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RESUMEN 

 

Título 

Utilidad de la presión de pulso como subrogado del volumen sistólico en pacientes con choque. 

 

Antecedentes científicos 

El volumen sistólico indizado (IVS) representa la cantidad de sangre que expulsa el corazón en cada 

latido, ajustado a la superficie corporal del paciente. Es un importante parámetro hemodinámico en los 

pacientes con choque, que puede monitorizarse de manera invasiva o no invasiva. Sin embargo, las 

herramientas necesarias para su medición no están disponibles de manera global. La presión de pulso 

(PP) puede ser medida de manera fácil y rápida e los pacientes con choque y no requiere de 

instrumentos sofisticados para su medición. Se ha propuesto que los cambios en el IVS pueden reflejar 

cambios en la PP, por lo que nosotros pensamos que la PP podría utilizarse como un subrogado del 

IVS en el monitoreo de los pacientes con choque. 

 

Pacientes y métodos 

Incluimos pacientes de ambos sexos, mayores de 18 años, ingresados a la unidad de cuidados 

intensivos (UCI) y que requirieran la colocación de catéter de flotación en la arteria pulmonar (CFAP) y 

línea arterial. Recabamos variables demográficas y clínicas y medimos la PP de manera invasiva y no 

invasiva y el IVS mediante el CFAP y por ecocardiografía. Evaluamos la concordancia mediante análisis 

de Bland-Altman entre los valores de la PP e IVS medidos de manera invasiva y no invasiva y la 

correlación entre la PP y el IVS mediante el coeficiente de correlación de Pearson. Un valor de p <0.05 

se consideró estadísticamente significativo. 

 

Resultados 

Se analizan 21 pacientes, 52.4% del sexo femenino, edad promedio de 55.2 años, 42.9% con 

hipertensión arterial sistémica y cirrosis hepática, mediana de la calificación APACHE II de 12 y 



promedio de la calificación SOFA de 10.1. Las causas más frecuentes de ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos fueron choque cardiogénico y posoperatorio de trasplante hepático. La mediana de 

la PP invasiva fue de 48 mmHg y de la PP no invasiva de 43 mmHg, (p = 0.917). La mediana del IVS 

medido por ecocardiografía fue de 36.8 ± 13.3 vs 33.1 ± 14.3 ml/m2 del medido por CFAP (p = 0.080). 

El análisis de Bland-Altman entre la PP invasiva y no invasiva mostró dispersión de hasta 30 mmHg y 

entre el IVS por ecocardiografía y por CFAP mostró valores dispersos hasta en 20 ml/m2. La correlación 

entre la PP invasiva y el IVS por CFAP mostró r = 0.212 (p = 0.356), entre la PP invasiva y el IVS por 

ecocardiografía r = 0.117 (p = 0.614), entre la PP no invasiva y el IVS por CFAP r = 0.354 (p = 0.116) y 

entre la PP no invasiva y el IVS por ecocardiografía r = 0.428 (p = 0.053). 

 

Conclusiones 

La concordancia entre los valores de la PP medidos de manera invasiva y no invasiva fue pobre. De 

igual manera, la concordancia entre los valores del IVS medidos por CFAP y por ecocardiografía no fue 

adecuada. Los valores de la PP y los valores del IVS tienen una correlación positiva débil, 

independientemente de si se miden de manera invasiva o no invasiva, pero en ningún caso alcanzan 

significancia estadística. La PP no puede utilizarse como un subrogado del IVS en el monitoreo 

hemodinámico de los pacientes con choque. 

 

  



ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

 

El choque circulatorio es un síndrome frecuente en los pacientes que ingresan a la Unidad de Cuidados 

Intensivos (UCI). Se considera que hasta un tercio de ellos presentan choque en algún momento de la 

estancia en la UCI y que la presencia de choque impacta negativamente el pronóstico del enfermo.1,2 

