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ORIGINAL

El colapso inspiratorio de la vena cava inferior 
y la obliteración sistólica (kissing) ventricular izquierda: 
marcadores de mal pronóstico en la hemorragia 
gastrointestinal en urgencias

Yale Tung Chen1, Rafael Blancas Gómez-Casero2, Manuel Quintana Díaz3, Belén Oliva4

Objetivo. La hemorragia digestiva (HD) constituye un problema médico con significativa morbimortalidad y elevado 
consumo de recursos sanitarios, y es uno de los motivos principales de consulta en los servicios de urgencias. Varios 
estudios han destacado la utilidad de la ecografía clínica en la monitorización hemodinámica, a partir del análisis de la 
vena cava inferior (VCI), visualizando la obliteración sistólica del ventrículo izquierdo (“kissing del VI”) así como cam-
bios en el gasto cardíaco (GC) o marcadores subrogados al GC como la integral velocidad tiempo (IVT) en el tracto 
de salida del VI, antes y después de la prueba de elevación pasiva de miembros inferiores (EPMI). En la actualidad, no 
hay evidencia directa relacionada con la aplicabilidad de este enfoque en la hipovolemia por HD.

Método. Entre agosto de 2015 y abril de 2017, se reclutaron prospectivamente 203 pacientes (nivel de confianza del 
95%, precisión 3%, proporción 5%, pérdidas estimadas 15%), que consultaron en el servicio de urgencias por HD. Se 
recogieron los antecedentes médicos, la exploración física, los hallazgos analíticos, variables relacionadas con el diagnós-
tico, con el tratamiento, con la evolución clínica y variables ecográficas relacionadas con la situación hemodinámica.

Resultados. Los pacientes con datos de hipovolemia como un diámetro de VCI espiratorio (CAVAesp) < 1 cm o un 
“kissing del VI” presentaron peor evolución, con mayor presencia de complicaciones a las 24 horas y 30 días, hallazgo 
que no se observó con otros parámetros clínicos o analíticos comúnmente empleados. Además se observó que tanto 
la CAVAesp < 1 cm, como la persistencia del colapso inspiratorio de la VCI (CICAVA) > 50% tras la PLR podrían ser de 
utilidad para identificar a los pacientes en los que es esperable una anemización a las 24 horas.

Conclusiones. El análisis de marcadores ecográficos como la CAVAesp, CIVACA o el “kissing del VI”, combinados con 
variables clínicas y de laboratorio, permitiría implementar algoritmos de actuación más eficientes y asignar mejor los 
recursos en función del perfil de riesgo, lo cual podría conducir a una mejora en el pronóstico.

Palabras clave: Ecografía clínica. Hemorragia digestiva (HD). Vena cava inferior (VCI). Integral velocidad tiempo (IVT). 
Test de elevación pasiva de miembros inferiores (PLR).

Inspiratory collapse of the inferior vena cava and the kissing ventricle sign: 
markers of poor prognosis in emergency gastrointestinal bleeding

Background. Gastrointestinal bleeding, one of the main reasons for emergency department visits, is associated with 
significant mortality, complications, and high health care spending. Studies have shown the usefulness of 
hemodynamic monitoring by ultrasound of the inferior vena cava (IVC), imaging of systolic obstruction of the left 
ventricle (the kissing sign), changes in cardiac output, or surrogates for cardiac output such as the left ventricular 
velocity time integral before and after a passive leg raise. There is currently no evidence for applying this approach to 
evaluating hypovolemia due to gastrointestinal bleeding.

Methods. We prospectively recruited 203 emergency department patients with gastrointestinal bleeding between August 
2015 and April 2017; this sample size provided a 95% CI for a proportion of 5%, with a precision of 3% and expected 
losses of 15%. Recorded data were as follows: medical histories, observations during physical examinations, laboratory 
results, diagnostic variables, treatment details, clinical course, and ultrasound findings related to hemodynamics.

Results. Clinical course was worse in patients with evidence of hypovolemia such as a small (<1 cm) end-expiratory 
IVC diameter (IVCEE) or the kissing sign. Complications were more prevalent at 24 hours and 30 days, a finding that 
was not associated with the other clinical or laboratory variables commonly monitored. We also saw that both a small 
IVCEE and persistent inspiratory collapse of the IVC of more than 50% after a passive leg raise test might prove useful 
for identifying patients at risk for anemia at 24 hours, allowing time to start preventive measures.

Conclusions. The analysis of IVCEE, inspiratory collapse of the IVC, or the kissing sign in combination with clinical 
and laboratory findings can facilitate the use of clinical practice algorithms that can encourage the efficient risk-based 
assignment of resources and improve prognosis.

Keywords: Clinical ultrasound. Gastrointestinal bleeding. Inferior vena cava. Left ventricular velocity time integral. 
Passive leg raise test.
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Introducción

La hemorragia digestiva (HD) constituye a día de 
hoy un problema médico grave, y es uno de los princi-
pales motivos de consulta en los servicios de urgencias 
de todo el mundo, con una significativa morbimortali-
dad, que en los últimos años apenas se ha modificado. 
Entre los distintos motivos que han llevado a este he-
cho se encuentran el envejecimiento de la población, la 
comorbilidad y las complicaciones durante la evolu-
ción1-3, que según estudios se estima entre un 12 y un 
28%4.

