciones per se a la hora de llegar al diagnóstico, debido a 
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su escasa precisión especialmente en su sensibilidad. Algunas de estas sensibilidades se 

muestran en la siguiente tabla: 

 

 

Síntoma / signo  Sensibilidad  

Galope por tercer ruido (S3)  12.7% 

Ortopnea  52.1% 

Disnea paroxística nocturna (DPN) 46.2%  

Edemas maleolares  51.9%  

Presencia de soplo 27.4%  

Reflejo hepatoyugular 14.0% 

 

Tabla 4. Sensibilidades de signos/síntomas asociados a IC  
 

3.1.5.2. RADIOGRAFÍA DE TÓRAX 
 

La radiografía de tórax es una herramienta clásicamente considerada como fundamental 

en la evaluación inicial de pacientes con sospecha de ICA. A través de esta prueba basada 

en el uso de radiaciones ionizantes, se pueden obtener signos indirectos sobre la función 

cardíaca y evaluación directa de la presencia de alteraciones en el parénquima pulmonar. 

En pacientes con ICA, se suele buscar la presencia de cardiomegalia (33), como signo 

indirecto de alteración morfo-funcional cardíaca. En cuanto a su precisión diagnóstica, no 

es suficiente para hacer un diagnóstico per se, pero podría añadir cierta información a la 

hora de tener en cuenta el diagnóstico de ICA. Por otro lado, la presencia de cardiomegalia 

puede indicar la gravedad de la insuficiencia cardíaca, aunque los datos para soportar esta 

afirmación son parciales (34) 

Fundamentalmente, la radiografía permite evaluar la presencia o no de congestión 

pulmonar, que es una característica común en la IC, especialmente en pacientes que 

consultan por ICA en los SUH. Se buscan signos de engrosamiento de los vasos 

sanguíneos pulmonares y opacidades en los campos pulmonares. Estos hallazgos sugieren 

la presencia de edema pulmonar secundario a la insuficiencia cardíaca, que en principio y 

dada la fisiopatología de la propia enfermedad, tendrían un componente de implicación 

pronóstica en cuanto al número y densidad de la afectación pulmonar (35) 
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Sin embargo, la radiografía de tórax tiene limitaciones importantes (34) y conceptualmente 

de precisión. No proporciona una imagen directa del corazón en sí mismo, sino que muestra 

las estructuras circundantes, lo que puede dificultar la evaluación precisa de la función 

cardíaca. Además, no distingue entre causas específicas de congestión pulmonar. Puede 

ser difícil diferenciar entre insuficiencia cardíaca, neumonía o edema pulmonar no cardíaco. 

La sensibilidad y especificidad de la radiografía para detectar insuficiencia cardíaca pueden 

variar según la calidad de la imagen y la experiencia del médico (36). 

3.1.5.3. PÉPTIDOS NATRIURÉTICOS  
 

Desde el inicio de los 2000, se comenzaron a publicar los primeros resultados asociados al 

emergente papel diagnóstico de los péptidos natriuréticos (37). Entre ellos, el péptido 

natriurético tipo B (BNP) y la fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B (NT-

proBNP) son especialmente relevantes (38). 

El BNP es secretado por los ventrículos del corazón en respuesta al estrés mecánico y 

neurohormonal. En pacientes con insuficiencia cardíaca aguda descompensada, los niveles 

de BNP aumentan significativamente. Su medición proporciona información valiosa para el 

diagnóstico, pronóstico y seguimiento de estos pacientes.  

El NT-proBNP es más estable y tiene una vida media más prolongada en comparación con 

el BNP (39). Esto significa que sus niveles no fluctúan tanto debido a factores como el estrés 

o la actividad física, lo que facilita su medición y seguimiento a lo largo del tiempo. Además, 

su umbral diagnóstico es más alto, lo que puede ser útil en pacientes con obesidad o 

insuficiencia renal, donde los niveles de BNP pueden estar influenciados por estas 

condiciones. El NT-proBNP tiende a ser más específico para la insuficiencia cardíaca que 

el BNP (40), lo que lo convierte en una herramienta valiosa para descartar o confirmar la 

presencia de esta afección. Además, a diferencia del BNP, el NT-proBNP no se ve afectado 

por la función ventricular específica (sistólica o diastólica), lo que puede ayudar a diferenciar 

entre diferentes tipos de insuficiencia cardíaca (41), (42) 

En el diagnóstico, un nivel elevado de BNP (>100 pg/ml) tiene una considerable sensibilidad 

(90%) y relativa especificidad (76%) para diferenciar la insuficiencia cardíaca de otras 

causas de disnea (29). Comparado con la historia clínica, exploración física, análisis de 

laboratorio y radiografía de tórax, el BNP se ha destacado históricamente como buen 

predictor del diagnóstico final de insuficiencia cardíaca (43).  
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Aun así y por supuesto, es importante reconocer las limitaciones asociadas con el uso del 

NT-proBNP en el contexto de la ICA (37,38,44): 

- Variabilidad individual: Los niveles de NT-proBNP pueden variar significativamente entre 

individuos debido a factores como la edad, el sexo, la función renal y la presencia de 

comorbilidades. Por lo tanto, no se puede establecer un umbral único para todos los 

pacientes. 

- Comorbilidades: Algunas condiciones médicas, como la insuficiencia renal crónica, la 

obesidad y la EPOC, pueden afectar los niveles de NT-proBNP. Esto puede dificultar la 

interpretación precisa en pacientes con múltiples comorbilidades. 

- Edad: Los niveles de BNP tienden a aumentar con la edad. Por lo tanto, se debe 

considerar la edad del paciente al interpretar los resultados. 

- Otros factores: El BNP también puede elevarse en situaciones no relacionadas con la 

insuficiencia cardíaca, como el estrés físico o emocional, la hipertensión pulmonar y la 

insuficiencia renal aguda. 

- Umbral diagnóstico: Aunque un nivel elevado de NT-proBNP sugiere insuficiencia 

cardíaca, no es específico para esta afección. Se debe combinar con otros hallazgos 

clínicos y pruebas para un diagnóstico preciso. 

- Diferenciación de causas: El NT-proBNP no puede distinguir entre insuficiencia cardíaca 

sistólica y diastólica. Se requieren otras pruebas, como la ecocardiografía, para 

determinar la función ventricular específica. 

De todas formas hay que recordar que los péptidos natriuréticos tienen bastante más 

utilidad como marcadores pronósticos que puramente diagnósticos (45) correlacionándose 

directamente con aumento de mortalidad y parcialmente con un aumento significativo en la 

tasa de reingresos tras evaluarse en el alta hospitalaria o en el SUH.  
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3.2. ECOGRAFÍA CLÍNICA  
 

3.2.1 CONCEPTO, PERSPECTIVA HISTÓRICA E INTRODUCCIÓN 
 

Probablemente una de las aplicaciones tecnológicas más disruptivas de los últimos 30 años 

en el plano de la Medicina generalista, o puramente transversal como es el caso de la 

Medicina de Urgencias y Emergencias (MUE) (46), es la aparición de la Ecografía Clínica 

(EC). Este término se corresponde con la traducción castellanizada (47) del término 

anglosajón PoCUS (point-of-care ultrasound) (48).  

Tenemos obligatoriamente que hacer una distinción entre la ecografía convencional y la EC 

dado que ésta destaca por su accesibilidad y por su indicación y versatilidad clínica. 

Además, mientras que la ecografía convencional a menudo requiere equipos con 

características técnicas complejas y muy frecuentemente son voluminosos, la EC comienza 

a desarrollarse a mediados de los 90 con la aparición de equipos portátiles (49) que 

pudiesen llevarse a la propia localización del enfermo, a la cabecera del paciente (de ahí 

una de sus denominaciones iniciales, bedside ultrasound). Este hecho tecnológico fue el 

impulsor de esta disciplina, facilitando que la EC pueda y deba ser realizada por el médico 

encargado del cuidado del paciente a la cabecera del este, en situaciones de emergencia, 

de alta incertidumbre diagnóstica (50) incluso en entornos no hospitalarios (51). En 1996 

(52) una de las primeras publicaciones que se consideran dentro del concepto de EC dio 

origen al protocolo FAST (Focused Assessment with Sonography for Trauma), que 

popularizó y prácticamente universalizó el concepto de ecografía realizada por un “no 

especialista” abriendo una ventana de oportunidad que prácticamente ha universalizado 

esta técnica. Posteriormente se ha comprobado que la precisión diagnóstica de un 

radiólogo frente a un médico no radiólogo eran equivalentes dentro de ciertas aplicaciones 

específicas y concretas (53,54).  

Además de las características conceptuales anteriormente mencionadas, en relación con 

la miniaturización de los equipos, existen unas características diferenciales que constituyen 

la base de la utilización de la EC en entornos clínicos (55) :  

- Es una exploración focalizada y limitada, conceptualmente más parecida a una extensión 

de la exploración física convencional que a una prueba diagnóstica en sí misma.  
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- Tiene una indicación clara y estrecha, que básicamente busca entender y clarificar la 

condición fisiopatológica que hay subyacente en el síndrome o sintomatología por la que 

el paciente consulta y/o está siendo atendido.  

- Está diseñada para ser filosóficamente dicotómica, respondiéndose con SI y NO a 

preguntas que el médico encargado del cuidado integral del paciente se hace, con el fin 

de estrechar el diagnóstico diferencial y mitigar la incertidumbre diagnóstica.  

- Debe realizarse, como se indicó anteriormente, en el punto de cuidado y atención del 

paciente, sin someter a éste a desplazamientos innecesarios y potencialmente peligrosos 

(56) 

- Para que sea efectiva debe estar precedida de la mayor y mejor cantidad de información 

clínica obtenida de una historia clínica y exploración física lo más completa posible, y 

debe realizarse a continuación de las anteriores.  

Existen dentro de la EC numerosas aplicaciones que han sido consideradas “básicas” 

dentro de las competencias que todo especialista en MUE debería tener (57) y que deben 

ser aplicadas en un entorno de SUH (58), pero para este trabajo en concreto nos ceñiremos 

únicamente a las aplicaciones que tienen cabida dentro del concepto de evaluación integral, 

multiórgano o multiventana que deberán valorarse en un paciente con ICA (59).  

3.2.2. ECOGRAFÍA PULMONAR 
 

3.2.2.1 CONCEPTO 
 

La ecografía pulmonar es una disciplina que en sí misma es probablemente la que mejor 

encarna los valores conceptuales de la EC dada la necesidad que tiene de ser aplicada y 

entendida desde un punto de vista meramente clínico, no existiendo por tanto una 

exploración reglada como en el caso de otras aplicaciones de la EC (60) como la ecografía 

abdominal o la cardíaca.  

Su inicio, aunque parcialmente incierto en cuanto a que el origen real, se cree atribuir a 

estudios veterinarios en perros y caballos (61). Se debe probablemente a la contribución 

del Dr. Daniel Lichtenstein, intensivista francés que durante la década de los años 90 

comenzó su actividad investigadora sentando las bases de lo que hoy conocemos como 
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ecografía pulmonar(62,63), a pesar de que estudios bastante anteriores ya habían descrito 

los hallazgos ecográficos propios de la presencia de líquido libre dentro de la cavidad 

pleural (64). Lo revolucionario de los estudios de Lichtenstein radican en la descripción de 

hallazgos que se corresponden con patología parenquimatosa, mediante la definición de 

imágenes artefactuales, no reales, que lo que indican básicamente es el grado de aireación 

del parénquima pulmonar, siendo en 1997 la primera vez en la bibliografía que se describió 

una imagen ecográfica artefactual relacionada con la presencia de síndrome alveolo-

intersticial.(63)  

3.2.2.2. EXPLORACIÓN ECOGRÁFICA BÁSICA PULMONAR.  
 

A diferencia de otras exploraciones constituyentes de la ecografía pulmonar, como la 

búsqueda d un neumotórax, dada la necesidad de explorar hacia la profundidad 

necesitaremos una sonda ecográfica de baja frecuencia. Los estudios de Lichtenstein 

sugieren la utilización de una sonda microconvexa (60) pero dada la escasez de este tipo 

de dispositivos en los SUH, y en general en cualquier tipo de equipo de ecografía diseñado 

para EC, la sonda ideal será una cónvex. Localizaremos el espacio entre dos costillas 

colocando el eje mayor de la sonda entre las dos costillas, formándose el clásico “signo del 

murciélago” (65) descrito en la siguiente figura : 

Figura 2. Signo del murciélago obtenido con sonda cónvex   
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Se aprecian en esta imagen las sombras acústicas generadas por las costillas y justo bajo 

ellas una línea hiperecogénica que se corresponde, artefactualmente ya sin una clara 

referencia anatómica real, con la línea pleural.  

3.2.2.3. DESLIZAMIENTO PLEURAL  
 
Dentro de la exploración pulmonar, el estudio del deslizamiento pleural desempeña un 

papel fundamental a la hora de evaluar patologías relacionadas con la alteración en la 

integridad pleural (66). Tenemos que recordar que, en condiciones normales, la capa 

visceral de la pleura está en contacto con la parietal y durante la respiración el pulmón se 

expande y se produce una fricción entre ambas (67).  

La imagen ecográfica que obtendremos al atravesar la pleura será la de una línea, 

exactamente la misma que se produce en un cambio brusco de impedancia acústica al 

pasar de tejido blando al aire, por lo que la imagen que vemos no se corresponde 

anatómicamente a la pleura y por ello deberemos denominarla línea pleural.  

Esta línea pleural, aún sin ser una imagen real, reflejará este movimiento de fricción 

anteriormente mencionado cuando se produzcan las condiciones necesarias para su 

aparición: que el pulmón esté ventilado y que ambas capas de la pleura estén en contacto. 

Ecográficamente se mostrará como un movimiento de vaivén de un lado a otro de la 

pantalla, denominado deslizamiento pleural. En modo M, que puede ser utilizado cuando 

haya que demostrar este movimiento y no exista posibilidad de hacerlo mediante un clip de 

vídeo (como en este trabajo) dado que en profesionales con un mínimo entrenamiento no 

ofrece ninguna ventaja adicional (68), haremos coincidir la línea entre dos costillas 

atravesando la línea pleural y obtendremos un patrón lineal por encima de ésta y un patrón 

más “granular” por debajo, dado que el movimiento de deslizamiento se transmite hacia la 

profundidad en la zona artefactual. Clásicamente, esto se conoce como el “signo de la orilla 

del mar”.  
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Figura 3. Signo de la “orilla del mar”  

En el caso de que ambas capas de la pleura estén en contacto, pero no exista ventilación 

efectiva, ese movimiento de fricción o deslizamiento no ocurrirá, pero la línea pleural 

reflejará la energía cinética de los latidos cardíacos que se transmiten a lo largo de toda la 

pleura. Este fenómeno se conoce como pulso pulmonar (69) y se objetivará como una 

sacudida rítmica, coincidente con la frecuencia cardíaca, de la pleura pero sin ver el 

movimiento de deslizamiento anteriormente citado. En modo M observaremos un patrón 

lineal a ambos lados de la línea pleural con una transmisión hacia el interior de la imagen 

de dichas sacudidas. Una de las principales causas de este fenómeno es la intubación 

selectiva  durante el proceso de control de la vía aérea (70).  
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Figura 4. Pulso pulmonar. 