El gasto cardiaco (GC) es la variable hemodinámica más importante del estado circulatorio y depende 

de varios factores, entre ellos precarga, poscarga, contractilidad y frecuencia cardiaca (FC). Los tres 

primeros determinan la cantidad de sangre que es expulsada por los ventrículos durante la sístole, la 

cual es denominada volumen sistólico (VS). Al multiplicar el VS por la FC se obtiene el valor del GC, 

por lo tanto, GC = VS*FC.3 De acuerdo con el modelo de Windkessel, la circulación sanguínea puede 

describirse en términos de resistencia y capacitancia trabajando en paralelo. La capacitancia está 

determinada por la distensibilidad, la cual se define como la capacidad de una estructura para tolerar 

incrementos en el volumen en relación con incrementos en la presión (Δvolumen/Δpresión).4 La 

distensibilidad vascular está determinada principalmente por la aorta y sus ramas principales y puede 

estimarse mediante la siguiente fórmula: D = VS/PP, en donde D es la distensibilidad, VS es el volumen 

sistólico y PP es la presión de pulso. Al despejar esta ecuación, obtenemos que la PP = VS/D. Por ello, 

podemos asumir que los cambios en la PP pueden ser explicados por los cambios en el VS, la D o 

ambos.3 El modelo de Windkessel se considera insuficiente para explicar la PP debido a que el sistema 

arterial se bifurca en múltiples ocasiones. Estas bifurcaciones producen ondas retrógradas que, al 

encontrase con las ondas anterógradas generadas por la contracción del ventrículo izquierdo, pueden 

contribuir a la generación de la PP.4 

Dependiendo del patrón hemodinámico, el choque se ha clasificado en cuatro tipos: hipovolémico, 

cardiogénico, distributivo y obstructivo. El choque distributivo se caracteriza por un incremento en el 

GC, mientras que en los otros tres tipos de choque el GC está disminuido.5 El interrogatorio y la 

exploración física son piezas fundamentales en la evaluación de los pacientes con choque, pero son 

insuficientes para caracterizar el tipo de choque. La evaluación hemodinámica permite identificar el tipo 

de choque y, con esta información, dirigir la estrategia de tratamiento hacia la causa que origina la 



inestabilidad hemodinámica. Existen múltiples herramientas, tanto invasivas como no invasivas, que 

permiten realizar una evaluación más profunda de las condiciones hemodinámicas de un paciente con 

choque. Algunas frecuentemente utilizadas son la pletismografía de pulso, el ultrasonido (USG) en el 

sitio de atención del paciente, el análisis de la curva de presión arterial invasiva y el catéter de flotación 

en la arteria pulmonar (CFAP), el cual se considera el estándar de oro para la evaluación 

hemodinámica.6 El GC puede ser medido mediante termo dilución a través del CFAP y, 

consecuentemente, puede calcularse el VS mediante la fórmula VS = GC/FC. El VS puede también 

estimarse con el uso de USG a la cabecera del enfermo.7,8 Subsecuentemente, el VS puede ajustarse 

a las características propias del paciente mediante el cálculo del índice de volumen sistólico (IVS), el 

cual resulta de dividir el VS entre la superficie corporal (SC) del enfermo. Sin embargo, estas 

herramientas no están accesibles de forma global, sobre todo en países con recursos limitados, por lo 

que en ocasiones no puede realizarse una evaluación hemodinámica adecuada.9 

En la evaluación clínica inicial de un paciente con choque, la medición de la presión arterial se realiza 

de manera rutinaria, obteniendo los valores de presión durante la sístole y la diástole. Con ellos, se 

puede calcular el valor de la PP como la diferencia entre la presión sistólica y la diastólica. La presión 

arterial puede ser medida de forma no invasiva, pero se considera que el estándar de oro es la medición 

invasiva a través de un catéter colocado directamente en la luz arterial.10,11 

La utilidad clínica de la PP en la evaluación hemodinámica de los pacientes con choque ha sido 

explorada de diferentes maneras. Un estudio evaluó la PP como una herramienta para distinguir entre 

los diferentes tipos de choque. Sin embargo, los autores no encontraron diferencias significativas en la 