Dada la elevada prevalencia y consumo de recursos 
que se deriva de su atención (así como falta de disponi-
bilidad inmediata de endoscopia en muchos centros), es 
clave el análisis de marcadores asociados al pronóstico. 
Es por ello que se recomienda incorporar escalas predic-
tivas, como son el Rockall y el Glasgow-Blatchford para 
la hemorragia digestiva alta (HDA), para discriminar 
aquellos sangrados de bajo riesgo. No obstante, ninguna 
de ellas está implementada de forma generalizada, por 
lo que el impacto es menor del que se cabría esperar. Si 
además tenemos en cuenta que cuando el origen de la 
HDA es varicosa, el pronóstico puede ser incluso peor, 
con mayor tasa de resangrado y una mortalidad que 
puede ser de hasta el 15-20% a los 30 días5, y ello hace 
más complicado de estratificar el riesgo. En cuanto a la 
hemorragia digestiva baja (HDB), al tratarse de una enti-
dad que engloba enfermedades heterogéneas (desde 
una colitis isquémica a un sangrado hemorroidal), no 
hay un modelo predictivo que sea útil, si bien se han in-
tentado desarrollar distintas aproximaciones a partir de 
variables clínicas y analíticas habituales6,7, como la escala 
BLEED (sangrado activo, presión arterial baja, tiempo 
protrombina elevado, estado mental alterado, comorbili-
dad inestable)8, no obstante presenta serias limitaciones 
que impiden su generalización, como la falta de valida-
ción externa y precisión modesta para la predicción.

Además, en varios estudios9,10 se ha observado que 
variables cotidianas como la presión arterial media 
(PAM) o la frecuencia cardíaca (FC) no se modifican 
con pérdidas sanguíneas de hasta el 30-40% por meca-
nismos compensatorios11 y variables clínicas, como la 
palidez cutánea o el relleno capilar, pueden no verse al-
teradas en la fase aguda del sangrado12. En cuanto a las 
variables analíticas, el hemograma tampoco es fiable, 
dado que en la HD se produce una pérdida de todos 
los componentes sanguíneos, produciendo una estabili-
dad falsa que puede mantenerse hasta 24 horas más 
tarde, la urea no tiende a elevarse en HDB y el lactato 
tiende a alterarse por muchas otras situaciones13. Es en 
esta incertidumbre, frecuentemente en la práctica habi-
tual, cuando más se echa en falta disponer de marca-
dores pronóstico fiables.

En los últimos años, la ecografía clínica, a través de 
múltiples estudios, ha demostrado resultar una herra-
mienta accesible, inocua, dinámica y reproducible, que 
aporta información valiosa en la detección y monitoriza-
ción no invasiva del paciente hipovolémico. Varios estu-
dios han enfatizado que los cambios del estado volémico 

pueden inferirse a partir del índice de colapsabilidad de 
la vena cava inferior (CICAVA, relación del cambio en el 
diámetro del cava inferior durante el ciclo respiratorio)14 
y la integral velocidad tiempo (IVT) en el tracto de salida 
del ventrículo izquierdo (TSVI, un método para calcular 
el volumen sistólico)15-17 antes y después de la maniobra 
de elevación pasiva de miembros inferiores (EPMI, trans-
fiere la sangre de las extremidades inferiores al comparti-
miento central)18-20, que reflejan con precisión la respues-
ta del volumen en la sepsis, trauma21 y los estados 
hipovolémicos.

En la actualidad, no hay evidencia directa relaciona-
da con la aplicabilidad de este enfoque en el manejo de 
la HD. En base a esto, decidimos probar la hipótesis de 
que estas variables ecográficas (la CICAVA, la IVT y la 
EPMI) podrían caracterizar la hipovolemia, y por ende, 
determinar grupos de alto riesgo en HD, en los que 
con una intervención más exhaustiva se podría impac-
tar en el pronóstico, o en aquellos que fueran de bajo 
riesgo se podría recibir un alta precoz.

Método

Siguiendo las directrices sobre estudios observacio-
nales, el estudio fue evaluado y aprobado por el Comité 
Ético de Investigación Clínica del Hospital Universitario 
La Paz. La población asignada al HULP es de 495,007 
(Fuente: INE), con una prevalencia de HDA y HDB en 
torno 120 a 227 casos hospitalizados por 100,000 habi-
tantes22. Entre agosto de 2015 y abril de 2017, se re-
clutaron prospectivamente pacientes hasta completar 
un total de 203 (para un nivel de confianza del 95%, 
precisión 3%, proporción 5%, pérdidas estimadas 
15%), ingresados en el servicio de urgencias con HD, 
mayores de 18 años, y que no tuviesen criterios de ex-
clusión: cardiopatía isquémica aguda (< 90 días), vascu-
lopatía periférica con signos de isquemia aguda, acci-
dente isquémico transitorio (AIT)/accidente cerebro- 
vascular (ACV) reciente, traumatismo con pérdidas san-
guíneas asociadas o cirugía reciente (< 90 días), emba-
razo, inestabilidad hemodinámica (requerimiento de 
transfusión o fluidoterapia inmediata por compromiso 
vital) o negativa del paciente para participar en el estu-
dio. Los sujetos fueron seguidos durante la hospitaliza-
ción y un mes tras el momento de atención en urgen-
cias (reclutamiento).