Por último, cuando ambas capas de la pleura no tienen una relación anatómico-fisiológica 

normal, y esto puede ser por diferentes motivos patológicos, no se apreciará ningún 

movimiento. Esto puede producirse bien porque ambas capas de la pleura no estén en 

contacto (neumotórax) o bien porque exista una condición que adhiera patológicamente las 

capas y no permita este deslizamiento, como en caso de una pleurodesis o una enfermedad 

pleural, o incluso en contexto de una sobredistensión pulmonar en el caso de una 

ventilación mecánica invasiva con PEEP alta por ejemplo (71). En este caso hablaremos 

de ausencia de deslizamiento y al utilizar modo M obtendremos una imagen lineal tanto por 

encima como por debajo de la línea pleural y que es clásicamente denominada “signo de la 

estratosfera” por el autor que lo describió.  
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Figura 5. Ausencia de deslizamiento (signo de la “estratosfera”) 

 

Por último, podemos encontrar una imagen en la que se alternan los patrones de 

deslizamiento y de ausencia de deslizamiento, con un punto de transición móvil. A este 

signo se denomina punto pulmonar (72) y únicamente puede ser observado en el contexto 

de un neumotórax no completo con una especificidad estimada del 100% (73), dado que 

representa la zona exacta donde ambas pleuras empiezan a despegarse, como explica la 

siguiente figura:  
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Figura 6. Zona de identificación en el tórax del punto pulmonar. 

 

En la siguiente tabla se resumen, por tanto, todas las posibilidades de movimiento pleural 

y su significación fisiopatológica:  

Tabla 5. Correlación clínica de los diferentes tipos de movimiento pleural 

 

 

Deslizamiento 
pleural 

No 
deslizamiento 

pleural 
Pulso 

pulmonar 
Punto 

pulmonar 

NORMAL  

NEUMOTÓRAX 
 

PLEURODESIS 
 

CIRUGÍAS 
 

ENFS 
PLEURALES 

PARADA 
RESPIRATORIA 

 
ATELECTASIA 

NEUMOTÓRAX 
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3.2.2.4 ARTEFACTOS BÁSICOS 
 

A pesar de que la nomenclatura para describir y ordenar dichos artefactos ha ido 

cambiando, gracias a un trabajo global de consenso (74) entre múltiples especialistas, 

actualmente la definición de las imágenes artefactuales que definen cada patrón de 

aireación está altamente estandarizada y por tanto podemos dividirlas en:  

- Líneas A: se trata de un artefacto típico de reverberación que produce el aire cuando el 

haz de ultrasonidos lo intenta atravesar. En este caso son líneas horizontales, extendidas 

hasta la profundidad del espacio potencialmente ocupado por el pulmón en la imagen 

ecográfica básica proporcionada por el “signo del murciélago” que son equidistantes 

entre sí y representan la distancia múltiplo que hay desde la superficie de la piel hasta la 

línea pleural. Este artefacto se visualizará cuando el pulmón tenga una aireación normal, 

o incluso en situaciones donde la aireación es mayor de la habitual como en situaciones 

de hiperinsuflación (asma, EPOC).  

 

Figura 7. Representación de las líneas A pulmonares 

- Líneas B: podría definirse como el artefacto contrario al anterior. Cuando existe una 

pérdida de aireación en el parénquima pulmonar, por cualquier causa ya sea alveolar o 

intersticial o una mezcla de ambas, se generan desde la línea pleural artefactos lineales 

hiperecogénicos (75), bien definidos, que se mueven con la línea pleural (en el caso de 
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que la línea pleural tenga deslizamiento) y que llegan hasta el final de la pantalla sin 

perder energía, borrando además las líneas A definidas en el punto anterior. Dado que 

puntualmente pueden verse en pacientes sin patología se definirá la presencia de un 

proceso que altere patológicamente esta relación de aire y materia en el parénquima 

pulmonar cuando se observen tres o más líneas B en un espacio intercostal (partiendo 

siempre del signo del murciélago). Igualmente podremos afirmar que el número de líneas 

B y el grado de aireación siguen una relación inversamente proporcional (a mayor número 

de líneas B observadas, menor grado de aireación en ese parénquima pulmonar). Hay 

que añadir, además, que estas líneas B pueden superponerse formando conglomerados 

o clusters de líneas B, lo que indicarían que ese segmento en concreto tiene aún menor 

grado de aireación (76).  

 

Figura 8. Representación de las líneas B pulmonares 

- Patrón C o patrón de consolidación: esta imagen es la única que no es de tipo artefactual, 

implicando una nula aireación del parénquima pulmonar a ese nivel y secundariamente 

la producción de una consolidación de tipo parenquimatosa. Las consolidaciones 

parenquimatosas, en principio, únicamente se producirán en el contexto de una 

afectación tanto alveolar como intersticial y generalmente de tipo infeccioso (neumonía), 

mecánico / obstructivo (atelectasia) o de tipo tumoral. Para hablar de consolidación, ésta 

deberá ser de tamaño mayor a 1.5 cm (77).  
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Figura 9. Representación de una consolidación parenquimatosa.  

 

3.2.2.4. ECOGRAFÍA DE LA LÍNEA PLEURAL  
 

La presencia de líneas B y su distribución nos ofrecen una idea diagnóstica bastante certera 

sobre el proceso que lleva a la presencia de un síndrome intersticial ecográfico (difuso o no 

dependiendo de dicha distribución). De todas formas, por sí mismas, y a pesar de que han 

existido intentos por diferenciar los tipos de síndrome intersticial en base al tipo de líneas B 

y su separación (78), esta diferencia es puramente académica y muy dependiente del tipo 

de equipamiento y de valores puramente físicos del haz de ultrasonidos (79), por lo que no 

puede llegarse a la conclusión de que esta diferencia sea únicamente fisiopatológica en 

relación a la ocupación alveolar o intersticial.  

Esta diferencia sí que se puede llegar a apreciar en representación ecográfica de la línea 

pleural, de tal manera que situaciones clínicas con mayor perfil crónico y de afectación 

intersticial (como por ejemplo cualquier tipo de fibrosis pulmonar) alteran dicha línea, con 

una apariencia irregular (80), a diferencia de afectaciones alveolares de evolución aguda o 

subaguda, como en del edema pulmonar (81), que mantendrían la imagen de la pleura 

como una línea similar a la del pulmón normal.  
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Otra de las alteraciones típicas de la línea pleural que separa los procesos más secundarios 

a presencia de edema alveolar frente a pérdida de aireación intersticial es la consolidación 

subpleural (82) . Definida como un área triangular de base pleural y vértice hacia el interior 

del parénquima, de menos de 1 cm de tamaño y que aparece en diferentes situaciones 

clínicas (83), dependiendo del contexto de prevalencia epidemiológica, así puede 

corresponder a un infarto pulmonar en contexto de enfermedad tromboembólica (84), con 

una lesión típica de infección respiratoria y neumonitis vírica tanto en adultos (85) como en 

edad pediátrica (86), o ser la lesión predominante en situaciones en unidad de críticos (87). 

Por tanto, la aparición de esta lesión, aunque aporta sensibilidad, exigirá de un entorno 

clínico para potenciar sus valores predictivos.  

 

Figura 10. Representación de una consolidación subpleural con líneas B asociadas.  

3.2.2.5 DERRAME PLEURAL  

Una de las primeras aplicaciones de la ecografía a nivel pleuropulmonar es la evidencia y 

estudio del derrame pleural, fundamentalmente por la facilidad que tiene los ultrasonidos 

de detectar la presencia de líquido, hecho que puede ser incluso aplicable a operadores 

con poca experiencia (88). En este caso, el derrame pleural se localizará en la zona más 

declive de la cavidad libre estando, por tanto, en relación con el receso costofrénico 

posterior. Este punto de referencia anatómico es constante independientemente de la 

postura del paciente (sentado, semisentado o incluso en decúbito supino) por lo que nuestra 
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exploración ecográfica comenzará en este punto, a nivel de línea axilar posterior con un 

corte coronal y el marcador de la sonda hacia la cabeza del paciente, con una sonda de 

baja frecuencia.  

En el caso de que no exista derrame, se observará un artefacto de imagen en espejo por 

encima del diafragma, en el que se observará la apariencia de que el hígado o el bazo 

aparecen a ambos lados de dicha estructura.  

La presencia de un derrame pleural se caracteriza por la existencia de una imagen anecoica 

por encima del diafragma. En ocasiones, dependiendo del ángulo de incidencia del haz de 

ultrasonido, también en condiciones normales puede observarse una imagen que parece 

aneoica en condiciones normales. Para diferenciar entre ambas condiciones, podemos 

utilizar diferentes signos. El primero de ellos es el “signo de la columna” (89) en el que, en 

el caso de un derrame pleural, éste actuaría como ventana acústica para poder observar 

cuerpos vertebrales por encima de la referencia anatómica del diafragma. El segundo es 

observar directamente una imagen tisular en el interior del derrame (90) correspondiente a 

la atelectasia pasiva del pulmón secundaria a dicho derrame.  

Igualmente, existen varias fórmulas para el cálculo del volumen de derrame para hacer una 

estimación del mismo únicamente desde la evaluación ecográfica (91), e incluso pudiendo 

lograr su categorización (92), ambas con evidentes beneficios potenciales en un entorno 

clínico.  
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 Figura 11. Derrame pleural derecho.  
 

 

3.2.2.6. ECOGRAFÍA PULMONAR EN LA ICA  
 

Con lo mencionado anteriormente, parece evidente que los pacientes que acuden a un SUH 

teniendo la disnea como síntoma cardinal en el contexto de la descompensación de la IC 

(ver Tabla 4) el mecanismo subyacente es un aumento de la PCWP con la consiguiente 

aparición de edema pulmonar a nivel alveolar.  

Por tanto, es esperable la aparición de líneas B sin formar ni consolidaciones subpleurales 

ni consolidaciones parenquimatosas, debido a la ausencia de afectación intersticial (93), 

con una precisión global mayor a la de la radiografía convencional (94).  

La presencia de estos artefactos para diferenciar situaciones clínicas compatibles con ICA 

frente a otro tipo de síndromes clínicos causantes de disnea, como la EPOC (95) ,ya fue 

evidenciada desde el principio de las publicaciones en ecografía pulmonar, aunque el 

diagnóstico en sí no se basa únicamente en la mera detección de tres o más líneas B en 

un espacio intercostal sino en la presencia de varios espacios afectados de forma bilateral, 

formando el denominado síndrome intersticial difuso ecográfico (74).  
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Para ello, debemos tener una percepción lo más objetiva posible de la distribución de estos 

artefactos y de su localización, asumiendo que el líquido se comportará de forma a priori 

gravitacionalmente dependiente. Es por este motivo que se establece una sistemática de 8 

zonas pulmonares, a diferencia de otras divisiones en menos zonas, como las seis clásicas 

zonas BLUE (96) en las que el tórax se divide a través de las líneas paraesternales, axilares 

anteriores y axilares posteriores obteniéndose dos zonas por cada área marcada, como se 

aprecia en la figura (Fig. 3) 

Figura 12. División del tórax en 8 áreas según el Consenso Internacional de Ecografía 

Pulmonar (74) de 2012.  

 

Con esta división definiremos objetivamente la presencia de un síndrome intersticial difuso 

ecográfico al encontrar dos o más zonas positivas en cada uno de los dos hemitórax de 

forma bilateral. 

Diversos estudios muestran la elevada precisión diagnóstica de la ecografía pulmonar 

aislada para el diagnóstico de ICA, aunque su utilidad, tal como se ha contado desde el 

inicio de este apartado, se ve exponencialmente incrementada cuando se incorpora dentro 

de una estrategia diagnóstica integrada con la información clínica, con unos valores óptimos 

de razones de verosimilitud tanto positiva como negativa (97).  

Aun así, no podemos afirmar que la ecografía pulmonar sea en sí misma una herramienta 

suficiente para el diagnóstico, aunque la presencia de un síndrome intersticial difuso con 
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una distribución simétrica y sin claros signos de afectación intersticial (línea pleural irregular 

y/o presencia de consolidaciones subpleurales con áreas parcheadas de parénquima sano 

en mitad de las zonas de afectación de líneas B) sugeriría fuertemente su diagnóstico 

siempre y cuando la ICA esté incluida dentro de los diagnósticos diferenciales, condición 

que es necesaria para aplicar una razón de verosimilitud.  

3.2.2.7. MONITORIZACIÓN 
 

Especialmente en patología no alveolar, existe una graduación en la aireación 

parenquimatosa, que los ultrasonidos son capaces de detectar dada su capacidad de 

revelar densidades tisulares correspondiéndose con un color concreto dentro de la escala 

de grises. En este caso el grado de aireación será expresado con un mayor o menor número 

de los artefactos e imágenes anteriormente mencionados (98), tal como se puede ver en la 

siguiente figura. (Fig.2) 

Figura 13. Diferentes imágenes ecográficas pulmonares ordenadas según la aireación en 
patología intersticial (A. líneas A; B. líneas B aisladas; C. líneas B confluentes con una 
consolidación subpleural; D: consolidación parenquimatosa) 

 

Si utilizásemos la ecografía pulmonar únicamente para fines diagnósticos, probablemente 

estaríamos subestimando su característica más importante. En el caso concreto de la ICA 

los cambios producidos por los tratamientos más comúnmente utilizados modificarían la 

aireación del pulmón en un plazo que no debería ser mayor al de horas (99). En otras 

circunstancias, como en el reclutamiento en el contexto de la ventilación mecánica, éste 

cambio en la aireación se produce muy rápido, en minutos, por lo que la ecografía pulmonar 

se ha destacado como una herramienta de valor incuestionable para la monitorización de 

su efectividad a tiempo real (100). Ello hace de la ICA una condición patológica 

A B D C 

+ aireación  - aireación  
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prácticamente “hecha a medida” para la ecografía pulmonar, donde los cambios producidos 

por las estrategias terapéuticas (a través de la presión positiva en dispositivos de soporte 

respiratorio o incluso a través de las acciones farmacológicas que inducen a la diuresis) se 

van a producir en un espacio temporal a corto plazo (101).  

3.2.3. ECOGRAFÍA CLÍNICA CARDÍACA 
 

3.2.3.1. CONCEPTO Y ÁMBITO DE UTILIZACIÓN 
 

Al igual que EC es la traducción o adaptación al español del acrónimo anglosajón PoCUS, 

la EC cardíaca (ECC) es el equivalente del FoCUS (Focused Cardiac Ultrasound) (102). En 

este caso, sí que existe un problema de confusión con su equivalente reglado, la 

ecocardiografía, por lo que las recomendaciones internacionales dejan clara cuál es su 

marco de utilización desde un punto de vista eminentemente práctico. Así pues, podemos 

contextualizar y conceptualizar sus indicaciones (103) y “reglas básicas” (104) que en 

cualquier ámbito no puramente cardiológico deberían respetarse (102,105):  

- De nuevo, se considera a la EC cardíaca como una extensión de la exploración física 

(una especie de fonendoscopio visual -aunque esta terminología no debería utilizarse-) 

en vez de una prueba diagnóstica  

- Debe ser una exploración limitada en cuanto al número de vistas utilizadas para la 

evaluación morfofuncional del corazón 

- Al igual que la EC, la orientación de las cuestiones dirigidas debería ser bimodal o 

dicotómica, buscando un SI o NO como respuesta  

- La evaluación debería ser cualitativa mayoritariamente pudiendo ser semicuantitativa en 

ocasiones concretas; esta evaluación funcional cardíaca debería hacerse tomando como 

referencia la estimación visual. 