PP de los pacientes con diferentes patrones hemodinámicos.12 Otro estudio concluyó que la PP medida 

en la arteria radial no fue útil para predecir respuesta a líquidos, cuando se comparó contra el GC 

medido por termo dilución en pacientes con choque séptico.13 Un análisis observacional retrospectivo 

de más de 70,000 pacientes de diferentes UCI´s de Estados Unidos, intentó establecer la asociación 

entre valores bajos de presión arterial sistólica, diastólica, media y PP con mortalidad en pacientes 

críticos. Encontró que la asociación más débil de la mortalidad fue con la PP.14 La principal utilidad 

clínica de la PP es la variabilidad de esta para predecir respuesta a líquidos en pacientes con ventilación 



mecánica invasiva (VMI), debido a las interacciones cardiopulmonares que se generan en estas 

circunstancias.15 La respuesta a líquidos se define como el incremento en el VS posterior a la 

administración de un bolo de líquido.16 El fundamento teórico que subyace a esta definición es que, al 

encontrarse un paciente en la porción ascendente de la curva de Frank-Starling, la presión positiva 

generada por la VMI inducirá cambios en la precarga de ambos ventrículos durante el ciclo respiratorio. 

Durante la inspiración, la precarga del ventrículo derecho disminuye debido a la reducción del retorno 

venoso condicionado por el aumento de la presión venosa central, esto hace que disminuya el VS y 

esta reducción se transmite al ventrículo izquierdo después de 2 a 4 latidos cardiacos.15 Debido a la 

relación directamente proporcional entre el VS y la PP mencionada anteriormente, se asume que en un 

paciente en la porción ascendente de la curva de Frank-Starling, la PP será variable durante el ciclo 

respiratorio con presión positiva.17 Un metaanálisis de 29 estudios encontró que una variabilidad de la 

PP de 12% o mayor, permitía predecir respuesta a líquidos, con un área bajo la curva ROC de 0.94.18 

Nosotros pensamos que, si se demuestra una correlación positiva entre la PP y el IVS, podría 

considerarse que la PP permite predecir el estado del IVS y utilizarse como un subrogado de este en 

el monitoreo hemodinámico de los pacientes gravemente enfermos tratados en escenarios de bajos 

recursos. A la fecha, no encontramos reportes que analicen la PP desde este punto de vista. 

 

  



OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

Determinar si la medición de la PP puede utilizarse como un subrogado de la medición del IVS en 

pacientes con choque. 

 

Objetivos específicos 

Determinar el grado de concordancia entre la PP medida de manera invasiva y la medida de manera 

no invasiva. 

Determinar el grado de concordancia entre el IVS medido por CFAP y el medido por ecocardiografía. 

Evaluar la correlación entre los valores de PP y los valores de IVS medidos o estimados de manera 

invasiva y no invasiva. 

En caso de encontrar una correlación positiva, identificar un punto de corte del valor de la PP que 

permita predecir un IVS normal. 

 

  



JUSTIFICACIÓN 

 

La evaluación hemodinámica de los pacientes con choque circulatorio requiere de herramientas que no 

están disponibles de manera global. La PP puede obtenerse de manera fácil y rápida en la evaluación 

inicial del paciente con choque y no requiere de herramientas sofisticadas para su medición. Se ha 

propuesto que la PP y el IVS están relacionados de manera directa desde el punto de vista fisiológico 

y que los cambios en uno de ellos pueden inducir cambios en el otro. Si se demuestra que la PP puede 

predecir el estado del IVS, podría ser de utilidad como un subrogado de la medición del IVS en la 

evaluación hemodinámica de los pacientes con choque que son tratados en escenarios de bajos 

recursos. 

 

  



PACIENTES Y MÉTODOS 

 

Diseño del estudio. Se realizó un estudio prospectivo, observacional y analítico en pacientes que 

ingresaron a la UCI del Instituto Nacional de Ciencia Médicas y Nutrición Salvador Zubirán, entre 

octubre de 2022 y junio de 2023. Se incluyeron pacientes de ambos sexos, mayores de 18 años y que 

requirieran la colocación de línea arterial y CFAP. Se excluyeron pacientes con imposibilidad para 

realizar una evaluación ecocardiográfica adecuada o que tuvieran disfunción del CFAP. 