Se recogieron los antecedentes médicos (demográfi-
cos, comorbilidad y medicación), la exploración física 
(clínica, constantes y tacto rectal), variables analíticas, y 
variables relacionadas con el diagnóstico y el tratamien-
to. La volemia se repuso con cristaloides, y la anemia se 
corrigió con unidades de concentrado de hematíes 
(UCH), según criterio del médico responsable. Se prac-
ticaron controles analíticos y se administraron trata-
mientos farmacológicos o endoscópicos atendiendo a 
los protocolos vigentes en nuestro hospital, o a criterio 
del médico responsable del paciente en cada caso.

Se midieron los diámetros y colapso inspiratorio de 
la VCI, la IVT en TSVI, se realizó la maniobra de EPMI, 
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se recogió la presencia de kissing del VI (obliteración 
sistólica del ventrículo izquierdo) y se contabilizó el nú-
mero de líneas B pulmonares.

El método seguido para medir la VCI, fue emplean-
do una sonda cónvex en la ventana subxifoidea, a 2 cm 
de la entrada en la aurícula derecha (modo B), se midió 
durante 3 ciclos respiratorios, el diámetro máximo tan-
to en espiración (CAVAesp) como inspiración (CAVAins), 
así como el grado de colapsabilidad durante la inspira-
ción (CICAVA), empleando la siguiente fórmula: 
[(CAVAesp – CAVAins)/CAVAesp] x 100.

Para obtener la IVT, se empleó una sonda sectorial, 
obteniendo una ventana paraesternal en el eje largo (en 
decúbito supino). En este plano se midió el diámetro 
del TSVI y la presencia de la obliteración sistólica (kis-
sing) del VI. Seguidamente, se obtuvo una ventana api-
cal 5 cámaras, que permitió medir la IVT (Doppler pul-
sado), se obtuvo la media de 5 ciclos cardíacos. A partir 
de la IVT se pudo calcular el gasto cardíaco (GC) (cm3/
min) = 0,785 x D2 (cm2) x IVT (cm) x FC (lpm).

Con el paciente encamado con el respaldo a 45º, se 
colocó la sonda cónvex en plano transversal y se conta-
bilizó el número de líneas B pulmonares presentes (lí-
nea hiperecogénica que se inicia desde la pleura y llega 
hasta el final de la pantalla, movilizándose con el desli-
zamiento pleural). Se identificaron 4 áreas a explorar: 
apical derecha (1) y apical izquierda (3), que se locali-
zan entre el esternón, la línea axilar anterior y la línea 
que pasa por el hilio pulmonar; y basal derecho (2) y 
basal izquierda (4), desde la línea que pasa por el hilio, 
y comprende el esternón, la línea axilar anterior y el 
diafragma.

La EPMI se realizó empleando la camilla eléctrica, 
bajando el respaldo y elevando los miembros inferiores 
a 45° del plano de la cama durante al menos 1 min 
(60-90 seg). Tras este, se realizó una nueva medición 
de la IVT y de la CICAVA. Se consideró un aumento sig-
nificativo de la IVT cuando era $ 10% durante los pri-
meros 60 seg.

Para la recogida de estas variables, se empleó el 
ecógrafo GE LOGIQ-e, se empleó la sonda sectorial y la 
convex (1,5-4,5 MHz) (General Electrics Healthcare, 
Madrid, España).

Nuestro objetivo fue describir parámetros ecográfi-
cos en pacientes con HD en condiciones de práctica clí-
nica habitual, evaluando si parámetros sugestivos de hi-
povolemia predicen la aparición de complicaciones. Se 
consideró como complicaciones a los 30 días cualquier 
evento inesperado que requiriese tratamiento o aten-
ción médica, durante los 30 días siguientes al episodio 
(se encontrase o no hospitalizado), siendo generalmen-
te estos el empeoramiento clínico, la recurrencia en el 
sangrado digestivo, la necesidad de cirugía u otro inter-
vencionismo para el control del foco hemorrágico, la 
anemización y la necesidad de transfusión o la muerte. 
Se consideró complicaciones a las 24 horas si cumplía 
cualquiera de las siguientes premisas en el control clíni-
co y analítico a las 24 horas posteriores a su llegada a 
urgencias: descenso de PAM < 60 mmHg, SO2 < 92% y 
empeoramiento con respecto a su llegada, FC > 100 

lpm, descenso de hemoglobina o hematocrito con res-
pecto a analítica previa, descenso de pH con respecto a 
analítica previa, o aumento de urea, creatinina o lactato 
con respecto a analítica previa.

Las características generales fueron expresadas como 
media y desviación estándar (DE) para variables conti-
nuas y como proporciones para las categóricas. Para la 
estimación de diferencias entre variables se utilizó el 
test de ji cuadrado o la T de student si eran paramétri-
cos. Y en caso de no seguir una distribución normal, se 
utilizaron test no paramétricos (U de Mann-Whitney o 
Kruskal Wallis, según procedió). La significación estadís-
tica se estableció en p < 0,05. Los datos fueron analiza-
dos usando el software de análisis estadístico SPSS 20.0.