- Tiene que buscarse la orientación hacia un objetivo concreto, bien sea hacia el 

diagnóstico o bien hacia la monitorización, siendo éste conceptualmente tiempo-

dependiente. 
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- Si se detecta alguna anomalía estructural, especialmente si no es explicada por la 

fisiopatología, requerirá de forma siguiente la realización de una prueba reglada.  

 

3.2.3.2. PATRONES DE PATOLOGÍA 
 

En la filosofía FoCUS la caracterización semicuantitativa de patrones se basa en la 

aplicación de conceptos básicos de fisiopatología carídiaca en la evaluación mediante la 

estimación visual de la estructura y fisiología del corazón. Patogénicamente, la hipertrofia 

afecta visualmente a los ventrículos y se produce por una sobrecarga de presión mantenida 

en el tiempo, es decir crónica. Las aurículas sometidas a una sobrecarga de presión o de 

volumen crónicas sufren una dilatación significativa. Tanto la detección de la hipertrofia 

ventricular y/o de la dilatación auricular son evaluables mediante estimación visual, hecho 

que ya es conocido en la bibliografía (106).  

Además de lo anterior, la estimación visual permite la identificación del derrame pericárdico, 

los signos de fisiopatología de taponamiento cardíaco, la estimación de la fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), los signos de cor pulmonale y globalmente la 

presencia o ausencia de contracción mecánica cardíaca.  

Los patrones patológicos, por tanto, se muestran en la siguiente tabla: 
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TABLA 6. Patrones de reconocimiento visual de patología según Via G, et al. (102) en 2014 

[1]  DISFUNCIÓN SISTÓLICA 
AGUDA VI 

[2]  DISFUNCIÓN SISTÓLICA 
AGUDA VD  

[3]  DISFUNCIÓN 
BIVENTRICULAR SISTÓLICA 

AGUDA 

• HIPOCINESIA GLOBAL VI (visual + 
EPSS AUMENTADO) 

• NO SIGNOS CRÓNICOS VI  

• ± ALTERACIONES 
SEGMENTARIAS 

• DILATACIÓN VD 

• HIPOCINESIA VD  (visual + TAPSE 
reducido)  

• NO SIGNOS CRÓNICOS VD 

• ± DISCINESIA SISTÓLICA SEPTAL 
(sobrecarga presión) 
± DISCINESIA DIASTÓLICA SEPTAL 

• HIPOCINESIA VI GLOBAL 

• HIPOCINESIA VD  (visual + TAPSE 
reducido)  

• NO SIGNOS CRÓNICOS VI NI VD 

[4]  HIPOVOLEMIA GRAVE  [5]  DERRAME PERICÁRDICO [6]  TAPONAMIENTO 

• VI PEQUEÑO tamaño telediastólico 
y telesistólico (VI hiperdinámico) 

• VD PEQUEÑO, VD 
HIPERDINÁMICO 

• VCI PEQUEÑA Y COLAPSABLE 
(Respiración espontánea) 
VCI PEQUEÑA (Ventilación 

 

•ESPACIO ANECOICO/HIPOECOICO EN 
ESPACIO PERICÁRDICO  

• DERRAME PERICÁRDICO  

• SIGNOS DE COMPRESIÓN  
(COLAPSO: sistólico AD, diastólico 
VD, sistólico AI, diastólico VI) 

• VCI PLETÓRICA 

[7]  PARADA CARDÍACA   [8]  Sospecha de DISFUNCIÓN 
VALVULAR GRAVE AGUDA 

[9]  Sospecha de COR 
PULMONALE CRÓNICO 

• COMPLETA AUSENCIA DE 
MOVIMIENTO MIOCÁRDICO  

(incluso con movimiento 
valvular) 

• MOVIMIENTO VALVULAR ANORMAL  
( “flail” valvular aórtica o mitral, 
prolapso, restricción) 

• y/o AGUJERO ANATÓMICO en valvas 

• y/o presencia de MASAS 

• DILATACIÓN VD  

• HIPOCINESIA VD  (visual + TAPSE 
reducido)  

• HIPERTROFIA VD Y DILATACIÓN 
AD 

• 
[10]  Sospecha de DISFUNCIÓN 

CRÓNICA VI        
(MIOCARDIOPATÍA DILATADA) 

[11]  Sospecha de DISFUNCIÓN 
CRÓNICA VI       

(MIOCARDIOPATÍA DILATADA) 

[12]  Sospecha de 
ENFERMEDAD VALVULAR 

CRÓNICA 

• DILATACIÓN VI Y AI  

• HIPOCINESIA GLOBAL VI  

• ± ALTERACIONES DE LA 
CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA 

• HIPERTROFIA VI MARCADA 

• DILATACIÓN AI  

• ± HIPOCINESIA GLOBAL VI  

• ± ALTERACIONES DE LA 

• ENGROSAMIENTO VALVULAR 
ANORMAL 

• MOVIMIENTO VALVULAR 
ANORMAL                
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3.2.3.3. EVOLUCIÓN DEL CONCEPTO FOCUS 
 

A pesar de la revolución que supuso la definición del concepto FoCUS en 2014 (102), 

creando un marco común de utilización para médicos especialistas distintos a la 

Cardiología, el mero uso de la estimación visual (107) como herramienta para la evaluación 

cardíaca es, en muchas ocasiones, insuficiente .  

Es por ello que, en la actualidad, se está aumentando exponencialmente el uso de 

tecnologías que clásicamente estaban fuera de la definición de EC cardíaca o FoCUS pero 

que en determinadas circunstancias aportan una información de incuestionable valor para 

el clínico pudiéndose igualmente realizarse a pie de cama. Actualmente hay soporte en la 

bibliografía para asegurar que con entrenamiento adecuado, un no especialista puede 

realizar mediciones utilizando diferentes modalidades de Doppler (108) como el pulsado, 

continuo o tisular. Es por ello que aplicaciones típicamente consideradas como “avanzadas” 

o puramente ecocardiográficas ahora están al alcance de especialistas en MUE (109,110) 

o en otras especialidades que valoren pacientes críticos (111) . Parte de estas aplicaciones 

incluyen:  

- Doppler pulsado: medición de la integral velocidad-tiempo (VTI) aórtica como surrogado 

del gasto cardíaco, y medición del flujo transmitral para estimación de la disfunción 

diastólica.  

- Doppler continuo: medición de velocidades y gradientes para cuantificación de disfunción 

valvular.  

- Doppler tisular: medición de velocidades anulares para cuantificación de disfunción 

diastólica.  

3.2.3.4. FOCUS EN LA ICA 
 

Hay que recordar que la ecografía es la técnica no invasiva que más se acerca al patrón 

oro del diagnóstico de IC, que es el aumento de la presión telediastólica de la AI y un 

aumento de la PCPW, más que una definición clínica (112).  

Por tanto, la demostración de un patrón de disfunción diastólica tipo IV, demostración del 

conglomerado fisiopatológico descrito anteriormente, en un contexto evocador donde la IC 
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estuviese en el diagnóstico diferencial, nos daría probablemente el diagnóstico de ICA con 

bastante certeza, y para ello es necesaria la realización de una ecografía cardíaca.  

Igualmente, la evaluación mediante la filosofía FoCUS o EC cardíaca ayudaría en la 

identificación de patrones de patología que pudieran confundirse con una ICA, como el 

derrame pericárdico o el patrón de cor pulmonale agudo. Pero no hay que olvidar que la IC  

tiene alteraciones estructurales u orgánicas a nivel cardíaco que son causas por sí mismas 

para el desencadenamiento de un episodio o episodios de ICA como es una valvulopatía, 

que puede ocurrir hasta en el 33% de los casos (113).  

Por último, desde un punto de vista más terapéutico, la IC se clasifica según la FEVI que 

presenta el paciente. Así pues, FEVI por debajo del 40% se consideraría una entidad en sí 

denominada IC con fracción de eyección no preservada, a diferencia de las FEVI por 

encima del 50% denominadas IC con fracción de eyección preservada. Por supuesto, para 

la obtención de este parámetro de forma cómoda e incruenta, se precisa la utilización de la 

ecografía y debe hacerse con una medición estandarizada (114), aunque igualmente 

subrogada (técnica de Simpson biplano) (115). La detección y posterior clasificación de la 

IC según la FEVI es necesaria, dada la actual diferencia en cuanto al manejo terapéutico y 

pronóstico de estas situaciones (116).  

3.2.4. VENA CAVA INFERIOR 
 

3.2.4.1. CONSIDERACIONES ANATÓMICAS Y FISIOLÓGICAS 
 

Esta estructura venosa sufre de forma visible por deformaciones en su estructura 

tridimensional por las variaciones de presiones tanto a nivel hidrostático, esta es su propia 

presión intravascular, como las de alrededor (presión intratorácica con las diferentes 

presiones respiratorias, o incluso presiones intraabdominales). Anatómicamente está 

situada desde el abdomen hasta el tórax, con su desembocadura directa en la AD, y este 

hecho le ha servido para que clásicamente se ha ya relacionado con la PVC (117) a través 

de las deformaciones anteriormente citadas, que se manifiestan en un corte ecográfico 

bidimensional como diferentes diámetros cuando éste corte se realiza en su eje mayor 

desde un acceso sagital paramedial derecho.  



 

 56 

Las variaciones tanto de su diámetro máximo y mínimos (causadas por las variaciones de 

presiones intratorácicas inspiratoria y espiratoria) y su índice de colapsabilidad, que está 

representado por la siguiente fórmula:  

𝑰𝑪 =
𝑫𝒎𝒂𝒙 −𝑫𝒎𝒊𝒏

𝑫𝒎𝒂𝒙 ∗ 𝟏𝟎𝟎 

donde IC es el índice de colapsabilidad, Dmax el diámetro máximo espiratorio y Dmin el 

diámetro mínimo inspiratorio. 

 

 

3.2.4.2. APLICACIONES CLÍNICAS Y LIMITACIONES 
 

Dada su correlación con la PVC anteriormente mencionada, uno de los usos de la 

evaluación ecográfica de la VCI es la de inferir situaciones de respuesta a volumen, 

posicionándose hace unos años como una de las herramientas más prometedoras en este 

campo dada la dificultad de detectar a los pacientes respondedores de una forma incruenta, 

pero no tardaron en aparecer trabajos de diversa índole en los que se ponían en tela de 

juicio los principios fisiopatológicos de inferir esa respuesta en base a parámetros 

demasiado simplificados, como es asumir que la colapsabilidad y la variabilidad en los 

diámetros obedece únicamente a variaciones en la presión hidrostática o intravascular de 

la VCI (118).  

A partir de ahí, la evaluación de la VCI no permite su lectura como una visión monoorgánica 

sino en un contexto ecográfico y fisiopatológico, siendo una herramienta que proporciona 

cierta información, especialmente cuando los valores obtenidos son extremos, dado que 

situaciones con una PVC muy alta indican no respuesta a volumen por lo general, y 

situaciones con una PVC mínima sí que es muy seguro proporcionar volumen como primera 

medida, siempre en el contexto de una hipotensión y reflejando esa PVC los valores de la 

VCI (119).  

Igualmente, para utilizar la VCI el paciente requiere de unos parámetros respiratorios 

controlados, ya sea bien por encontrarse en respiración activa espontánea o bien 

totalmente pasiva, conectado a ventilación mecánica invasiva (120). Por tanto, la utilización 

de la ventilación mecánica no invasiva (VMNI) es probablemente una de las mayores 

limitaciones conceptuales y uno de los errores a la hora de evaluar la VCI (118). 
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3.2.4.3. VCI EN ICA 
 

Teniendo como referencia inicial fisiopatológica el aumento de presiones intracardíacas, es 

razonable pensar, y patológicamente plausible, que se traduzca en un aumento retrógrado 

(121) de presiones hacia la VCI produciendo una disminución en su CI y un aumento de 

sus diámetros máximos y/o mínimos. Este es precisamente el inicio de las hipótesis de 

diferentes trabajos sobre la precisión de estas medidas en el diagnóstico de IC, dada la 

facilidad en su obtención comparada con otros métodos más complejos. Estos estudios 

optimizan el punto de corte del CI en torno al 20% con una sensibilidad media del 62% y 

una especificidad del 86% (122), pero destaca la heterogeneidad de los mismos. 

Por ello una de las conclusiones universales de este tipo de estudios es que la evaluación 

ecográfica de la VCI no debería ser tomada como única medida y debería, por tanto, ser 

integrada en un proceso de razonamiento más complejo, dado a que los valores aislados 

tienen un rendimiento subóptimo.  

De todas formas, la evaluación de la VCI sí que tiene un papel más evidente en el manejo 

y monitorización del paciente con ICA, bien como guía de la terapia deplectiva o bien como 

marcador pronóstico de reingresos (123) o mayor estancia media en hospitalización (124). 

3.2.5. ECOGRAFÍA CLÍNICA MULTIÓRGANO 
 

Hemos visto que la precisión por separado de algunas exploraciones ecográficas no es 

suficiente para llegar a una orientación diagnóstica, dado que, por ejemplo, la evidencia de 

una FEVI reducida, o una VCI de tamaño grande con poca colapsabilidad, o un patrón B 

bilateral pueden verse en numerosas patologías distintas de la ICA.  

Desde el inicio de la EC, son varias los autores, instituciones y Sociedades Científicas que 

han propuesto el uso de la EC multiórgano (57,105) como potencial solución de paliar este 

problema, además de que una valoración multiorgánica, enfocada en problemas clínicos, 

tiene más sentido desde un punto de vista de manejo integral (125). Así, tendríamos la 

suma de las precisiones diagnósticas por separado, optimizando tanto los valores de 

sensibilidad como los de especificidad para un problema concreto. Igualmente, es en 

contextos clínicos de alta prevalencia donde la EC multiórgano presenta una rentabilidad 

mayor, apoyándose en los valores predictivos en lugar de la sensibilidad o especifidad.  
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Son varias las aplicaciones de la EC multiórgano o multiventana, destacando la enfermedad 

tromboembólica venosa (126) o la sepsis (127), además de la evaluación de la inestabilidad 

hemodinámica sin causa (128). En el caso de la ICA (129) creemos que se trata de un 

escenario clínico igualmente favorecedor para su uso, entendiendo que permitiría no solo 

buscar un diagnóstico dicotómico sino desenmascarar o desvelar el trasfondo 

fisiopatológico que lleva al paciente a manifestar la sintomatología cardinal, especialmente 

la disnea.  