Obtención de los datos. Una vez incluido un paciente al estudio, se recabaron las siguientes variables 

demográficas y clínicas: sexo, edad, peso, talla, superficie corporal (calculada mediante la fórmula de 

Dubois: SC = Peso0.425 x Talla0.725 x 0.007184),19 comorbilidades, motivo de ingreso a la UCI y gravedad 

de la enfermedad evaluada mediante las escalas APACHE II20 y SOFA.21 Además, se obtuvieron los 

valores de las siguientes variables hemodinámicas, los cuales fueron medidos de manera simultánea: 

FC, presión arterial invasiva mediante un catéter colocado en la arteria radial o pedia, presión arterial 

no invasiva, PP (presión sistólica - presión diastólica), GC a través de un CFAP (el GC se midió por 

triplicado con la administración de un bolo de 10 cc de solución salina al 0.9% y se utilizó el promedio 

de las tres mediciones) y VS (GC/FC). El VS también se estimó mediante ecocardiografía utilizando la 

siguiente fórmula: VS = DTSVI2*0.785*ITV del TSVI,22 en donde VS es el volumen sistólico, DTSVI es 

el diámetro del tracto de salida del ventrículo izquierdo e ITV es la integral tiempo velocidad. Estas 

mediciones fueron realizadas por un solo operador con experiencia de 3 años en ecocardiografía. Se 

calculó el volumen sistólico indizado (IVS) a la superficie corporal (SC) del paciente mediante la fórmula 

VS/SC. Las mediciones de presión arterial invasiva se realizaron utilizando un transductor de presión 

marca Smiths Medical modelo Logical. Se utilizó un CFAP marca Edwards Lifesciences calibre 7 French 

para las mediciones hemodinámicas y todas las mediciones se realizaron con un monitor marca 

Spacelabs modelo Ultraview SL2800. La evaluación ecocardiográfica se realizó con un equipo marca 

General Electric modelo Venue. 

Análisis estadístico. Se utilizó la herramienta en línea “Calculadora de tamaño muestral GRANMO 

v7.12” (www.imim.es/ofertadeserveis/software-public/granmo/) para el cálculo del tamaño de la muestra 



para estimar el coeficiente de correlación de Pearson, asumiendo valores de r = 0.6, α = 0.05, β = 0.2 

y un porcentaje de pérdidas del 10%, obteniendo un valor de 18 pacientes. Se utilizó estadística 

descriptiva para la presentación de los datos. Las variables numéricas con distribución normal se 

expresan como promedio ± desviación estándar y aquellas con distribución simple como mediana con 

rango intercuartilar. La normalidad de los datos de evaluó mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Las 

variables categóricas se expresan como frecuencias simples y porcentajes. Para estimar la 

concordancia entre los valores de la PP medidos de manera invasiva (PPinv) y no invasiva (PPninv) y 

los valores del IVS medidos por CFAP (IVScfap) y por ecocardiografía (IVSeco), se utilizó el análisis de 

Bland-Altman. Se evaluó el grado de correlación entre los valores de estas variables y entre los valores 

de la PP y del IVS mediante el coeficiente de correlación de Pearson. En todos los casos, un valor de 

p <0.05 se consideró estadísticamente significativo. Para el análisis estadístico se utilizó el programa 

JASP v0.17.3. 

 

  



CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

El presente estudio se apega a las consideraciones formuladas por la World Medical Association en la 

Declaración de Helsinki acerca de los principios éticos para la investigación médica que involucra 

sujetos humanos (y su modificación de Fortaleza, Brasil, 2013).23 Además, se apega a las 

consideraciones formuladas en la Investigación para la Salud de la Ley General de Salud de los Estados 

Unidos Mexicanos.24 Debido a la naturaleza observacional del estudio, no se consideró necesario el 

consentimiento informado por escrito para participar en el mismo. 

 

  



RESULTADOS 

 

Veinticinco pacientes fueron incluidos en el estudio. Cuatro se excluyeron (3 por no tener ventana 

ecocardiográfica adecuada y 1 por disfunción del CFAP), por lo que se analizan 21 pacientes. La Tabla 

1 muestra las características demográficas y clínicas de los pacientes estudiados. Hubo un ligero 

predominio del sexo femenino (52.4%), la edad promedio fue de 55.2 años, las comorbilidades más 

frecuentes fueron hipertensión arterial sistémica y cirrosis hepática (ambas con 42.9%), la mediana de 

la calificación en la escala APACHE II fue de 12 y el promedio de la calificación en la escala SOFA fue 

de 10.1. Las causas más frecuentes de ingreso a la UCI se muestran en la Tabla 2. Destacan el choque 

cardiogénico y el posoperatorio de trasplante hepático (ambas con 28.6%), seguidas del choque séptico 

(23.8%). 