Resultados

Se incluyeron 203 pacientes cuyas características ge-
nerales se encuentran recogidas en la Tabla 1. El 45,8% 
fueron mujeres y la media de edad (distribución no 
normal) fue de 70,3 años (18,5). Un 88,7% de los pa-
cientes presentaba algún tipo de comorbilidad (32% 
oncohematológica, 53,7% enfermedad digestiva, 
79,3% enfermedad cardiovascular). En cuanto al trata-
miento habitual, un 26,6% se encontraba en tratamien-
to con anticoagulantes, 25,6% con antiagregante, 
10,3% con antiinflamatorios no esteroideos –AINEs–, 
3,9% con esteroides, y 32% con antineoplásicos. En el 
41,9% se identificó la toma de inhibidores de la bomba 
de protones (IBP) previa al episodio.

Al ingreso en urgencias, los pacientes presentaban 
una presión arterial media (PAM) de 88 mmHg (DE 
16,3), sin taquicardia (80,5 lpm, DE 15,8) y con satura-
ción normal (95,8%, DE 3,5). Casi un tercio mostraba 
síntomas y signos de hipoperfusión (síncope, presínco-
pe, disnea, dolor torácico, diaforesis, obnubilación) y la 
mitad palidez cutánea (48,8%).

La concentración media de hemoglobina (Hb) a la 
llegada fue de 11,8 g/dL (DE 3,2), siendo la Hb previa 
basal de 13,1 g/dL (DE 2,0), un descenso que se observó 
en 125 pacientes (61,6%). La media de plaquetas fue de 
229,1 x109/L (DE 9,45) y el INR fue de 1,44 (DE 1,01), 
el resto de parámetros de la hemostasia se encontraba 
dentro del rango de normalidad. Las medias de lactato 
(2,3 mmol/L, DE 1,6), urea (60,8 mg/dL DE 43,9) y 
creatinina (1,18 mg/dL, DE 0,78) se encontraban eleva-
das, observándose en este último un empeoramiento 
con respecto a la cifra basal en 132 pacientes (65%).

Con respecto a las características ecográficas (Tabla 
2), los valores medios de CAVAesp y CAVAins fueron de 
14,2 mm (DE 5) y 6,9 mm (DE 5,1) respectivamente, 
con un colapso inspiratorio (CICAVA) del 55,1% (DE 
19,3), lo cual permitió estimar una presión venosa cen-
tral (PVC) de alrededor de 6 a 10 mmHg. Complemen- 
tando esta exploración con la EPMI, se identificó una 
CAVAesp de 15,7 mm (DE 4,8), CAVAins 8,7 mm (DE 5), 
CICAVA de 47,2% (DE 18,3), lo cual correspondía con 
una PVC de alrededor de 11 a 15 mmHg. El “kissing del 
VI” se observó en el 27,1%. La IVT con la EPMI pasó de 
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18,6 (DE 4) a 20,5 (DE 4), consistente en una elevación 
del GC en torno a 406,55 cm3/min (DE 110,98). En la 
mayoría de casos se encontróal menos una línea B, fun-
damentalmente en segmentos basales.

Las causas más comunes de HD (Tabla 3) fueron la 
úlcera péptica (19,2%), el sangrado de origen hemo-
rroidal o Mallory-Weiss (18,7%), las varices esofágicas o 
angiectasias (17,2%), el origen tumoral (14,3%), diver-
ticular (12,8%) y las causas inflamatorias/infecciosas 
(8,9%). Por localización, el 53,7% de los pacientes pre-
sentaron HDB y el resto HDA. El manejo terapéutico 

consistió principalmente en reposición con suero fisioló-
gico (1.721,7 mL, DE 603,3). Es de destacar que un 
tercio recibió transfusión con UCH, y casi la mitad 
(46,8%) terapia con un IBP.

Un total de 155 pacientes (76,4%) (Tabla 4) presen-
taron complicaciones, de las cuales, 144 (70,9%) fueron 
en las primeras 24 horas (descenso de PAM <60 mmHg, 
SO2 < 92%, Fc > 100 lpm, Hb menor que previa, pH < 
7,35, urea > 40 mg/dL, creatinina mayor que previa y 
lactato > 2 mmol/L). En el seguimiento, a los 30 días, 62 
pacientes (30,5%) presentaron alguna complicación 
(empeoramiento clínico, recurrencia en el sangrado o 
necesidad de transfusión entre otros). De estos, 38 pa-
cientes requirieron un nuevo ingreso hospitalario 8 de 
ellos en una unidad de cuidados intensivos. La mayoría 
de estos pacientes (51 pacientes) se recuperaron sin se-
cuelas, y 8 pacientes fallecieron en el seguimiento.

La Tabla 5 presenta la relación entre las distintas va-
riables clínicas, analíticas y ecográficas y la presencia de 
complicaciones a las 24 horas. Así es posible observar 
que tener una CAVAesp < 1 cm (OR 3,27, IC95% 1,21 
a 8,85, p = 0,015), y un tacto rectal positivo (OR 1,91, 
IC95% 1,02 a 3,60, p = 0,043) se relacionó con el dete-
rioro en los distintos parámetros a las 24 horas.