3.2.6. INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN ECOGRAFÍA CLÍNICA E ICA  
 

El uso de la Inteligencia Artificial (IA) es algo todavía relativamente reciente en el ámbito de 

la EC, pero en los últimos cinco años muchos equipos incorporan herramientas de cálculo 

automatizado (130). Simultáneamente comenzaron los estudios de validación y/o de 

concordancia para saber cuánto de fiable eran este tipo de herramientas a la hora de medir 

variables que posteriormente tenían una utilización con fines clínicos (131,132). El objetivo 

principal de la utilización de estas herramientas sería disminuir la tasa de variabilidad 

interoperador, que se atribuye a la ecografía de forma genérica, aunque en la EC, dadas 

las aplicaciones concretas de su uso, no sean tan importantes como en su equivalente 

reglado. Aun así, otro de los objetivos que alcanza la implementación de estrategias y 

herramientas basadas en aplicaciones de IA dentro de la EC es el de disminuir el tiempo 

necesario para la realización de mediciones asociando una potencial disminución de la 

variabilidad del resultado por movimiento de la sonda (especialmente en aplicaciones 

basadas en la detección y medición de flujos Doppler).  

Dentro de dichas aplicaciones destacan especialmente dos a la hora de ser aplicadas a un 

entorno clínico de ICA, aunque podría ser aplicable a otros escenarios críticos como el 

shock de causa indeterminada, o la disnea sin etiología aparente, son:  

- Detección automática de líneas B (133,134): teniendo en cuenta que para el diagnóstico 

de síndrome intersticial difuso no se requiere un claro conteo de estos artefactos, el 

número total de líneas B (denominado score pulmonar) sí que tiene implicaciones clínicas 

en cuanto a la medición de la afectación alveolar por el aumento del EVLW (135). 

Igualmente, el cambio obtenido por el tratamiento puede monitorizarse y para ello es 

necesaria la medición de estos artefactos en número y en localización. Esta localización 

automática presenta una excelente correlación con la evaluación por un experto, dada la 

facilidad en el reconocimiento de estos artefactos.  
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Figura 14. Detección automática de líneas B pulmonares 

- Detección automática de medidas de VCI (136): la necesidad de mediciones tanto del 

diámetro máximo espiratorio y del mínimo inspiratorio y el porcentaje de colapsabilidad 

requieren de tiempo. Actualmente existen sistemas basados en IA que directamente 

trazan una línea de Modo M anatómico en el punto de evaluación de la VCI (perpendicular 

al eje mayor del vaso en ese punto concreto) y obtiene automáticamente dichos valores 

cuantitativos con una excelente correlación con expertos.  
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Figura 15. Medición automática de diámetros y colapsabilidad de la VCI.  

Adicionalmente podemos destacar que  hay varias herramientas con utilidad potencial en 

el contexto de la atención al paciente cardiovascular, y concretamente igual en la IC, como:  

- Auto FEVI (137): cálculo automático tanto a través de una técnica de Simpson biplano 

(con la necesidad de obtener dos vistas apicales) o bien en una apical cuatro cámaras 

estándar, a tiempo real.  

- Auto diástole: únicamente con una vista apical, el software localiza el punto para la 

evaluación del flujo transmitral y categoriza y mide las ondas E y A para obtener el tipo 

de disfunción diastólica (138) 

- Auto VTI (139): aunque más centrada para la evaluación hemodinámica, también 

podría detectar situaciones de bajo gasto cardíaco, a través del flujo a través del tracto 

de salida aórtico.  
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4. HIPÓTESIS 
 

La Ecografía Clínica es una herramienta útil en pacientes clasificados de ICA como 

diagnóstico principal en un SUH para comprobar dicho diagnóstico, encontrar diagnósticos 

alternativos y además para encontrar información adicional que pueda justificar un cambio 

de actitud terapéutica o logística de cara a la ubicación u optimización del flujo de esos 

pacientes dentro del Servicio.  
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5. OBJETIVOS 
 

 

5.1. PRINCIPAL  
 

Evaluar la efectividad de un protocolo de doble comprobación con EC multiórgano en 

pacientes diagnosticados de ICA en un SUH, medida como la proporción de pacientes bien 

clasificados frente a mal clasificados (encontrando un diagnóstico alternativo).  

 
5.2. SECUNDARIOS 
 

- Enumerar cuáles son los diagnósticos alternativos que se clasifican erróneamente como 

ICA. 

- Comprobar cuáles son las variables medidas y la técnica empleada que se asocian a la 

identificación de un diagnóstico alternativo y a la obtención de información adicional en 

pacientes con diagnóstico confirmado de ICA.  

- Describir cambios en la ubicación de los pacientes tras la aplicación del protocolo de 

doble comprobación: cambios en la actitud en urgencias (observación, alta o ingreso) y 

cambios en la ubicación (cambios de Servicio hospitalario)  

- Crear un algoritmo diagnóstico y obtener un árbol de decisión que prediga la confirmación 

del diagnóstico de ICA, tanto de forma simple como a través de un modelo de machine 

learning que pondere las variables medibles. 
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6. JUSTIFICACIÓN 
 
 
Teniendo en cuenta todo lo descrito en el apartado de introducción, la ICA es una patología 

con una probabilidad alta de mala clasificación, rondando aproximadamente el 30%, en los 

SUH (29). Dada la alta prevalencia de esta patología en el contexto sanitario de la MUE, se 

hacen necesarias medidas que conformen una “red de seguridad” para este tipo de 

pacientes, dado el problema potencial de esa mala clasificación: el tratamiento de la ICA es 

potencialmente deletéreo para otros diagnósticos diferenciales, especialmente los que 

cursan con una infección de tipo bacteriano, pudiendo condicionar una potencial 

sepsis/shock séptico, o en el caso del derrame pericárdico que podría condicionar un 

taponamiento cardíaco.  

La EC es una herramienta que presenta una implementación cada vez mayor dentro de los 

SUH y tiene una potencial alta capacidad para evidenciar patrones concretos que se 

corresponden a estados fisiopatológicos en los que el diagnóstico de ICA o alternativos se 

podrían plantear de una forma a priori más precisa que el criterio clínico de un profesional 

sanitario añadiendo pruebas complementarias como la determinación sanguínea de NT-

proBNP o la radiografía de tórax. Además, la EC se está convirtiendo en un estándar de 

cuidado dentro de la evaluación de numerosos síndromes clínicos como la disnea sin causa 

o el paciente con sintomatología de potencial origen cardiovascular.  

En la bibliografía, aunque existen trabajos que exploran la precisión de diferentes 

aplicaciones de la EC (97,122) en el diagnóstico de IC e ICA tanto por separado como 

según el concepto de multiórgano (129), hasta la fecha no existen trabajos como este en el 

que se integren en la práctica clínica diaria de los SUH el uso de un protocolo ecográfico 

que asegure una adecuada clasificación de los pacientes. Además, se pretende evaluar el 

impacto de este protocolo ecográfico a la hora de la gestión de la ubicación de los pacientes 

y/o comprobar en un entorno clínico real esta tasa de mala clasificación que se le asume al 

diagnóstico clínico junto con biomarcadores de la ICA (140) .  
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7. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

7.1 TIPO DE ESTUDIO 
  
Se trata de un estudio observacional, prospectivo analítico y transversal, de tipo unicéntrico.  

7.2. ÁMBITO DEL ESTUDIO   
 

El presente estudio se realizó en el Servicio de Urgencias del Hospital Universitario de La 

Paz, un centro hospitalario de tercer nivel de complejidad, situado en el norte del municipio 

de Madrid que presta atención sanitaria a una población promedio de unos 500.000 

habitantes. El Servicio de Urgencias atendió, según los datos de su último registro, a unos 

260.000 pacientes, con una tasa de ingresos del 12.07% generando 27.301 ingresos 

urgentes.  

El Servicio de Urgencias está separado por tipos de patología, con una estructura 

arquitectónica propia para las urgencias pediátricas, gineco-obstétricas, traumatológicas y 

por último médicas. Dentro de este recinto de Urgencias médicas, donde se atiende una 

mediana de 550 pacientes diarios, existen varios espacios diferenciados para atender los 

pacientes según su prioridad y gravedad, desde boxes de atención inicial hasta consultas 

ambulatorias. Además, consta de salas de preingreso u observación donde los pacientes 

esperan a la disponibilidad de espacio en hospitalización o realizan una evolución temporal 

terapéutica. El total de camas del Servicio de Urgencias supera el número de 100.  

7.3. POBLACIÓN DEL ESTUDIO 
 

7.3.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 

Se definió como caso a todo paciente que estaba en el cambio de guardia a las 8.00 am 

con el diagnóstico principal de ICA. Se incluyeron pacientes con los siguientes criterios:  

- Mayores de 18 años 

- Pacientes en los que el juicio principal sea “insuficiencia cardíaca”, “insuficiencia cardíaca 

aguda”, “insuficiencia cardíaca congestiva” sin otros diagnósticos secundarios que 

pudieran ser considerados parte del diagnóstico diferencial.  
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- Pacientes que estuviesen pendiente de evolución clínica o a la espera de ingreso 

hospitalario.  

- Pacientes en los que no se hubiese usado la EC para llegar a dicha orientación 

diagnóstica, y en cuyo cuidado directo o supervisión haya estado implicado personal 

adjunto del SUH (se excluyen pacientes vistos exclusivamente por médicos residentes) 

- Sujetos que tras haber recibido la información sobre el estudio, los objetivos y los posibles 

riesgos que de participar en él puedan derivarse, otorguen por escrito su consentimiento 

de participar. 

7.3.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
- Situación de inestabilidad hemodinámica: TAs menor a 100 mmHg o FC mayor a 130 

lpm o necesidad de fármacos vasoactivos en el momento de la inclusión, o necesidad de 

VMNI o ventilación mecánica 

- Diagnóstico de “cuadro mixto” o inclusión en el diagnóstico diferencial de uno que pudiese 

ser considerado como alternativo (TEP, infección respiratoria, neumonía) 

- Imposibilidad de obtener vistas ecográficas por situación clínica del paciente (ej: 

imposibilidad de realizar decúbito supino) 

- Negativa a participar en el estudio 

7.4. CÁLCULO DEL TAMAÑO MUESTRAL 
 

Asumiendo una presencia de diagnósticos alternativos en nuestra muestra de un 15%, esto 

es mucho menor que en la bibliografía, pero buscando ser especialmente conservadores a 

la hora de obtener el cálculo, asignándose además una potencia del 80%, un error alfa de 

0.05 y una proporción de pérdidas del 5%, se obtuvo un resultado del tamaño de muestra 

total de 81 pacientes. El número final de pacientes incluidos fue de 96 para tener una 

precisión suficiente en la evaluación de las otras variables y objetivos secundarios del 

estudio.  
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7.5. DESCRIPCIÓN DEL PROCESO 
 

Se incluyeron 96 pacientes no consecutivos que cumplían criterios de inclusión, según un 

muestreo oportunístico, es decir, cuando uno de los reclutadores estaba presente en el 

SUH para realizar la exploración ecográfica.  

7.6. VARIABLES RECOGIDAS 
 

7.6.1. DEMOGRÁFICAS 
 

- Edad 

- Sexo  

7.6.2. CLÍNICAS 
 
- Antecedentes personales de:  

- IC 

- Diabetes 

- Cardiopatía isquémica 

- EPOC 

- Enfermedad renal crónica 

- FA 

- Valvulopatía conocida previa 

- FEVI disminuida previa  

- Tratamiento o estrategia terapéutica elegida para la terapia deplectiva 
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7.6.3. ECOGRÁFICAS 
 

7.6.3.1. PULMONARES 
 

- Número de líneas B por cuadrante en el sistema de 8 zonas pulmonares 

- Score pulmonar (suma de las anteriores hasta un máximo de 40 - 5 por zona-) 

- Presencia de consolidación parenquimatosa 

- Presencia de derrame pleural 

7.6.3.2. ECOGRAFÍA CARDÍACA 
  

-  Presencia de patrón compatible con derrame pericárdico cuantificado al menos como 

moderado.  

- Presencia de patrón compatible con cor pulmonale agudo.  

- Cálculo de FEVI en % según método de Simpson biplano 

- Cuantificación de valvulopatía a nivel aórtico, mitral o tricuspídea y categorización de las 

mismas como al menos moderada 

- Cuantificación de presiones derechas y categorización de hipertensión pulmonar al 

menos como moderada 

- Patrón de disfunción diastólica 

7.6.3.3. VENA CAVA INFERIOR 
- Diámetro máximo espiratorio  

- Diámetro mínimo inspiratorio 

- Índice de colapsabilidad en % 
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7.6.4. ANALÍTICAS 
 

- NT-proBNP  

7.7. MÉTODO DE EXPLORACIÓN ECOGRÁFICA 
 

Se utilizó un ecógrafo de la marca GE Healthcare de la serie Venue con herramientas de 

cálculo automático, con sonda phased array 3S, sonda cónvex C1-5 y sonda lineal L4-20. 

El equipo tenía disponible modo B, además de Doppler color, pulsado, continuo y tisular. 

Además, tenía posibilidad de cálculos cardiológicos para la medición de flujos y gradientes 

de presión (Figura 5)  

Figura 16. Ecógrafo GE Venue, con el que se realizó este trabajo, con herramientas de 

cálculo automático basado en IA.  

Partiendo de una posición semisentada, estándar en el cuidado de pacientes con sospecha 

de ICA, se utiliza una metodología basada en 8 zonas pulmonares para la evaluación de 

las líneas B pulmonares. Dadas las características basales de los pacientes (ver 

Resultados) la edad avanzada y la frecuente coexistencia de comorbilidad causando 
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cardiomegalia precisó una modificación de las zonas, utilizando por tanto una sistemática 

adaptada recogida en la siguiente figura 

Figura 17. Sistemática pulmonar adaptada en nuestro protocolo  

Se procedió al contaje de líneas B en cada espacio intercostal delimitado por dos costillas, 

según el signo del murciélago (Fig 2), entre 0 y 5, asignando este último a todas aquellas 

situaciones donde se observasen 5 ó más líneas B. Con la suma aritmética de las ocho 

zonas exploradas se construyó un score pulmonar (141). Este contaje se realiza de forma 

automática mediante el software “Auto B Lines” del equipo.  

El diagnóstico de presunción de ICA se establecería con la definición de la evidencia de un 

síndrome intersticial difuso (74), según el cual se necesitaría la presencia de tres o más 

líneas B en, al menos, dos de las cuatro zonas de un hemitórax y además de forma bilateral. 

Para el diagnóstico alternativo de neumonía se utilizaría la evidencia de una consolidación 

parenquimatosa o un patrón focal de líneas B con o sin alteraciones de la línea pleural. Para 

el diagnóstico alternativo de infección respiratoria, la sospecha sería la evidencia de un 

patrón B bilateral o no, con alteraciones de la línea pleural en forma de consolidaciones 

subpleurales.  