 

Tabla 1. Características clínicas y demográficas de 
la población estudiada 

N 21 

Sexo femenino, n (%) 11 (52.4) 

Edad, años 55.2 ± 16.2 

SC, kg/m2 1.8 ± 0.3 

Comorbilidades, n (%)  

   Hipertensión arterial sistémica 9 (42.9) 

   Cirrosis hepática 9 (42.9) 

   Diabetes mellitus 3 (14.3) 

   Hipotiroidismo 3 (14.3) 

Calificación APACHE II * 12 (9.5 - 24) 

Calificación SOFA 10.1 ± 3.1 

SC = superficie corporal, APACHE = acute physiologic 
and chronic health evaluation, SOFA = sequential organ 
failure assessment 
 

* Mediana con rango intercuartilar 

 

 

 



Tabla 2. Causas de ingreso a la UCI en 
la población estudiada, n (%) 

Choque cardiogénico 6 (28.6) 

Trasplante hepático 6 (28.6) 

Choque séptico 5 (23.8) 

Neumonía grave 2 (9.5) 

Insuficiencia cardiaca 1 (4.8) 

Reemplazo valvular aórtico 1 (4.8) 

UCI = unidad de cuidados intensivos 

 

En la Tabla 3 se comparan los valores de las presiones arteriales medidas de manera invasiva y no 

invasiva. El promedio de las presiones sistólica, diastólica y media fue significativamente mayor cuando 

se midieron de manera invasiva en comparación con el promedio de las mediciones no invasivas. Sin 

embargo, los valores de la PP fueron mayores cuando se midieron de manera no invasiva, aunque la 

diferencia no alcanzó significancia estadística (mediana de 48 vs 43 mmHg, no invasiva e invasiva, 

respectivamente, p = 0.917). Por otro lado, la mediana del VS fue mayor cuando se midió por 

ecocardiografía en comparación con el medido por CFAP, sin embargo, la diferencia tampoco fue 

estadísticamente significativa (61.6 vs 52, ecocardiografía y CFAP, respectivamente, p = 0.085). Algo 

similar se observa al comparar el promedio del IVS, el cual fue de 36.8 ± 13.3 cuando se midió por 

ecocardiografía, contra 33.1 ± 14.3 en la medición con CFAP, con p = 0.08 (Tabla 4). La correlación 

entre los valores de la PP medidos de manera invasiva y no invasiva se muestra en la Gráfica 1. El 

valor de la r fue de 0.604 con p = 0.004. Sin embargo, la concordancia entre estos valores no fue 

adecuada. La Gráfica 2 muestra el análisis de Bland-Altman entre ellos y se observa una dispersión de 

hasta 30 mmHg, con valores dispersos tanto en valores bajos como altos. Los valores del IVS medidos 

por ecocardiografía y por CFAP también mostraron una correlación positiva, con r = 0.780 y p = 0.001 

(Gráfica 1), pero la concordancia tampoco fue adecuada, con valores dispersos hasta en 20 ml/m2 

(Gráfica 3). 

 

 

 



Tabla 3. Comparación de los valores de presión arterial medidos de manera 
invasiva y no invasiva 
 Invasiva No invasiva p 

Tensión arterial sistólica, mmHg 107.1 ± 16.4 99.8 ± 15.6 0.02 

Tensión arterial diastólica, mmHg 64.5 ± 9.4 56.9 ± 6.5 0.004 

Tensión arterial media, mmHg 78.8 ± 9.5 71.1 ± 6.3 0.002 

Presión de pulso, mmHg * 43 (27.5 - 56) 48 (25 - 56) 0.917 

* Mediana con rango intercuartilar 

 

 

Tabla 4. Comparación de los valores de VS e IVS medidos por 
CFAP y por ecocardiografía 
 CFAP ECO p 

VS, ml * 52 (37.5 - 76) 61.6 (41.7 - 93.7) 0.085 

IVS, ml/m2 33.1 ± 14.3 36.8 ± 13.3 0.08 

VS = volumen sistólico, IVS = índice de volumen sistólico, CFAP = 
catéter de flotación en la arteria pulmonar, ECO = ecocardiografía 
 