Tabla 1. Características generales de los pacientes incluidos

N = 203
n (%)

Valores 
perdidos

n (%)
Sexo (mujer) 93 (45,8) 0 
Edad (años) [media (DE)] 70,26 (±18,50) 0 
Raza (caucásica) 193 (95,1) 0 
Antecedentes médicos
Enfermedad onco-hematológica 65 (32) 0
Enfermedad digestiva 109 (53,7) 0
Enfermedad cardiovascular 161 (79,3) 0
Cualquier comorbilidad 180 (88,7) 0

Medicación
Antihipertensivo 143 (70,4) 0
Antiagregación 52 (25,6) 0
Antiinflamatorios no esteroideos 21 (10,3) 0
Anticoagulación 54 (26,6) 0
Inhibidor de la bomba de protones 85 (41,9) 0
Hipolipemiantes 84 (41,4) 0
Esteroides 8 (3,9) 0
Antineoplásicos 65 (32) 0
Antidiabéticos 45 (22,2) 0

Presentación clínica
Palidez 99 (48,8) 0
Hipoperfusión 63 (31,0) 0
Tacto rectal patológico 138 (68) 0 
Temperatura (ºC) [media (DE)] 36,0 (0,5) 5 (2,5)
PAS (mmHg) [media (DE)] 125,24 (23,83) 0
PAD (mmHg) [media (DE)] 69,33 (5,92) 0
PAM (mmHg) [media (DE)] 87,92 (16,34) 0
FC (lpm) [media (DE)] 80,48 (15,82) 0
SO2 (%) [media (DE)] 95,80 (3,54) 2 (1)

Variables analíticas
Hb (g/dL) [media (DE)] 11,8 (3,2) 0
Hematocrito (%) [media (DE)] 35,71 (9,45) 0
Plaquetas (x109/L) [media (DE)] 229,14 (9,45) 4 (2)
Creatinina (mg/dL) [media (DE)] 1,18 (0,87) 0
Urea (mg/dL) [media (DE)] 60,80 (43,90) 7 (3,4)
Hb BASAL (g/dL) [media (DE)] 13,11 (1,98) 6 (3)
Hematocrito BASAL (%) [media (DE)] 40,32 (5,68) 6 (3)
Hb < Hb BASAL 125 (61,6) 6 (3)
Creatinina BASAL (mg/dL) [media (DE)] 1,03 (0,79) 7 (3,4)
Creatinina > Creatinina BASAL 132 (65,0) 7 (3,4)
Bilirrubina (mg/dL) [media (DE)] 0,70 (0,71) 78 (38,4)
pH [media (DE)] 7,39 (0,06) 68 (33,5)
Bicarbonato (mmol/L) [media (DE)] 24,52 (3,83) 70 (34,5)
Lactato (mmol/L) [media (DE)] 2,30 (1,58) 70 (34,5)
INR [mediana (DE)] 1,44 (1,01) 6 (3)
Fibrinógeno (mg/dL) [media (DE)] 436,21 (160,02) 7 (3,4)

DE: desviación estándar; FC: frecuencia cardíaca; HDA: hemorragia di-
gestiva alta; HDB: hemorragia digestiva baja; Hb: hemoglobina; PAD: 
presión arterial diastólica; PAM: presión arterial media; PAS: presión ar-
terial sistólica; SO2: saturación de oxígeno.

Tabla 2. Variables ecográficas de los pacientes incluidos

N = 203
[media (DE)]

Valores 
perdidos

n (%)
CAVAesp (mm) 14,18 (5,00)  2 (1)
CAVAins (mm) 6,90 (5,10)  2 (1)
IVT (cm) 18,65 (4,03) 22 (10,8)
Kissing del ventrículo izquierdo [n (%)] 55 (27,1)  1 (0,5)
Valvulopatía (Ao) [n (%)] 53 (26,1)  0
EPMI + IVT (cm) [media (DE)] 20,48 (4,16) 22 (10,8)
EPMI + CAVAesp (mm) 15,73 (4,79) 24 (11,8)
EPMI + CAVAinsp (mm) 8,67 (5.05) 24 (11,8)
Líneas B (núm. Líneas B) 1,01 (1,17)  0
Cuadrante (basales) 156 (76,8)  0
GC (cm3/min) 4.324 (1.830) 25 (12,3)
EPMI + GC (cm3/min) 4.730 (1.941) 25 (12,3)
Incremento del GC (cm3/min) 407 (111) 25 (12,3)
CICAVA (%) 55,11 (19,28)  2 (1)
EPMI + CICAVA (%) 47,22 (18,32) 24 (11,8)
Ao: aórtica. CAVAesp: cava en espiración; CAVAins: cava en inspiración; 
CICAVA: colapso inspiratorio de la cava; DE: desviación estándar; GC: 
gasto cardíaco; EPMI: elevación pasiva de miembros inferiores; IVT: in-
tegral velocidad tiempo.

Tabla 3. Clasificación según diagnóstico y localización
N = 203
n (%)

Diagnóstico
Úlcera  39 (19,2)
Hemorroidal-fisura/Mallory-Weiss  38 (18,7)
Vascular  35 (17,2)
Tumoral  29 (14,3)
Diverticular  26 (12,8)
Inflamatoria 18 (8,9)
Otros diagnósticos 18 (8,9)

Localización
Hemorragia digestiva baja  109 (53,7)
Hemorragia digestiva alta   94 (46,3)
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Las complicaciones a los 30 días se relacionaron con 
el “kissing del VI” (OR 2,57, IC95% 1,34 a 4,92, 
p = 0,004), la taquicardia (OR 2,83, IC95% 1,13 a 7,06, 
p = 0,022), los signos de hipoperfusión ([palidez cutá-
nea: OR 3,82, IC95% 2,01 a 7,28, p < 0,001] o [sínto-
mas: OR 2,03, IC95% 1,8 a 3,81, p = 0,026]), la eleva-
ción de urea (OR 2,86, IC95% 1,40 a 5,87, p = 0,003), 
y lactato (OR 2,31, IC95% 1,10 a 4,90, p = 0,026), y el 
descenso de Hb (OR 2,21, IC95% 1,12 a 4,35, 
p = 0,020) y de plaquetas (OR 3,15, IC95% 1,12 a 
8,91, p = 0,045) (Tabla 6).