Para la evaluación ecográfica de la VCI se solicitó al paciente pasar a posición en decúbito 

y se realizó un corte parasagital derecho, obteniendo una visión de eje largo del vaso. A 

partir de ahí, a 2-3 cm de la desembocadura en la AD se realizó el punto de corte para la 
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determinación de los diámetros máximos, mínimos y el índice de colapsabilidad. Esta 

determinación igualmente se realizó con el software propio “Auto IVC”.  

Dentro de la evaluación ecocardiográfica, ésta se basó en la realización de una primera 

evaluación visual en la que se identificaba un patrón obstructivo que pudiese constituir un 

diagnóstico alternativo (derrame pericárdico y/o signos de cor pulmonale agudo). Hay que 

destacar que, en la consideración del diagnóstico alternativo de derrame, éste debe tener 

una categoría, al menos, moderada, definido como la presencia de una cámara de material 

anecoico o hipoecogénico circunferencial, de al menos 1 cm de espesor y dicha cámara no 

desaparezca durante la sístole.  Posteriormente, y basándose en la aplicación de criterios 

fuera del concepto FoCUS, como es la cuantificación, se realizaron las siguientes 

determinaciones:  

- Cálculo del patrón de disfunción diastólica: mediante la utilización de Doppler pulsado en 

una vista apical 4 cámaras, con la caja de muestreo a nivel de la zona de apertura mitral 

y la obtención de las ondas E y A. Para la obtención y medición de las ondas e’ y a’ se 

utilizó Doppler tisular a nivel del anillo mitral.  

- Cálculo de estenosis/insuficiencias valvulares: con una categorización al menos 

moderada, asumiendo su potencial relevancia clínica en lugar de incluir las leves. Se 

realiza la medición en la vista más adecuada con la que se pueda evaluar con Doppler 

continuo de la forma más perpendicular posible, intentando aislar la válvula a estudiar 

del resto (apical 5 cámaras, apical 4 cámaras).  

En general, para la realización de la exploración ecográfica multiórgano, el tiempo dedicado 

era menor a los 10 minutos, fortaleciendo el compromiso de los examinadores con la 

interferencia con el curso clínico del paciente. La sistemática completa, con ventanas 

exploradas y orden de realización, se resume en la siguiente figura:  
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Figura 18 . Secuencia estandarizada del protocolo de EC aplicada en este trabajo.  

7.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Los datos cualitativos se presentaron como frecuencias absolutas (n) y porcentajes relativos 

(%), mientras que los datos cuantitativos se presentaron como media   ydesviación estándar 

(DE) o como mediana y rango intercuartílico (RIC), dependiendo de la normalidad de la 

distribución. La comparación entre pacientes con y sin un diagnóstico alternativo se realizó 

mediante la prueba de suma de rangos de Wilcoxon, la prueba de Chi-cuadrado de Pearson 

o la prueba exacta de Fisher. Se consideró significativo cuando el valor de p obtenido fue 

menor que 0.05. Se utilizó el paquete "cutpointr" en R (142) para obtener las curvas ROC y 

determinar los puntos de corte óptimos para los diámetros máximo y mínimo y el coeficiente 

de colapsibilidad de la vena cava inferior. El punto de corte óptimo se ajustó utilizando el 

índice de Youden, y se calcularon los parámetros de las pruebas diagnósticas (sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo). El árbol de decisiones 

para los diagnósticos alternativos se obtuvo utilizando los paquetes "Rpart" y "Rpart.plot", 

con el 80% de las muestras utilizado para determinar el árbol de decisiones y el 20% 

restante para validarlo.  
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Adicionalmente, se creó un modelo de random forest, utilizándose el paquete “Caret” (143) 

con la misma selección de pacientes en cuanto al 80% de las muestras para su 

entrenamiento y el mismo 20% para su testeo. 

En la siguiente figura se representa en qué consiste este modelo de predicción basado en 

sucesivos árboles de decisión.  

Figura 19. Representación esquemática del modelo “Random Forest” 

 

Todos los análisis se realizaron utilizando el software R versión 4.2.3. 

7.9. ASPECTOS ÉTICOS 
 
- Normas generales y particulares para los investigadores. 

Los investigadores atendieron a lo dispuesto en este protocolo y a las normas de buena 

práctica clínica, cumplimentando las hojas del CRD. 

Siguiendo las directrices sobre estudios observacionales, el estudio fue evaluado por el 

Comité Ético de Investigación Clínica del Hospital Universitario La Paz, en base a los 

principios de la declaración de Helsinki. (ver Anexos I y II)  

- Consentimiento informado. 
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Todos los pacientes fueron informados, antes de iniciar el estudio, de los objetivos, 

procedimientos e incomodidades y riesgos del estudio según una hoja específica de 

información. La hoja de información y los modelos de consentimiento informado aparecen 

en los anexos de este protocolo. 

- Dispositivos de seguridad y confidencialidad. 

El paciente fue identificado mediante un código numérico con la finalidad de respetar la 

confidencialidad de los datos personales de los pacientes, según establece la Ley Orgánica 

15/1999 de Protección de Datos de Carácter Personal. La colección y el manejo de 

muestras siguió las indicaciones establecidas en la Ley 14/2007, de 3 de julio, de 

investigación biomédica. 
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8. RESULTADOS 
 

8.1. DESCRIPCIÓN Y DEMOGRÁFICOS DE LA MUESTRA 
 

Nuestro estudio finalmente incluyó a 96 pacientes, que fueron reclutados en un período 

comprendido entre septiembre de 2018 y abril de 2019. Las características 

sociodemográficas y clínicas de la muestra se describen en la siguiente tabla 

 N = 96 

Edad 1 83 [73 – 88] 

Sexo 2  

Masculino 44 (46.3%) 

Femenino 51 (53.7%) 

Tiempo de espera en el SUH (h) 1 22.0 [14.0 – 34.5] 

Patologías previas 2  

Historia de IC 52 (49.8%) 

EPOC 15 (14.4%) 

FA  39 (49.3%) 

Diabetes 36 (34.6%) 

Enfermedad renal 9 (8.6%) 

NT-proBNP (pg/ml) 1 4,658.5 [2,223.8 – 11,428.2] 

Diámetro basal VCI (max) 3 2.03 ± 0.50 

Diámetro inspiratorio VCI (min) 3 1.43 ± 0.64 

Índice de colapsabilidad  1 25.91 [17.13-48.92] 

Score pulmonar 1 23.5 [10.8-31.2] 

Tipo de disfunción diastólica 2  

1 12 (13.3%) 

2 9 (10.0%) 

3 21 (23.3%) 

4 9 (10.0%) 

No valorable (FA) 39 (43.3%) 
1 Mediana [RIC]; 2 n (%); 3 Media ± DE 

 
Tabla 7 . Parámetros demográficos y resultados de la muestra estudiada.  
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Podemos destacar que se trata de una población con una mediana de edad avanzada y 

con una tasa importante de comorbilidades. Casi la mitad de los pacinentes tenían 

antecedentes de IC y/o fibrilación auricular, y algo más de un tercio (34.6%) eran diabéticos. 

Este es un hecho que deberemos tener en cuenta a la hora de analizar las conclusiones 

del estudio. La proporción mujeres/hombres es aproximadamente 1:1.25.  

Del resto de parámetros destaca la elevada cifra de NT-proBNP 4685.5 pg/ml, (RIC 2,223.8 

– 11,428.2) por lo que parece que la elevación de este biomarcador estaba presente 

prácticamente en el momento del diagnóstico de presunción de ICA en todos los pacientes.   

Destaca además el tiempo medio de espera en el SUH de 22 horas de mediana (RIC 14-

34.5 h), indicando indirectamente la dificultad en el manejo de pacientes con los 

antecedentes clínicos descritos anteriormente. 

Los valores ecográficos se discutirán oportunamente en los siguientes apartados.   

 
8.2. ICA FRENTE A DIAGNÓSTICO ALTERNATIVO  
 

El objetivo principal era detectar o separar a los pacientes que presentan buena 

clasificación bajo un estándar de cuidado “clásico”, sin utilizar EC basándose en criterios 

clínicos, radiológicos y analíticos, frente a la aparición de hallazgos ecográficos que, 

haciéndonos comprender la fisiopatología y añadidos al cuadro clínico completo del 

paciente, hagan pensar en que un diagnóstico alternativo es más probable que la ICA.  

El protocolo con EC detectó a 32 pacientes (33% del total de la muestra) con hallazgos 

ecográficos no compatibles con ICA y hallazgos compatibles con la presencia de un 

diagnóstico alternativo 

Se compararon ambos grupos de pacientes (con diagnóstico alternativo a la ICA y sin él) 

para ver las posibles diferencias en las características clínicas estudiadas, recogiéndose en 

la siguiente tabla:  

 
 
 
 
 
 
 



 

 89 

 
 
 
 
 
 Diagnóstico alternativo  

 No, N = 641 Sí, N = 321 Valor P 

Edad 83 [71-89] 84 [77-87] 0,533 

Sexo   0,428 

Masculino 31 (49.2%) 13 (40.6%)  
Femenino 32 (50.8%) 19 (59.4%)  

Tiempo de espera en SUH (h) 21.0 [13.0-27.5] 23.0 [15.8-40.5] 0,490 

NT-proBNP (pg/ml) 5,072.5 [2,304.3-
9,110.3] 3,393.5 [1,537.0-13,121.0] 0,649 

Diámetro basal VCI (max) 2.16 ± 0.41 1.77 ± 0.55 <0,001 

Diámetro inspiratorio VCI (min) 1.62 ± 0.51 1.04 ± 0.70 <0,001 

Índice de colapsabilidad 20.86 [15.19-33.01] 53.16 [24.67-59.39] <0,001 

Score pulmonar 27.0 [20.8-34.0] 7.5 [4.0-16.8] <0,001 

Tipo de disfunción diastólica   <0,001 

1 5 (7.9%) 7 (25.9%)  
2 2 (3.2%) 7 (25.9%)  
3 15 (23.8%) 6 (22.2%)  
4 9 (14.3%) 0 (0.0%)  

No valorable 32 (50.8%) 7 (25.9%)  
1Media ± DE; Mediana [RIC]; n (%) 
2Prueba de suma de rangos de Wilcoxon; prueba de Chi-cuadrado de Pearson; Prueba exacta de Fischer 

 
Tabla 8. Comparación de pacientes de la muestra clasificados como ICA frente a aquellos 

con diagnóstico alternativo.  

Según vemos en esta tabla, las diferencias estadísticamente significativas se encuentran 

en los parámetros ecográficos: el diámetro máximo de la VCI, el diámetro mínimo 

inspiratorio de la VCI, el índice de colapsabilidad de la VCI, el número total de líneas B y el 

tipo de disfunción diastólica. En el resto de parámetros demográficos y clínicos de la 

muestra, no hay diferencias estadísticamente significativas. Esto asegura la comparabilidad 

de ambos grupos de pacientes tras la aplicación del protocolo de EC.  
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Tras aplicar el protocolo con EC, en la siguiente tabla se resumen los diagnósticos 

alternativos hallados en los 32 pacientes del estudio 

Diagnóstico alternativo N  Porcentaje sobre total 

Infección respiratoria  10 31,25 

Neumonía 10 31,25 

Derrame pericárdico 9 28,125 

TEP  1 3,125 

Derrame pleural unilateral 1 3,125 

Crisis HTA  1 3,125 

Total 32 100 

 

Tabla 9. Diagnósticos alternativos detectados por el protocolo en número total y frecuencia 

relativa.  

Dentro de la detección de estos diagnósticos alternativos, la exploración “responsable” o la 

que podemos considerar que ha sido la aplicación fundamental a la hora de objetivar un 

cambio en el diagnóstico y manejo del paciente ha sido, como se sintetiza en la siguiente 

figura, la ecografía pulmonar.  

 

Figura 20 . Técnica responsable de encontrar cada uno de los diagnósticos alternativos 
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8.3. RESULTADOS DE LA EVALUACIÓN DE LA VCI 
 

Dentro de los resultados de la precisión de las distintas mediciones de la vena cava inferior 

para el diagnóstico de ICA, a continuación se describe cada una de dichas mediciones por 

separado.  

8.3.1. DIÁMETRO MÁXIMO ESPIRATORIO DE LA VCI  
 
El diámetro máximo espiratorio de la VCI presentó una sensibilidad del 66% y una 

especificidad del 77%. El punto de corte óptimo para su diagnóstico se establece en 1.86 

cm, como se puede observar a continuación:  

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 21 y Tabla 10 : Rendimiento diagnóstico del diámetro máximo espiratorio de la VCI.  

8.3.2. DIÁMETRO MÍNIMO INSPIRATORIO DE LA VCI  
 
El diámetro mínimo inspiratorio de la VCI presentó en la muestra una sensibilidad del 63% 

y una especificidad del 91%, siendo igualmente el punto óptimo de corte establecido en 

0.85 cm. El resto de parámetros se resumen a continuación:   

 

 

Diámetro máximo VCI  

Parámetro Valor  

Punto de corte óptimo 1,86 

Índice de Youden 0,42 

Precisión 0,73 

Sensibilidad 0,66 

Especificidad 0,77 

VVP 0,58 

VVN 0,82 
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Figura 22 y Tabla 11. Rendimiento diagnóstico del diámetro mínimo inspiratorio de la VCI .  

8.3.3. ÍNDICE DE COLAPSABILIDAD DE LA VCI 
 
El índice de colapsabilidad de la VCI presentó una sensibilidad del 53% y una especificidad 

del 92%, con un punto de corte óptimo establecido en el 53.09%. El resto de valores 

igualmente se expresan a continuación  

 

 

Diámetro mínimo  VCI  

Parámetro Valor  

Punto de corte óptimo 0,85 

Índice de Youden 0,53 

Precisión 0,81 

Sensibilidad 0,63 

Especificidad 0,91 

VVP 0,77 

VVN 0,83 
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Figura 23 y Tabla 12. Rendimiento diagnóstico del índice de colapsabilidad de la VCI.  

En resumen, estos tres parámetros (diámetro máximo, diámetro mínimo e índice de 

colapsabilidad) son los que serán tenidos en cuenta con posterioridad en el algoritmo de 

decisión, siendo el modelo de decisión automática el que decida el mejor de ellos.  

8.4. RESULTADOS DE LA EVALUACIÓN DE LA ECOGRAFÍA 
PULMONAR 
 

8.4.1. NÚMERO TOTAL DE LÍNEAS B 
 

Como se ha visto previamente en la Tabla 8, el número de líneas B (formando el score 

pulmonar) tenía una diferencia estadísticamente significativa entre los grupos ICA frente al 

de diagnóstico alternativo, con una mediana de 27 líneas B, rango intercuartílico [20.8-34.0], 

frente a la mediana de 7.5 y un rango intercuartílico de  [4.0-16.8]. Dicha diferencia presentó 

una significación estadística con una p menor a 0.001.  

Para diferenciar entre el diagnóstico de ICA frente a otras condiciones patológicas con 

presencia de un patrón B bilateral, en las que la mera utilización del score no pudiera 

discriminar, se utilizaron otros métodos de diagnóstico adicionales de presunción a través 

de la ecografía pulmonar, que se describen en los siguientes apartados.  