* Mediana con rango intercuartilar 

 

El panel A de la Gráfica 4 muestra la correlación entre los valores de la PP medidos de manera invasiva 

y los valores del IVS medidos por CFAP. El valor de la r fue de 0.212, lo que refleja una correlación 

positiva débil, con valor de p que no alcanza significancia estadística (p = 0.356). En el gráfico puede 

observarse una mayor dispersión de los valores en los rangos altos de la PP y del IVS. El panel B de 

la misma gráfica muestra la correlación entre los valores de la PP medidos de manera invasiva y los 

valores del IVS medidos por ecocardiografía. También se observa una correlación positiva débil, con r 

= 0.117 y valor de p = 0.614 que no es estadísticamente significativo. 

El análisis de correlación entre los valores de la PP medidos de manera no invasiva y los valores del 

IVS medidos por CFAP se muestra en el panel A de la Gráfica 5. El valor de la r es de 0.354, lo que 

refleja una correlación positiva débil, sin alcanzar significancia estadística (p = 0.116). Finalmente, el 

panel B de la misma gráfica muestra la correlación entre los valores de la PP medidos de manera no 

invasiva y los valores del IVS medidos por ecocardiografía. También encontramos una correlación 

positiva débil (r = 0.428), con valor de p limítrofe, pero sin significancia estadística (p = 0.053). 



Debido a que en ningún caso se identificó una adecuada correlación entre los valores de la PP y los 

valores del IVS, no se analizó la capacidad discriminativa de la PP para identificar un valor normal del 

IVS. 

 

 

  

Gráfica 1. Análisis de correlación. A, entre los valores de la presión de pulso medidos de 

manera invasiva y los medidos de manera no invasiva. B, entre los valores del índice de 

volumen sistólico medidos por catéter de flotación en la arteria pulmonar y los medidos 

por ecocardiografía 

PPninv = presión de pulso medida de manera no invasiva, PPinv = presión de pulso medida de manera 

invasiva, IVScfap = índice de volumen sistólico medido por catéter de flotación en la arteria pulmonar, IVSeco 

= índice de volumen sistólico medido por ecocardiografía 
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Gráfica 2. Análisis de Bland-Altman de los valores de la presión de pulso 

medidos de manera invasiva y no invasiva 
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Gráfica 3. Análisis de Bland-Altman de los valores del índice de volumen 

sistólico medidos por catéter de flotación en la arteria pulmonar y por 

ecocardiografía 
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Gráfica 4. Análisis de correlación. A, entre los valores de la presión de pulso medidos de 

manera invasiva y los valores del índice de volumen sistólico medidos por catéter de 

flotación en la arteria pulmonar. B, entre los valores de la presión de pulso medidos de 

manera invasiva y los valores del índice de volumen sistólico medidos por ecocardiografía 

PPinv = presión de pulso medida de manera invasiva, IVScfap = índice de volumen sistólico medido por catéter 

de flotación en la arteria pulmonar 
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Gráfica 5. Análisis de correlación. A, entre los valores de la presión de pulso medidos 

de manera no invasiva y los valores del índice de volumen sistólico medidos por 

catéter de flotación en la arteria pulmonar. B, entre los valores de la presión de pulso 

medidos de manera no invasiva y los valores del índice de volumen sistólico medidos 

por ecocardiografía 

PPninv = presión de pulso medida de manera no invasiva, IVSeco = índice de volumen sistólico medido 

ecocardiografía 



DISCUSIÓN 

 

En este estudio, la PP no resultó ser un subrogado confiable para estimar la normalidad del IVS, fuera 

este medido por termo dilución o calculado por ecografía, por lo que su uso con este fin no parece ser 

apropiado ni sustituye al monitoreo hemodinámico, ya sea invasivo o no invasivo. Pudimos observar 

que la correlación entre los valores del IVS medidos por ecografía y los medidos con el CFP, el cual es 

considerado el estándar de oro, es adecuada, por lo que el primero puede ser utilizado como un método 

de monitoreo hemodinámico capaz de otorgar un adecuado seguimiento de las tendencias 

hemodinámicas en el paciente con choque, siempre y cuando el operador cuente con un adecuado 

entrenamiento para su uso. Por otro lado, aunque encontramos buena correlación, la concordancia 

analizada mediante el método de Bland- Altman sugieren una concordancia subóptima entre los valore 

de la PP medidos de manera invasiva y los medidos de manera no invasiva, por lo que habrá que ser 

juiciosos al tratar de traslapar valores absolutos de mediciones no invasivas como equivalentes a los 

obtenidos por mediciones invasivas. 