Otras variables, comúnmente empleadas, como el 
aumento de creatinina, la baja saturación, la hipoter-
mia, la acidosis o el exceso en los parámetros de coa-
gulación, no han mostrado relacionarse con las compli-
caciones. Así tampoco algunas variables ecográficas 
estudiadas, como el CICAVA, la presencia y número de 
líneas B, ni el incremento en el GC/IVT tras el EPMI.

Discusión

En nuestro estudio, observamos cómo signos vitales 
frecuentemente empleados en nuestra práctica habitual, 
como la presión arterial, la hipotermia o la saturación 
de oxígeno, son marcadores poco fiables de gravedad o 
recurrencia en la HD, hecho ya descrito en la literatura 
en múltiples estudios9-10,23. Otros datos analíticos como 
el aumento de creatinina, la acidosis metabólica y el ex-
ceso en los tiempos de coagulación (INR y tiempo de 
cefalina), tampoco han demostrado ser de utilidad en la 
predicción de complicaciones13. Esto puede ser debido 
a que en el momento agudo estas variables no sufren 
variación. A pesar de ello, se siguen empleando estas 
medidas en la práctica habitual, claramente influido por 
su disponibilidad y naturaleza poco invasiva.

No obstante, algunas variables sí parecen ser de uti-
lidad, como la taquicardia (> 100 lpm), los signos de 
hipoperfusión (síncope, disnea, obnubilación, dolor to-
rácico o palidez cutánea), el tacto rectal patológico 

Tabla 4. Complicaciones de los pacientes incluidos
N = 203
n (%)

Complicaciones a las 24 horas
Sí 144 (70,9)
No  59 (29,1)

Complicaciones a los 30 días
Total  62 (30,5)
Atención ambulatoria 16 (7,9)
Ingreso hospitalario  38 (18,7)
Urgencia vital  8 (3,9)

Tratamiento  62 (30,5)
Transfusión de concentrado hematíes 18 (8,9)
Otros  40 (19,7)

Recuperación sin secuelas  51 (25,1)
Mortalidad  8 (3,9)

Complicaciones totales (24 h + 30 días)
Total 155 (76,4)

Tabla 5. Relación entre presencia o ausencia de los parámetros 
analizados en los pacientes complicados a las 24 horas

Complicaciones 24 h Valor
de pSí [n (%)] No [n (%)]

CAVAesp < 1 cm 33 (86,8) 109 (66,9) 0,015
CICAVA > 50% 95 (71,4) 47 (69,1) 0,734
EPMI + CICAVA > 50% 67 (75,3) 60 (66,7) 0,204
EPMI + VTI > 10% 66 (71,7) 63 (70,8) 0,887
Kissing del ventrículo izquierdo 44 (80,0) 99 (67,3) 0,078
EPMI + GC > 10% 66 (71,7) 61 (70,9) 0,905
LÍNEAS B < 3 127 (70,2) 17 (77,2) 0,488
Cuadrante 0, 2, 4 (no ápex) 115 (73,7) 29 (61,7) 0,112
Fluidos < 1.500 mL 65 (67,7) 79 (73,8) 0,337
PAM < 60 mmHg 142 (71,4) 2 (50,0) 0,581
SO2 < 92% 17 (89,5) 126 (69,2) 0,064
FC > 100 lpm 18 (85,7) 126 (69,2) 0,115
Temperatura < 35ºC 1 (50,0) 140 (71,4) 0,494
Hipoperfusión clínica 99 (70,7) 41 (71,4) 0,917
Palidez cutánea 74 (74,7) 70 (67,3) 0,243
Tacto rectal patológico 104 (75,4) 0 (61,5) 0,043
Urea > 40 mg/dL 94 (75,2) 45 (63,4) 0,080
pH < 7,35 18 (69,2) 77 (81,1) 0,887
Lactato > 2 mmol/L 46 (70,8) 48 (70,6) 0,982
Plaquetas < 100 x 103 /mcL 14 (87,5) 127 (69,4) 0,159
INR > 1 129 (70,1) 11 (84,6) 0,354
Tiempo cefalina > 36 s 15 (71,4) 115 (71,0) 0,967
Hb < Hb BASAL 86 (68,8) 56 (77,8) 0,176
Creatinina > creatinina BASAL 97 (73,5) 44 (68,8) 0,489
BASAL: previa al episodio; CAVAesp: cava en espiración; CICAVA: colap-
so inspiratorio de la cava; GC: gasto cardíaco; Hb: hemoglobina; PAM: 
presión arterial media; EPMI: elevación pasiva de miembros inferiores; 
POST: posterior al tratamiento/intervención; IVT: integral velocidad 
tiempo.