Índice de colapsabilidad VCI  

Parámetro Valor  

Punto de corte óptimo 53,09 

Índice de Youden 0,45 

Precisión 0,79 

Sensibilidad 0,53 

Especificidad 0,92 

VVP 0,77 

VVN 0,80 

 



 

 94 

 

8.4.2. DISTRIBUCIÓN DE LÍNEAS B EN AMBOS GRUPOS 
 

Para crear este criterio ecográfico, se calculó la mediana de líneas B en cada uno de los 

campos pulmonares utilizados según la metodología recogida en la figura de la sección de 

Métodos, en la cual se dividió el tórax en 8 zonas asimétricas tanto en los pacientes del 

grupo ICA frente a los pacientes en los que se encontró un diagnóstico alternativo. En las 

siguientes figuras se muestran los mapas de densidad de líneas B de los campos 

pulmonares en ambos grupos de pacientes.  

En esta figura se representa la distribución de líneas B en el grupo ICA y en el grupo de 

diagnóstico alternativo independientemente del tiempo de estancia en Urgencias.  

 

Figura 24.  Mediana de líneas B por área pulmonar en ambos grupos 

En la siguiente figura se representa el mapa de distribución de líneas B en los grupos ICA 

y diagnóstico alternativo de la muestra con una estancia en el SUH de hasta 12 horas.  

Figura 25. Mediana de líneas B por área pulmonar en ambos grupos con hasta 12 horas de 

evolución en el SUH 
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A continuación, en la figura se muestra la densidad de distribución de líneas B en ambos 

grupos con un tiempo de estancia en el SUH de entre 13 y 24 horas.  

Figura 26. Mediana de líneas B por área pulmonar en ambos grupos entre 12 y 24 horas de 

evolución en el SUH 

En la figura que se representa a continuación, se muestra el mapa de densidad de líneas B 

en ambos grupos con un tiempo de estancia entre 25 y 48 horas en el SUH.  

Figura 27. Mediana de líneas B por área pulmonar en ambos grupos entre 25 y 48 horas de 

evolución en el SUH 
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Por último, en la figura se representa la mediana de densidad de líneas B en ambos grupos 

con un tiempo de estancia superior a las 48 h.  

Figura 28. Mediana de líneas B por área pulmonar en ambos grupos con más de 48 horas 

de evolución en el SUH 

8.4.2.1. INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS DE LOS MAPAS DE DENSIDAD DE 
LÍNEAS B 
 

A través de la observación de los “mapas de calor” de las líneas B se puede constatar 

visualmente que existe un mayor número de líneas B en el grupo de los pacientes 

clasificados como ICA frente a los diagnósticos alternativos, algo que ya conocíamos a 

través del score pulmonar.  

Igualmente, podemos observar que el tiempo de evolución en el SUH es un factor 

determinante a la hora de explorar la presencia de un patrón B en el pulmón de los 

pacientes, especialmente en el grupo donde el protocolo los clasifica como ICA. Se observa 

un patrón de “aclaramiento de líneas B” o de disminución en el número y localización de las 

mismas que sigue una dirección desde el ápex hacia la base pulmonar e igualmente de 

derecha hacia izquierda, siendo 1R el sitio menos probable de encontrar un gran número 

de líneas B, evolucionando hacia 3R especialmente en pacientes con más de 48 horas de 

estancia en el SUH. Por contra, tenemos la base pulmonar izquierda, en el campo pulmonar 

4L como el punto donde existirá menor aclaramiento de líneas B y, por tanto, habrá más 

posibilidad de encontrar líneas B “residuales” en un paciente con diagnóstico de ICA.  

Los patrones pulmonares de distribución temporal y geográfica de las líneas B en pacientes 

con un diagnóstico alternativo siguen una pauta menos previsible y describible. Destaca la 

ausencia de un patrón de aclaramiento y la presencia de una distribución poco simétrica, 

algo que es crucial para el siguiente punto de este trabajo.  
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8.4.3 ÍNDICE DE ASIMETRÍA DE LÍNEAS B PULMONARES 
 
Para constatar de forma cuantitativa la presencia de una distribución simétrica de líneas B, 

se creó una fórmula para cuantificar la asimetría o simetría de la mediana de líneas B en 

cada uno de los cuadrantes. Para ello, se recogían por área el número de líneas B (entre 0 

y 5) en cada cuadrante y se partía de dos supuestos para la aplicación de las fórmulas que 

componían el índice. Este número de líneas de cada cuadrante se enfrentaba con su 

homónimo contralateral. En el caso de que existiesen 2 o más cuadrantes iguales (con una 

diferencia de 0) se aplicaba la siguiente fórmula en la que se acentuaba más la presencia 

de asimetría.  

𝐼𝐴𝑆! = ∑
"#!

$
|(𝑛𝑅 − 𝑛𝐿)| × 2 

Como se puede ver en la primera fórmula, se realiza el sumatorio de líneas B de cada 

cuadrante del 1 al 4 del valor absoluto de su diferencia, multiplicándose el valor x 2.  

En patrones más asimétricos de entrada, no hacía falta este factor de corrección, con la 

fórmula aplicada  

𝐼𝐴𝑆% = ∑
"#!

$
|(𝑛𝑅 − 𝑛𝐿)| 

Con ella se obtenía el sumatorio de los valores absolutos de la diferencia entre cuadrantes.  

Los resultados donde se observa una diferencia significativa en la distribución del índice de 

asimetría en ambos grupos se representan en el siguiente diagrama de cajas:  
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Figura 29. Diagrama de cajas del índice de asimetría en según la presencia o no de 

diagnóstico alternativo.  

Como se observa en la figura, la mediana del índice de asimetría en pacientes con 

diagnóstico alternativo frente a la de los pacientes con ICA presentó una diferencia 

estadísticamente significativa, hecho que confirma que, efectivamente, el patrón de líneas 

B pulmonares es más simétrico en la ICA que en cualquiera de los diagnósticos alternativos.  

8.5. RESULTADOS DE LA EVALUACIÓN CARDÍACA  
 

Tal como queda recogido en la Figura 20, diez de los diagnósticos alternativos fueron 

detectados mediante la evaluación funcional y/o morfológica del corazón, mediante una 

metodología basada en FoCUS. Dichos diagnósticos comprendieron la objetivación de un 

patrón de derrame pericárdico cuantificaco al menos moderado, en nueve de esos casos, 

o la de un patrón de cor pulmonale agudo en uno de ellos.  

8.5.1. VALVULOPATÍAS 
 
Tras la reevaluación ecográfica y el estudio de la presencia de alteraciones valvulares 

clínicamente relevantes (con una cuantificación que categorice dicha valvulopatía como, al 

menos, moderada), el protocolo encontró patología valvular en 56 pacientes, suponiendo 

un 58.33% del total de la muestra. De los pacientes en los que se confirmó el diagnostico 
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de ICA (N=64) se encontró valvulopatía en 41, suponiendo un 64.1% de los pacientes de 

ese grupo. Además, se identificó valvulopatía en 15 de los pacientes con un diagnóstico 

alternativo (N=32) , suponiendo a su vez un 48.5% de dicho grupo.  

Las valvulopatías repartidas por válvula afectada se resumen en la siguiente figura, y hay 

que indicar que, en algunos pacientes, se constató la presencia de más de una válvula 

significativamente enferma. La valvulopatía predominante fue la tricuspídea (constituyendo 

una hipertensión pulmonar) con un 44% de frecuencia relativa.  

 

Figura 30. Representación de patologías valvulares según origen detectadas por el 

protocolo (N=56). 

Dado que en ocasiones se constató la presencia de una enfermedad multiválvula, hecho 

en parte esperable por la importante presencia de comorbilidad de la muestra, se recogieron 

el número de válvulas que se objetivaron enfermas durante la evaluación ecocardiográfica 

de los pacientes. Esto se representa con el número total de pacientes en la siguiente figura:  

33%

1%
11%

11%

44%

IM EM IAO EAO HTP
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 Figura 31. Número de pacientes en relación con el número de válvulas afectadas. 

 

8.5.2. IDENTIFICACIÓN DE FEVI <40% PREVIAMENTE DESCONOCIDA 
 
El protocolo de EC detectó la presencia de una FEVI disminuida (medida por debajo del 

40%) siendo este hecho no conocido previamente bien por ausencia de pruebas al respecto 

o incluso porque en la última prueba la FEVI se había cuantificado por encima de ese valor. 

Esto ocurrió en 16 de los 64 pacientes (25%) que fueron clasificados como ICA.  

En el grupo de pacientes con un diagnóstico alternativo (N=32), en 3 pacientes se identificó 

una FEVI <40% con igual criterio que en el anterior grupo. Estos 3 pacientes suponen un 

9.4% del total de pacientes de este grupo.  

En total, por tanto, el protocolo detectó 19 pacientes con una FEVI < 40%, que en números 

absolutos implica que, del total de la muestra, suponen un 19.8%.  

8.5.3. RESULTADOS DEL PATRÓN DE DISFUNCIÓN DIASTÓLICA 
 
Probablemente es la medición más cercana a la presencia de un patrón oro en el 

diagnóstico de IC, dado que infiere los valores de presiones de llenado en la AI a través de 

la identificación y medición del flujo transmitral en diástole. Según visualizamos en la Tabla 
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X, la diferencia de este patrón de disfunción diastólica tanto en el grupo de pacientes ICA 

frente al grupo de diagnóstico alternativo presentó una diferencia significativa con p menor 

a 0.001.  

 

Los resultados agrupados por tipo de disfunción diastólica en ambos grupos se representan 

en la siguiente figura mediante la distribución de frecuencias relativas.  

 

Figura 32. Distribución de las frecuencias relativas de los diferentes patrones de disfunción 

diastólica en ambos grupos (ICA frente a diagnóstico alternativo) 

 

El grado de disfunción diastólica es un parámetro semicuantitativo cuyo uso principal en 

situaciones donde se sospecha la ICA es asegurar el diagnóstico, especialmente en 

entornos clínicos o casos con alta incertidumbre. Dado que los pacinentes incluidos en este 
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protocolo presentaban un tiempo muy significativo de estancia en el SUH decidimos 

analizar cuál era el impacto de ese tiempo de estancia, y, por tanto, tiempo recibiendo 

terapia diurética (144),  en el tipo de disfunción diastólica encontrada en cada uno de los 

pacientes tanto del grupo ICA como del grupo de diagnóstico alternativo. Así pues, la 

diferencia entre tipos de disfunción diastólica entre tipo 1 (no disfunción) y tipo 4 (restricción 

grave) en función del tiempo de evolución en los 31 pacientes del grupo ICA excluidos los 

33 no valorables por encontrarse en fibrilación auricular (FA), se expresa en la siguiente 

tabla en la que se encuentra una diferencia con tendencia a la significación.  

 

 

  Disfunción diastólica   

  Media N = 311 1, N = 51 2, N = 21 3, N = 151 4, N = 91 Valor P2 

Tiempo 
evol (h) 

19.0 (13.0, 
24.0) 

24.0 (20.0, 
48.0) 

58.0 (41.0, 
75.0) 

15.0 (13.0, 
24.0) 

15.0 (12.0, 
20.5) 

0.062 

1Mean ± SD; Median [IQR]; n (%) 

2Kruskal-Wallis rank sum test 
 

Tabla 13. Patrones de disfunción diastólica de 1 a 4 en función del tiempo de evolución.  

Analizando estos mismos valores, agrupándose por presencia de disfunción significativa 

(tipos 3 y/o 4) frente a no significativa (tipos 1 y/o 2) se encuentra finalmente una 

significación estadística y se representan en esta siguiente Tabla  

 
  Disfunción diastólica   
  Media N = 311 No disfunción, N = 71 Sí disfunción, N = 241 Valor p2 

Tiempo.evol 
(h) 

19.0 (13.0, 24.0) 24.0 (22.0, 60.0) 15.0 (12.5, 23.0) 0.012 

1Mean ± SD; Median [IQR]; n (%) 
2Wilcoxon rank sum test 
 

Tabla 14: Diferencias entre presencia o no de disfunción diastólica agrupada (1-2 frente a 

3-4) entre ambos grupos  
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Se aprecia, por tanto, una diferencia significativa (p=0.012) cuando agrupamos los valores 

de disfunción diastólica. Este hecho se explicará oportunamente en el apartado de 

discusión.  

 
8.6. RESULTADOS GLOBALES DEL PROTOCOLO DE DOBLE 
COMPROBACIÓN 
 

8.6.1. PACIENTES CON CAMBIO DE ACTITUD EN CUANTO A UBICACIÓN 
Y MANEJO  
 

Durante la inclusión de los pacientes dentro del protocolo del estudio, todos tenían una 

actitud o conducta a seguir tras ser evaluados por su equipo médico tratante en el SUH. 

Ésta actitud bien puede ser el ingreso en planta de hospitalización, la observación en el 

propio SUH (para completar un ciclo terapéutico y posteriormente reevaluar) o el alta 

domiciliaria.  

 

En la siguiente tabla se observan los cambios de actitud detectados tras la aplicación del 

protocolo.  

 

Actitud inicial Actitud post-protocolo  Número de pacientes  

Observación Ingreso 7 

Alta Ingreso 1 

Ingreso Alta  1 

Ingreso Cambio de Servicio de ingreso 2 

Ingreso Ingreso en UCI  2 

 

Tabla 15. Cambios en el manejo de los pacientes incluidos en el protocolo según la 

ubicación (N=96).  

 

En todos los pacientes con identificación de un diagnóstico alternativo (N=32) se produjo 

un cambio en el tratamiento, que generalmente produjo una minimización en la terapia 

diurética. Además, en otros 7 pacientes del grupo ICA se realizó un cambio en la actitud 
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terapéutica asociado a la aplicación de este protocolo de comprobación. En total, de los 96 

pacientes incluidos en el estudio, en el 42.7% se produjo este cambio en el manejo.  

 

8.6.2. IMPACTO GLOBAL DEL PROTOCOLO  
 

De los 96 pacientes incluidos en el estudio, el protocolo de doble comprobación ecográfica 

encontró información clínicamente relevante en 74 de ellos, suponiendo un 77.1% del total. 

Los pacientes según la naturaleza de la información recogida por el protocolo se describen 

en la siguiente figura 

 

 

Tabla 16. Número y frecuencias relativas de pacientes en los que el protocolo tuvo un 

impacto clínicamente relevante.  

Además del hecho de que literalmente uno de cada tres pacientes presentó un diagnóstico 

alternativo, con el consiguiente cambio terapéutico secundario (siendo el más frecuente la 

retirada o la minimización de la terapia diurética), el protocolo tuvo un impacto altamente 

importante a la hora de la gestión del cambio de ubicación de los pacientes tanto en el grupo 

ICA como en el de diagnóstico alternativo, posibilitando una teórica optimización del flujo 

intrahospitalario dentro del SUH. Además, este protocolo se ha convertido en una 

herramienta significativa en la detección de patología relevante, especialmente para 

aquellos pacientes dentro del grupo ICA dada su importancia pronóstica y terapéutica que 

se discutirá más tarde, con un 42.7% de pacientes totales con una valvulopatía significativa 

no conocida o no detectada y un 19.8% con una FEVI reducida.  