Este hallazgo puede resultar significativo para la práctica clínica debido a que comúnmente se asume 

que una PP amplia traduce un VS elevado, así como que una PP estrecha traduce un VS bajo. Al no 

encontrarse una correlación adecuada entre estos valores, no deberían usarse como un subrogado 

para la caracterización del tipo de choque ni para establecer la normalidad del IVS. 

Existe poca literatura previa que explore la relación entre el volumen sistólico y la presión de pulso. 

Previamente se exploró la relación entre el volumen sistólico estimado por bioimpedancia eléctrica 

torácica y la presión de pulso medida por esfingomanómetro de brazo y en el dedo. Se hicieron 

mediciones seriadas de estas variables en pacientes sometidos a presión negativa progresiva en el 

hemicuerpo inferior, con el objetivo de imitar la hipovolemia central encontrada en hemorragias no 

controladas; se encontró una correlación positiva fuerte entre el volumen sistólico y la presión de pulso 

(r2= 0.91).25 Otro ensayo evaluó el área bajo la curva ROC (Receiver operator curve) para predecir 

hipovolemia de múltiples variables hemodinámicas en pacientes sometidos también a presión negativa 

del hemicuerpo inferior, entre ellas la presión de pulso, la cual si bien también disminuía conforme se 



inducía hipovolemia con la presión negativa, tendía a infraestimar el grado de reducción comparado 

con otros marcadores hemodinámicos.26 En otro estudio se evaluó la capacidad de la presión de pulso 

para predecir cambios en el gasto cardiaco de pacientes hemodinámicamente inestables, el cual se 

evaluó con termodilución pulmonar, en donde se encontró una correlación positiva moderada entre 

estas variables (r= 0.56, p= < 0.0001).27 

Contrario a los resultados de los estudios previamente mencionados, en nuestro estudio no 

encontramos una asociación estadísticamente significativa entre el volumen sistólico indexado y la 

presión de pulso, lo cual añade a la escasa literatura existente en el tema y motiva a seguir evaluando 

si verdaderamente existe una relación entre estas variables, y de existir, si esta tiene alguna utilidad 

clínica o no. 

Este estudio tiene debilidades, ya que se llevó a cabo en un número relativamente pequeño de 

pacientes, a los cuales se les realizó solamente una medición hemodinámica, y no fueron seguidos en 

el tiempo para evaluar el comportamiento de estas variables hemodinámicas. Por otro lado, las causas 

de ingreso a la UCI y de inestabilidad hemodinámica fueron muy variadas, con pocos pacientes en 

cada categoría, lo cual podría limitar la descripción de correlaciones que podrían ser halladas en 

análisis de subgrupos en caso de que la muestra de pacientes fuese más grande. 

Entre las fortalezas del estudio está el hecho de que se realizaron mediciones invasivas y no invasivas 

por personal con amplia experiencia en la medición de estas variables hemodinámicas, ya sea por 

ecografía o por termo dilución, el cual es un recurso cada vez menos disponible y utilizado en las UCIs 

modernas, aunado a que la posibilidad de tener monitoreo de la tensión arterial de manera invasiva 

permite establecer correlaciones utilizando valores poco dependientes de la experiencia del operador.  

 

  



CONCLUSIONES 

 

- La concordancia entre los valores de la PP medidos de manera invasiva y no invasiva no fue 

adecuada. 

- La concordancia entre los valores del IVS medidos por CFAP y por ecocardiografía no fue 

adecuada. 

- Los valores de la PP y los valores del IVS tienen una correlación positiva débil que no alcanza 

significancia estadística, independientemente de si se miden de manera invasiva o no invasiva. 

- La PP no puede utilizarse como un subrogado del IVS en el monitoreo hemodinámico de los 

pacientes con choque. 
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