Tabla 6. Relación entre presencia o ausencia de los parámetros 
analizados en los pacientes complicados a los 30 días

Complicaciones 30 d Valor
de pSí [n (%)] No [n (%)]

CAVAesp < 1 cm 16 (42,1) 45 (27,6) 0,080
CICAVA > 50% 44 (33,1) 17 (25,0) 0,238
EPMI + CICAVA > 50% 31 (34,8) 25 (27,9) 0,309
EPMI + IVT > 10% 26 (28,3) 29 (32,6) 0,527
Kissing del ventrículo izquierdo 25 (45,5) 36 (24,5) 0,004
EPMI + GC > 10% 26 (28,3) 29 (33,7) 0,431
LÍNEAS B < 3 55 (30,4) 7 (31,8) 0,891
Cuadrante 0, 2, 4 (no ápex) 48 (30,8) 14 (29,8) 0,898
Fluidos < 1.500 mL 32 (33,3) 30 (28,0) 0,413
PAM < 60 mmHg 2 (50,0) 60 (30,2) 0,587
SO2 < 92% 8 (42,1) 54 (29,7) 0,264
FC > 100 lpm 11 (52,4) 51 (28,0) 0,022
Temperatura < 35ºC 0 (0,0) 59 (30,1) 1,000
Hipoperfusión clínica 26 (41,3) 36 (25,7) 0,026
Palidez cutánea 44 (44,4) 18 (17,3) < 0,001
Tacto rectal patológico 48 (34,8) 14 (21,5) 0,056
Urea > 40 mg/dL 46 (36,8) 12 (16,9) 0,003
pH < 7,35 12 (46,2) 31 (28,4) 0,082
Lactato > 2 mmol/L 27 (41,5) 16 (23,5) 0,026
Plaquetas < 100 x 103 /mcL 9 (56,3) 53 (29,0) 0,045
INR > 1 58 (31,5) 3 (23,1) 0,758
Tiempo cefalina > 36 s 5 (23,8) 49 (30,2) 0,543
Hb < Hb BASAL 46 (36,8) 15 (20,8) 0,020
Creatinina > creatinina BASAL 46 (34,8) 15 (23,4) 0,106
BASAL: previa al episodio; CAVAesp: cava en espiración; CICAVA: colap-
so inspiratorio de la cava; FC: frecuencia cardíaca; GC: gasto cardíaco; 
Hb: hemoglobina; PAM: presión arterial media; EPMI: elevación pasiva 
de miembros inferiores; POST: posterior al tratamiento/intervención; 
IVT: integral velocidad tiempo.
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(presencia de melenas, rectorragia o hematoquecia), la 
elevación de urea (de origen no renal y > 40 mg/dL), 
lactato (> 2 mmol/L), descenso de Hb (con respecto a 
previa basal) y plaquetas (< 100 x 103/mcL), todos ellos 
se relacionaron con los acontecimientos adversos du-
rante los 30 días siguientes. La mayoría de estas varia-
bles se encuentran en escalas predictivas como las de 
Glasgow-Blatchford, Rockall o BLEED, que como se ha 
mencionado su precisión es modesta.

Es por ello, que necesitamos nuevas herramientas 
que puedan aportar información sobre la gravedad en 
el perfil de pacientes (estables), de forma no invasiva y 
a la cabecera del paciente. Es en este contexto donde 
la ecografía clínica, a través de múltiples estudios, ha 
demostrado su utilidad en la evaluación del estado vo-
lémico del paciente. Con estas nuevas variables disponi-
bles, hemos querido analizar su potencial impacto en el 
manejo de la HD. Hemos observado que marcadores 
como la CAVAesp < 1 cm nos podría predecir el dete-
rioro clínico/analítico en las primeras 24 horas, y el “kis-
sing del VI”, ayudaría a descartar complicaciones duran-
te los 30 días siguientes. Existen marcadores como el 
CICAVA > 50% tras la EPMI y la CAVAesp < 1 cm, que 
predicen el descenso de Hb en relación al sangrado, y 
secundario a la hemodilución, muchas veces oculta en 
el momento agudo, lo cual permitiría valorar actuacio-
nes diagnóstico-terapéuticas encaminadas a prevenirla 
(Tabla 7).

Analizando en conjunto las múltiples variables que 
hemos encontrado estadísticamente significativas, se 
realizó una regresión logística binaria para la búsqueda 
de modelos predictivos, fundamentalmente de compli-
caciones a las 24 horas y a los 30 días. Con variables 
sencillas de obtener como el TR patológico, la 
CAVAesp < 1 cm y la presencia de “kissing del VI” se 
obtuvo un modelo con una sensibilidad del 100% para 
predecir las complicaciones a las 24 horas si se daban 
todas las anteriores. La ausencia de palidez cutánea, 
“kissing del VI” y urea < 40 mg/dL fue capaz de prede-
cir con una especificidad del 92,8% la ausencia de 
complicaciones a los 30 días. Estos modelos podrían 
emplearse en futuros estudios para validar escalas pre-
dictivas en la HD, que permitan averiguar si se puede 
distinguir a los pacientes de mayor riesgo, que se bene-
ficiarían de una vigilancia más estrecha, de aquellos que 
presentasen un pronóstico más benigno, lo cual permi-
tiría altas precoces y reducir el número de hospitaliza-
ciones sin incrementar el número de complicaciones, 
con mayor racionalización de recursos.