Actitud post-protocolo  Número de 
pacientes  

Frecuencia relativa  

Presencia de diagnóstico alternativo 32 33% 

Cambio de ubicación 14 14.6% 

Hallazgo de valvulopatía significativa 41 42.7% 

Hallazgo de FEVI < 40%  19 19.8% 
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8.7. ÁRBOL DE DECISIÓN PARA LA BÚSQUEDA DE 
DIAGNÓSTICO ALTERNATIVO 
 

Como se describió en la sección de Metodología, se utilizó al 80% de la muestra como 

entrenamiento del algoritmo de decisión para ser validado con el 20% restante de la 

muestra. El algoritmo tomó en consideración los siguientes parámetros para su realización:  

- Score pulmonar (primer punto de corte en 8; segundo punto de corte en 21) 

- NT-proBNP (punto de corte en 11.000 pg/dl) 

- Índice de colapsabilidad VCI (punto de corte en 56%) 

El árbol se encuentra en la siguiente figura:  
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Figura 33. Árbol de decisión para la búsqueda de un diagnóstico alternativo frente a ICA, 

con valores de precisión diagnóstica.  

Los resultados del árbol de decisión en cuanto a precisión diagnóstica fueron los siguientes:  

- Sensibilidad 100% 

- Especificidad 81.8% 

- VPP: 71.4% 

- VPN: 100%  

- Precisión global: 87.5% 
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Figura 34. Representación del testeo del árbol de decisión.  

En la figura anterior vemos, tal como del total de 16 pacientes utilizados para el testeo del 

árbol de decisión, éste únicamente clasifica de forma errónea a dos de ellos, asumiendo 

que presentan ICA, pero no posteriormente no tienen dicho diagnóstico.  

 
8.8. RANDOM FOREST PARA EL DIAGNÓSTICO DE ICA 
FRENTE A ALTERNATIVO 
 

Para la realización de un random forest, un modelo similar al machine learning de 

inteligencia artificial en el que se hace un árbol de decisión de diferentes árboles de 

decisión, el proceso es similar al árbol de decisión anterior, pero en este caso existe una 

ponderación por cada una de las variables analizadas. Para ello, de todas las variables 

introducidas, el modelo final escogió las siguientes:  

- Score pulmonar: índice de ponderación de 100 
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- Índice de colapsabilidad de la VCI: índice de ponderación de 71.28 

- NT-proBNP. índice de ponderación de 45.77 

- Índice de asimetría: índice de ponderación de 19.44 

- Cambio en FEVI (de conservada a menor del 40%): índice de ponderación de 0 

La ponderación por cada uno de los items incluidos, se representa en la siguiente figura:  

Figura 34. Ponderación de las variables del modelo de Random Forest.  

Y tras su aplicación, los resultados en términos de precisión diagnóstica son los siguientes:  

 

 

 

 

 

 

 

 

Cambio FEVI 
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Este modelo en cuanto a la precisión diagnóstica global presentó una sensibilidad, 

especificidad, valores predicitivos positivo y negativo y precision global del 100%.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 35. Representación de los resultados del testeo del modelo Random Forest.  
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9. DISCUSIÓN 
 

Como se ha mencionado al principio de este trabajo, la ICA es una condición altamente 

prevalente en prácticamente todos los niveles asistenciales de los sistemas sanitarios, y 

especialmente en los SUH, que requiere un reconocimiento adecuado e incluso precoz para 

evitar la aparición de morbimortalidad asociada a su potencial mala clasificación.  

Tenemos que partir de la premisa de que la EC presenta una mejoría con respecto a la 

exploración física para la evaluación de diferentes patologías ya no solamente cardíacas 

(145) sino también a nivel respiratorio (146), y que conceptualmente la EC debería ser un 

complemento y no un sustituto de la exploración física, potenciando su rendimiento 

diagnóstico global (147).  

En este trabajo se ha mostrado que la precisión de un algoritmo de detección para los 

pacientes que han sido clasificados como ICA, clasifica mejor a un número mayor ellos que 

la mera observación y la utilización de pruebas complementarias como los biomarcadores, 

concretamente el NT-proBNP.  

Este hecho ya se había evidenciado en varios estudios previos (140), considerando que la 

información obtenida por la utilización de las distintas aplicaciones de la EC puede ser 

incluso más valiosa que la determinación de biomarcadores. A este respecto, destaca que 

la utilización de la determinación de líneas B en ecografía pulmonar es la herramienta que 

más información proporciona. El estudio de Pivetta y colaboradores (97) demuestra, sobre 

probablemente la mayor muestra existente en toda la bibliografía en ICA en un SUH, que 

la mera incorporación de la ecografía pulmonar al resto de proceso diagnóstico más 

“tradicional” o “clásico” proporciona una óptima capacidad de clasificación. Los resultados 

de este trabajo son igualmente consistentes, dado que, de todas las variables, la que tiene 

mayor peso tanto a nivel de árboles de decisión como en el modelo de random forest, es el 

número de líneas B expresado como el score pulmonar. Este hecho demuestra que en un 

entorno específico como es el de un SUH, los pacientes con ICA acuden mayoritariamente 

por disnea que fisiopatológicamente se traduce en un aumento de la PCWP con el 

consiguiente aumento del agua extravascular pulmonar (EVLW), que es precisamente lo 

que se detecta a través de la exploración pulmonar en forma de líneas B.  

El metaanálisis de Darwish y colaboradores (148) demuestra de forma expresa la diferente 

capacidad de clasificación de la VCI utilizando los diámetros y el índice de colapsabilidad 
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ecográficos. Nuestros resultados son especialmente consistentes con este trabajo dado 

que, a pesar de que, probablemente de forma paradójica, el diámetro mínimo inspiratorio 

es el que mayor precisión obtuvo, es el índice de colapsabilidad el que fue elegido en los 

modelos de precisión con un punto de corte de 56%. Aunque el cálculo de este porcentaje 

estaría dificultado por la obtención de ventana y determinación cuantitativa de los valores 

de diámetro, los nuevos sistemas de detección basados en inteligencia artificial, como los 

que se usaron en este trabajo, podría facilitar esta determinación. Volviendo al tema de la 

evidencia previa disponible, aunque en la bibliografía se usa con una mayor tendencia el 

corte de 20% (149) del índice de colapsabilidad, los valores intermedios cercanos al 50% 

(que pueden ser incluso inferidos mediante una mera estimación visual) también tienen una 

buena capacidad de clasificación. En nuestro estudio, se demuestra al igual que en otros 

anteriores y el metaanálisis referido, el punto de corte de 56% es eminentemente específico, 

con un 92% y medianamente sensible, con un 56%.  

Lo realmente trascendente a nivel de metodología, es el uso de la ecografía multiórgano o 

multiventana, aunque es una tendencia relativamente antigua dado que también existen 

estudios previos , como el de Anderson y colaboradores (129) en 2013, que utilizan la VCI  

con el mencionado punto de corte de colapsabilidad del 20% aunque para el diagnóstico de 

ICA el único parámetro ecocardiográfico es la presencia de una FEVI reducida. Igualmente 

utilizan un número total de líneas B superior a 10, alcanzando, mediante la utilización 

combinada de las tres modalidades (pulmonar, VCI y cardíaca), una sensibilidad global del 

36% (IC95% 22-51) y una especificidad del 100% (IC95% 95-100), suponiendo esta la 

primera clara aparición de un protocolo multiórgano para el diagnóstico de ICA. A pesar de 

ser demasiado simplista, la elección de los puntos de corte resulta en la creación de 

protocolo que adolece de sensibilidad, pero tiene una excelente especificidad, algo 

esperable para este tipo de estudios multiórgano. Así, se potencian las precisiones 

diagnósticas que tiene cada una de las técnicas por separado.  

Una de los primeros resultados al comienzo del estudio es puramente técnico: la necesidad 

de adaptar la sistemática de zonas en ecografía pulmonar frente a la estandarizada 

propuesta por Volpicelli y colaboradores en 2012 (74) y que se ha popularizado hasta la 

actualidad sobre las puntos de Lichtenstein en su estudio de 2008 (96). Aunque este hecho 

ya ha sido recientemente nombrado por Gargani y colaboradores (150) en el contexto de la 

ICA, es importante incidir en que este es el primer estudio que tiene en cuenta la alta 

prevalencia de cardiomegalia y alteraciones estructurales pulmonares en este subgrupo de 

pacientes, especialmente en la modificación de la zona 2 del hemitórax izquierdo.  
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El hallazgo de patologías consideradas como diagnósticos alternativos muestran patologías 

en las que el tratamiento principal con terapia diurética, en el que prácticamente se basa el 

tratamiento por defecto en la ICA, puede ser especialmente deletéreo. Sobre todas ellas 

destaca especialmente el derrame pericárdico, donde el diurético puede comprometer 

potencialmente la estabilidad hemodinámica por un disbalance de presión entre las 

cavidades derechas, fundamentalmente VD, y la presión dentro del saco pericárdico. En 

una primera reflexión, el encontrar 9 diagnósticos de derrame pericárdico puede parecer 

excesivo, sin embargo, este hallazgo es perfectamente congruente con lo descrito por 

Blaivas (151) ya en 2001. A nuestro juicio, este diagnóstico está siendo claramente 

infravalorado en todos los pacientes que acuden por patología cardiovascular en los SUH 

y probablemente por falta de uso e implementación de la EC. Del resto de patologías, es 

más fisiopatológicamente entendible que un paciente con una neumonía, una infección 

respiratoria o incluso un TEP sean clasificados como ICA por la confluencia en la 

sintomatología sobre un paciente tipo con la comorbilidad descrita en la muestra (4).  

A este respecto, hay que destacar varios acontecimientos centinela, que, aunque no 

pueden ser directamente relacionados con la mala clasificación diagnóstica dada la 

naturaleza de este estudio, sí que podemos sospechar fuertemente su plausibilidad. En tres 

de los derrames pericárdicos se observó una evolución hacia el éxitus durante la 

hospitalización. Además, en dos de las neumonías hubo complicaciones asociadas (un 

éxitus y un ingreso en UCI) y teniendo en cuenta que fueron incluidas en el estudio cuando 

llevaban, respectivamente, 48 y 36 horas de evolución con diuréticos, parece plausible, 

insistimos, que esa relación entre mala clasificación y aumento de morbimortalidad exista. 

Por último, el paciente diagnosticado como TEP precisó ingreso en UCI. Estos 

acontecimientos centinela nos instruyen sobre la necesidad de una clasificación correcta lo 

más precoz posible, aunque el diseño del estudio no permita hacer una correlación directa 

entre mala clasificación y morbimortalidad.  

En la utilización por separado de cada una de las aplicaciones de la EC para el diagnóstico 

de ICA, los resultados son bastante similares a los existentes en la bibliografía disponible, 

especialmente los referidos a los diferentes valores de la VCI. En nuestro estudio se estimó 

un punto de corte de índice de colapsabilidad del 56% similar al de estudios como el de 

Curbelo en 2018 (152), con el que se tiende a tener una moderada sensibilidad y una 

elevada especificidad. Obviamente los puntos de corte definirán ambos valores, pero en 

nuestro modelo el de 56% es el que presentaba una mayor precisión y área bajo la curva.  
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Otro de los puntos en los que este trabajo es especialmente novedoso es la evaluación 

pulmonar. Obviamente, no es nuevo el hecho de que un patrón B bilateral que constituye 

un síndrome intersticial difuso ecográfico tiene un alto valor predictivo positivo para ICA y 

una alta razón de verosimilitud positiva cuando la ICA está en el diagnóstico diferencial, 

algo que este trabajo refrenda. Lo novedoso, e inédito en la bibliografía hasta la fecha, es 

tanto la elección del score pulmonar mediante la suma aritmética de las líneas B de 0 a 5, 

algo que ya existía en otros artículos, como, sobre todo, el mapa de densidad o “mapa de 

calor” de las líneas B. Sobre él se puede entender, fundamentalmente observando la parte 

del grupo de pacientes clasificados como ICA, cómo el patrón de aclaramiento o 

desaparición de dichas líneas sigue una dirección ápex-base y derecha-izquierda, algo que 

ya estaba descrito en otro tipo de estudios de imagen de EVLW (153). Comprender este 

aclaramiento ayudará en el futuro a evaluar patrones intersticiales difusos de mucho tiempo 

de evolución donde se objetivará una distribución alternativa de líneas B (especialmente en 

pacientes con más de 24 horas de evolución). Igualmente novedoso es el índice de 

asimetría. Volpicelli en 2020 (154) durante el período pandémico fue el primero que 

introdujo el concepto de que un patrón B simétrico hacía el diagnóstico de neumonía 

COVID-19 altamente improbable. En nuestro estudio hemos querido cuantificar dicha 

asimetría en el número y distribución de líneas B, haciendo que este cálculo deje de ser 

puramente subjetivo, basado a criterio del explorador y se convierta en numérico. El índice 

de asimetría, con su significación estadística, a nuestro juicio es extremadamente 

importante dado que objetiva este hecho y además es tomado en cuenta por los modelos 

que se explicarán con posterioridad en este apartado. Además, tenemos que recordar que 

la presencia de líneas B no sólo afecta al diagnóstico y/o a la monitorización en sí mismas, 

sino que también ha demostrado un importante impacto a nivel pronóstico tanto en otras 

patologías (155,156) como en la propia ICA (157).  

Dentro de los pacientes clasificados como ICA, destaca de forma importante un dato, que 

es la alta tasa de una FEVI menor del 40% (158) sin un claro predominio por sexos (159) 

que, bien previamente era desconocida por ausencia de pruebas complementarias, bien 

presentaba una aparición de novo al tener una prueba reglada (ecocardiograma) realizado 

con anterioridad. Estos resultados son similares a los de Groenewen (160) en los que 

parece inferirse que la prevalencia de pacientes con FEVI disminuida está infraestimada en 

la realidad. Hay que recordar que la IC con FEVI reducida se puede beneficiar, incluso en 

estadíos precoces y en episodios agudos de ICA, de tratamientos específicos como sugiere 

Girerd y colaboradores (161) en una revisión reciente y posteriores guías de práctica clínica. 
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Probablemente tendría sentido desde un punto de vista de evolución y pronóstico, la 

detección precoz de estos pacientes para instaurar estas terapias (162) incluso desde su 

estancia en el SUH (163).  

Del resto de información clínica, la alta prevalencia de valvulopatía no conocida, además 

de ser consistente con estudios desde clásicos (164) hasta los más modernos (165) hacen 

hincapié en la alta prevalencia de “causas valvulares” como desencadenantes o principales 

agentes fisiopatológicos en la patogenia de la ICA. Pensamos que este número, 

ligeramente mayor al descrito en la bibliografía, podría hacer que estas causas valvulares, 

en parte, fuesen las responsables de ICAs sin un desencadenante claro. Igualmente, como 

en el párrafo anterior, el conocer la presencia de una valvulopatía significativa podría tener 

importancia en la instauración de tratamientos específicos (166) además de identificar la 

causa subyacente.  