Las limitaciones de este estudio son, en primer lu-
gar, la obtención de la muestra no consecutiva, que se 
seleccionó en función de la disponibilidad del investiga-
dor (en horario laboral de este). El impacto de esta limi-
tación se minimiza por el horario variable y los turnos 
cambiantes, impredecibles a priori (en atención conti-
nuada). Además, el investigador era conocedor de los 
parámetros hemodinámicos y las constantes del pacien-
te, si bien este hecho reproduce la práctica clínica. En 
cuanto a la IVT, hay limitaciones en su método de me-
dición, dada la posibilidad de variaciones entre las frac-

ciones de eyección, particularmente en la fibrilación au-
ricular, el cual fue minimizado por las mediciones 
seriadas realizadas. Estas limitaciones son importantes, 
pero creemos que nuestro modelo es apropiado y que 
aborda nuestras preguntas de una manera clínicamente 
significativa.

Como fortalezas, mencionar que se trata de un pri-
mer estudio con una muestra de pacientes heterogénea 
(reflejo de la enfermedad) en el que se descartaron los 
pacientes más graves (hemodinámicamente inestables), 
a costa de obtener resultados menos significativos, pero 
que asemejan mejor la realidad de la práctica diaria. El 
uso de estas medidas ecográficas de evaluación hemo-
dinámica quitan subjetividad a la evaluación de signos 
clínicos, o la imprecisión de los valores analíticos, sobre 
todo en las primeras 24 horas, cuando pueden verse 
falsamente normales. Son fácilmente obtenibles, con 
curvas de aprendizaje cortas y están validadas en múlti-
ples situaciones clínicas (shock, sepsis, hipovolemia). Los 
médicos responsables del paciente desconocían los re-
sultados de la ecografía, lo cual garantizaba una prácti-
ca clínica lo más ajustada a la realidad posible. Las me-
didas fueron recogidas por un único investigador, por 
lo que cabría nula variabilidad interobservador y míni-
ma intraobservador, lo suficientemente pequeñao como 
para que sea despreciable. Todo ello proporciona ma-
yor consistencia a los datos analizados.

Tabla 7. Relación entre presencia o ausencia de los parámetros 
analizados en los pacientes que presentaron descenso 
de hemoglobina [(llegada a urgencias HB basal con respecto 
a control a las 24 horas (HB post)]

HB post < HB basal Valor
de pSí [n (%)] No [n (%)]

CAVAesp < 1 cm 27 (75,0) 80 (56,3) 0,041
CICAVA > 50% 71 (60,7) 36 (59,0) 0,829
EPMI + CICAVA > 50% 56 (70,0) 40 (51,3) 0,016
EPMI + IVT > 10% 50 (59,5) 47 (61,0) 0,844
Kissing del ventrículo izquierdo 33 (64,7) 74 (57,8) 0,396
EPMI + GC > 10% 50 (59,5) 46 (62,2) 0,735
LÍNEAS B < 3 12 (57,1) 96 (60,4) 0,776
Cuadrante 0, 2, 4 (no ápex) 87 (64,0) 21 (47,7) 0,056
Transfusión UCH 21 (30,4) 87 (78,4) < 0,001
Fluidos < 1500 mL 43 (53,1) 65 (65,7) 0,087
PAM < 60 mmHg 0 (0,0) 108 (61,4) 0,024
SO2 < 92% 11 (57,9) 96 (60,0) 0,860
FC > 100 lpm 13 (65,0) 95 (59,4) 0,628
Temperatura < 35ºC 1 (100,0) 107 (61,5) 1,000
Hipoperfusión clínica 30 (50,0) 78 (65,0) 0,053
Palidez cutánea 53 (55,8) 55 (64,7) 0,223
Tacto rectal patológico 76 (59,4) 32 (61,5) 0,788
Urea > 40 mg/dL 66 (54,5) 39 (72,2) 0,027
pH < 7,35 15 (57,7) 59 (63,4) 0,593
Lactato > 2 mmol/L 35 (57,4) 38 (66,7) 0,299
Plaquetas < 100 x 103 /mcL 7 (43,8) 98 (61,3) 0,174
INR > 1 98 (60,1) 7 (58,3) 0,903
Tiempo cefalina > 36 s 11 (55,0) 86 (60,1) 0,661
Creatinina > creatinina BASAL 73 (59,3) 33 (61,1) 0,826
BASAL: previa al episodio; CAVAesp: cava en espiración; CICAVA: colap-
so inspiratorio de la cava; FC: frecuencia cardíaca; GC: gasto cardíaco; 
Hb: hemoglobina; PAM: presión arterial media; EPMI: elevación pasiva 
de miembros inferiores; POST: posterior al tratamiento/intervención; 
IVT: integral velocidad tiempo.
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En nuestra cohorte, los datos ecográficos como la 
CAVAesp < 1 cm o el “kissing VI” tienen valor pronósti-
co. Además, la CAVAesp < 1 cm y la CICAVA > 50% tras 
la EPMI predicen el descenso de Hb en relación al san-
grado. Esta monitorización ecográfica de parámetros 
que son sencillos de obtener, combinada con otras va-
riables hemodinámicas y de laboratorio, va a permitir 
establecer algoritmos de actuación en la HD más efi-
cientes e individualizados, y ayudará a asignar mejor los 
recursos en función del perfil de riesgo, pudiendo con-
ducir a una mejora en el pronóstico.
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