Respecto al patrón de disfunción diastólica, como se comentó en la parte de resultados, 

nos acerca probablemente al patrón oro (167) en el diagnóstico de ICA, dada su capacidad 

de inferir un aumento de presión telediastólica de aurícula izquierda. Nuestros datos apoyan 

esto, dada la diferencia entre ambos grupos y sobre todo la ausencia de patrones tipo 4 en 

el grupo de diagnóstico alternativo, lo que refuerza postitivamente este aspecto. En este 

caso, si nos referimos al diagnóstico en sí de ICA,  podríamos pensar que la ausencia de 

una disfunción diastólica significativa podría hacernos dudar de ese diagnóstico, pero no 

debemos dejar de tener en cuenta que los pacientes incluidos en este trabajo no son 

pacientes naïve (en el sentido de que no son recientes diagnósticos y que no tienen ningún 

tipo de tratamiento), sino que han sido incluidos con un elevado tiempo de evolución y en 

todos ellos se ha comenzado una estrategia de depleción a través de diuréticos. Por ello, 

decidimos incluir el tiempo de evolución como una variable. Por un lado, se obtuvo una 

tendencia cercana a la significación cuando se mostraron los tipos de disfunción por 

separado, y por otro se obtuvo un resultado estadísticamente significativo cuando se 

agruparon. Esto sugiere que el efecto de la terapia deplectiva a lo largo del tiempo tiene 

como resultado un cambio en el patrón de disfunción diastólica, como ya sugieren algunos 

trabajos (168).  Como consecuencia práctica, unido además con lo expuesto a la hora de 

analizar el patrón de líneas B, a la hora de evaluar un paciente que ha sido diagnosticado 

como ICA, la ausencia de un patrón de disfunción diastólica y la ausencia de criterios 

compatibles con síndrome intersticial difuso, especialmente respecto a que el número de 

líneas B sea menor de lo normal, no debe hacernos dudar de dicho diagnóstico cuando el 

tiempo de evolución o estancia en el SUH ha sido elevado, dado que asumiremos que esos 
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cambios han sido producidos por la terapia deplectiva. Esto supone algo que 

fisiopatológicamente tiene sentido, pero en el caso de la ecografía pulmonar no está 

previamente descrito en la bibliografía, aunque sí está descrito en el contexto de la 

disfunción diastólica (169) siendo efectivamente un factor que condiciona el pronóstico. 

Probablemente el resultado más importante de todos los obtenidos en este trabajo son los 

árboles de decisión y el random forest. Según nuestro conocimiento, hasta la fecha no 

existen trabajos similares en los que, con variables analíticas y ecográficas, obtengamos 

unos algoritmos de estas características, y menos que se realicen en un entorno puramente 

clínico como es el caso de este trabajo. Ya de por sí, el modelo de árbol de decisión básico 

presenta una más que prometedora cifra de 100% de sensibilidad para el diagnóstico de 

ICA utilizando unos parámetros básicos que actualmente están a disposición de 

prácticamente cualquier SUH. Añadido el modelo de random forest, destaca sobremanera 

la perfección en la clasificación (un 100% de sensibilidad, especificidad y valores 

predictivos). Estas cifran deberán ser confirmadas en estudios siguientes con un mayor 

número de pacientes. 

9.1. LIMITACIONES  
 

Dentro de este apartado de limitaciones, existen varias que podrían hipotéticamente 

comprometer la validez externa de este estudio, que creemos que tienen que comentadas.  

La primera de ellas es la selección de los pacientes. En la muestra no se han incluido 

pacientes con disnea a estudio en los que la aplicación del algoritmo presenta la precisión 

indicada para el diagnóstico de ICA o de diagnósticos distintos a la ICA, y este hecho es 

crucial para entender la filosofía de este trabajo. Los pacientes incluidos ya tenían un 

diagnóstico de ICA realizados por un médico adjunto en un SUH (basándose en parámetros 

estándar y sin incluir el uso de la EC). Por tanto, este algoritmo no se debería usar para 

diagnosticar pacientes sin una orientación diagnóstica clara, incurriendo positivamente en 

este caso en un sesgo de selección y un problema de validez externa. Obviamente, se 

puede plantear este hecho como pregunta de investigación para futuros trabajo.  

Otras de las potenciales limitaciones son inherentes al SUH donde se recogió la muestra. 

El SUH del Hospital Universitario La Paz es un centro de alta complejidad con un número 

mayor de visitas, bastante por encima de la mayoría de los hospitales en España. Dentro 

de su estructura arquitectónica, se han añadido varios espacios que originalmente no 
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formaban parte de su plano inicial, y, entre ellos están las salas de observación. Igualmente, 

este SUH está en situación de sobreaforo (170) durante gran parte del tiempo. La necesidad 

de llegar a una orientación diagnóstica con celeridad para posteriormente pasar a una de 

las áreas de observación, añadido a este sobreaforo continuado, podría condicionar una 

mayor tasa de fallos en la clasificación, por lo que los resultados de este trabajo podrían 

estar condicionados por estos hechos haciéndolos únicamente aplicables a hospitales de 

estas características. A pesar de ello, la tasa de mala clasificación del 33% es consistente 

con estudios previos, especialmente con el de Martindale, que la cifran en torno a un 28-

30%. Por ello no creemos que haya sido determinante a la hora de tener esa tasa de 

diagnósticos alternativos.  

Además, podemos considerar de igual manera el hecho de que este trabajo haya sido 

realizado de forma unicéntrica. Esto, en principio,  podría ser tomado como una limitación, 

pero como queda expuesto en este párrafo, y en el anterior, tanto las tasas de mala 

clasificación como los parámetros demográficos siguen la misma distribución que los 

trabajos existentes en la bibliografía (171), por lo que pensamos que este impacto es 

mínimo.  

Otra de las potenciales limitaciones es la presencia de diagnósticos combinados o patrones 

mixtos de patología, fundamentalmente la coexistencia de ICA con uno de sus diagnósticos 

alternativos como es la infección respiratoria o la neumonía. Aunque en entornos clínicos 

estos diagnósticos son especialmente prevalentes, trabajos como los de Bezati (172) 

indican que la fisiopatología responsable de la clínica del paciente suele ser una única y no 

una mezcla. De todas formas, tras el protocolo de comprobación únicamente 2 pacientes 

de los 32 en los que se constató un posible diagnóstico alternativo, fueron diagnosticados 

al alta hospitalaria de un cuadro mixto, persistiendo el diagnóstico de presunción de ICA en 

el código de diagnóstico final.  

Por último, podemos destacar como una limitación potencial la pericia del operador. Aunque 

la clasificación como uno de los diagnósticos alternativos se realiza mediante habilidades 

que pueden considerarse básicas o con una curva de aprendizaje no alta, las destrezas 

necesarias para la obtención de información clínicamente relevante, especialmente dentro 

del grupo de pacientes con ICA, como son la cuantificación de patología valvular o el cálculo 

de la FEVI, sí que requieren mayor experiencia. No existen trabajos de concordancia en la 

bibliografía en las que especialistas en MUE se enfrenten a especialistas en Cardiología, 

aunque podemos destacar que la experiencia de los tres operadores que participaron en la 
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evaluación y toma de parámetros ecográficos de este trabajo es mayor a 10 años. Es por 

ello, que, aun constituyendo una limitación conceptual y real por falta de evidencia científica 

al respecto, esperamos que el grado de concordancia entre un experto y nuestros 

operadores fuese máximo, sobre todo cuando se decidió que toda cuantificación habría de 

ser categorizada como “al menos moderada”, y FEVI “menor del 40%” disminuyendo 

drásticamente una potencial influencia de técnica o una operador-dependencia. Aun así, a 

la hora de extrapolar este trabajo y su validez a operadores con menos experiencia en 

cuantificación y uso de herramientas avanzadas de ecocardiografía, haría que se tuviesen 

que tomar con cautela los resultados obtenidos, como se ha comprobado en diferentes 

casos como los de Jiménez y colaboradores con respecto a la enfermedad tromboembólica 

venosa (173), dado que las vistas ecográficas necesarias para obtener una buena 

cuantificación precisan mayor complejidad. Lo que no parece ser una limitación es la 

identificación del diagnóstico alternativo, dado que las habilidades para detectar una 

consolidación parenquimatosa pulmonar, o un patrón B parcheado, o incluso un derrame 

pericárdico circunferencial son mucho menores.  

9.2. FUTURO  
 
Como recordamos de la metodología, teniendo en cuenta que el contaje de líneas B y su 

mapeo, y los valores de VCI, incluyendo el índice de colapsabilidad, pueden ser obtenidos 

por herramientas automáticas, este trabajo abre la posibilidad de crear procesos de decisión 

basados en machine learning aplicados no solo a ICA sino a otras patologías de tipo 

pulmonar, como ya se ha comenzado a realizar (174). Entendemos que únicamente 

introduciendo los valores del biomarcador utilizado cualquier ecógrafo moderno sería capaz 

de sugerir a su usuario si el paciente está bien clasificado o por el contrario sugiere que 

debería buscar un determinado diagnóstico alternativo.  

Probablemente para ello haría falta un estudio con mayor número de pacientes, idealmente 

de tipo multicéntrico, en el que se pudiese testear el algoritmo y no únicamente en los 20 

pacientes de la muestra. Este aumento en el número de pacientes para futuros estudios 

similares no valdría únicamente para probar los árboles de decisión, sino para constatar lo 

evidenciado a nivel pulmonar, como el índice de asimetría y/o la evolución temporal por 

áreas de líneas B. Igualmente fenómenos como la comprobación de la alta prevalencia de 

derrames pericárdicos objetivados en nuestra muestra, sería importante confirmar mediante 

estudios futuros de mayor tamaño muestral.  



 

 121 

Entendemos que este trabajo supone un punto de partida bastante prometedor no solo en 

la realización de protocolos como éste, sino en otros similares para cualquier tipo de 

patología que presente las características de la ICA: que sea suficientemente prevalente, 

que tenga diagnósticos diferenciales con expresión clínica parecida que puedan 

confundirse, que cada uno de esos diagnósticos presenten una actitud terapéutica 

diametralmente opuesta al diagnóstico inicial, que tengan patrones reconocibles por EC y 

que potencialmente mitiguen la incertidumbre diagnóstica del nivel asistencial donde se 

produzca.  

Por último, otro de los mensajes que pueden extraerse de este trabajo, y otros similares, es 

la necesidad de una formación específica en el campo de la EC. Si consideramos que esta 

disciplina supone un aumento en la seguridad de los pacientes, como se ha comprobado 

especialmente en el ámbito de los procedimientos (175), y en especialidades como la MUE 

donde se trabaja en un entorno especialmente influido por la incertidumbre diagnóstica 

(176), debemos implementar una estrategia docente que debe incluir la formación en 

pregrado, algo que ya se está implementando fundamentalmente a nivel de facultades de 

Medicina en Estados Unidos y Canadá (177) y que incluso en Europa comienza a 

implantarse, aunque a una velocidad más lenta de lo deseable (178) a pesar de contar con 

guías y recomendaciones claras sobre cómo implantar estrategias educativas similares 

(179,180). Por ello, hemos de trabajar en la adquisición las competencias más básicas, que 

son las recogidas en este trabajo, cuando nos referíamos a la detección de los diagnósticos 

alternativos, que, se basan en el mero reconocimiento visual de patrones o la visualización 

de estructuras y/o artefactos que se interpretarán en el contexto clínico adecuado. Artículos 

como el de Solomon (181) son un fiel reflejo de esta corriente que probablemente extenderá 

el cambio producido por la ecografía clínica a las facultades de Medicina en los próximos 

años.  
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10. CONCLUSIONES  
 

• La ecografía es una herramienta valiosa en la valoración de pacientes 

diagnosticados de ICA en un SUH por su capacidad de detectar la posible mala 

clasificación de estos.  

• Hasta un tercio de los pacientes diagnosticados como ICA presenta un diagnóstico 

alternativo siendo los más prevalentes la infección respiratoria, la neumonía, el 

derrame pericárdico significativo y el TEP. 

• La detección de un diagnóstico alternativo se fundamenta en el reconocimiento de 

un patrón de EC cardíaca basado en el reconocimiento visual y en los artefactos y/o 

imágenes de ecografía pulmonar. 

• La aplicación de mediciones ecocardiográficas como la cuantificación de 

enfermedad valvular y/o el cálculo de la FEVI, ofrece información clínica muy 

relevante en pacientes diagnosticados de ICA.  

• Un protocolo de doble comprobación con EC en pacientes diagnosticados con ICA 

ofrece no únicamente la detección de potenciales diagnósticos alternativos, sino 

cambios en la actitud del especialista en MUE en prácticamente el 50% de ellos, 

ofreciendo información relevante en el 77%.  

• La implementación de los valores obtenidos por EC en un modelo de predicción 

random forest basado en machine learning presentó una precisión diagnóstica 

perfecta en la clasificación de pacientes en el grupo de ICA y en el hallazgo de un 

diagnóstico alternativo, que deberá ser confirmada en estudios posteriores con un 

mayor número de pacientes. 
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ANEXOS 
 

ANEXO I. CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS.  
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ANEXO II. INFORME DE APROBACIÓN DEL CEIC.  
 

 
 

 
 
 
 
 

 
 

INFORME DEL COMITÉ DE ÉTICA DE LA INVESTIGACIqN CON 

MEDICAMENTOS 

D. Jesús Frías Iniesta, Vicepresidente del Comité de Ética de la Investigación con medicamentos 

del Hospital Universitario La Paz 

C E R T I F I C A 

Que este Comité ha evaluado la propuesta del investigador Yale Tung Chen del Servicio de 

Urgencias del Hospital Universitario "La Paz" para que se realice el estudio titulado UIMPACTO 

DE UN PROTOCOLO DE DOBLE COMPROBACIqN MEDIANTE ECOGRAFmA 

CLmNICA EN EL DIAGNqSTICO DE INSUFICIENCIA CARDmACA AGUDA EN UN 

SERVICIO DE URGENCIAS. Estudio ICARUSV, Versión 2.0 de 16 Noviembre 2019, Hoja de 

Información al Paciente/Consentimiento Informado, Versión 2.0. de 16 Noviembre 2019, código HULP: 

PI-3865 

y considera que teniendo en cuenta la respuesta a las aclaraciones solicitadas: 

• Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relación con los objetivos 

del estudio y están justificados los riesgos y molestias previsibles para el sujeto. 

• La capacidad del investigador y los medios de disponibles son apropiados para llevar a cabo el 

estudio. 

• Es adecuado el procedimiento para obtener el consentimiento informado y no interfiere con el 

respeto a los postulados éticos. 

Y que este Comité acepta que dicho estudio sea realizado por el investigador Yale Tung 

Chen del Servicio de Urgencias del Hospital Universitario "La Paz" como investigador principal. 

Lo que firmo en Madrid a 12 de Diciembre 2019 

Firmado: 

D. Jesús Frías Iniesta 
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ANEXO III. HOJA DE INFORMACIÓN AL PACIENTE 
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ANEXO IV. PUBLICACIÓN DEL ARTÍCULO EN REVISTA 
CIENTÍFICA DE ESTE TRABAJO.  
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