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RESUMEN
El gradiente entre presión sistémica media (PSM) y la 
presión venosa central (PVC) es un determinante mayor 
del retorno venoso y la variación de la presión de pulso 
(VPP) es una prueba que permite discriminar entre los 
enfermos que van o no a responder a volumen. La co-
rrelación entre estas variables no ha sido estudiada. El 
objetivo de este trabajo es describir el comportamiento 
hemodinámico y del metabolismo del oxígeno en cuatro 
grupos de pacientes clasifi cados por sus valores altos 
o bajos en cada una de ellas. En el periodo de octubre 
de 2013 a junio de 2014 se realizaron 26 mediciones de 
PSM, por el método de insufl ación rápida en 25 pacientes 
adultos críticos bajo ventilación mecánica en modo con-
trolado. Al mismo tiempo se midieron variables hemodi-
námicas y del metabolismo del oxígeno. La mediana y el 
rango intercuartil (RIC) de la PSM fue 25.5 mmHg (22 a 
30). Los valores correspondientes para la diferencia entre 
la PSM y la PVC (PSM-PVC) fueron 14 mmHg (11 a 17), 
para la VPP fueron 7.5% (5-10). Se formaron cuatro gru-
pos de mediciones usando las medianas como valores 
de corte: a) VPP alta con PSM-PVC baja, b) VPP alta con 
PSM-PVC alta, c) VPP baja con PSM-PVC baja, d) VPP 
baja con PSM-PVC alta. No hubo asociación entre la VPP 
y la PSM-PVC. No hubo diferencias signifi cativas en los 
parámetros hemodinámicos ni metabólicos entre los cua-
tro grupos. En el análisis post hoc, el grupo con índice de 

SUMMARY
The gradient between mean systemic pressure (PSM) 
and central venous pressure (CVP) is a major determi-
nant of venous return and the pulse pressure variation 
(PPV) is a test that discriminates between patients who 
will or will not respond to volume challenge. The correla-
tion between these variables has not been studied. The 
aim of this paper is to describe the hemodynamic profi le 
and oxygen metabolism in four groups of patients classi-
fi ed by high or low values of each. In the period between 
October 2013 to June 2014, 26 PSM measurements were 
performed by the method of rapid infl ation in 25 critically 
ill adult patients receiving mechanical ventilation in con-
trolled mode. At the same time, hemodynamic profile 
and oxygen metabolism variables were measured. The 
median and interquartile range values (IQR) of the PSM 
were 25.5 mmHg (22-30). The corresponding values for 
the difference between PSM and CVP (CVP-PSM) were 
14 mmHg (11-17); for PPV were 7.5% (5-10). Four sets 
of measurements were formed using the median as cut-
off values: a) high PPV and low PSM-CVP, b) high VPP 
and high PSM-PVC, c) low PPV and low PSM-CVP, d) 
low PPV and high PSM-CVP. There was no association 
between PPV and PSM-CVP. There were no signifi cant 
differences in hemodynamic profi le and metabolic param-
eters among the four groups. In the post hoc analysis, 
the group with systemic venous resistance index (IRVeS) 
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resistencia venosa sistémica (IRVeS) alta (> 4 mmHg/L.
m2) mostró un perfi l hemodinámico y metabólico compa-
tible con hipoperfusión. No hubo complicaciones relacio-
nadas con el procedimiento de medición de la PSM por 
el método de insufl ación rápida y sus valores tienen una 
muy buena correlación con los calculados a través de la 
ecuación de Parkin. En conclusión, en los pacientes que 
cursan con una VPP baja, el gradiente PSM-PVC no se 
correlaciona con la VPP; es necesario aumentar el ta-
maño de muestra e incluir enfermos con VPP alta para 
determinar si esta correlación puede dar información que 
permita caracterizar a grupos de pacientes con patrones 
fi siopatológicos hemodinámicos diferentes. La medición 
de la PSM por el método de insufl ación rápida es fácil y 
segura.
Palabras clave: Presión sistémica media, variación de 
presión de pulso.

high (> 4 mmHg/L.m2) showed a hemodynamic and meta-
bolic profi le consistent with hypoperfusion. There were no 
complications related to the procedure for measuring the 
PSM by the method of rapid infl ation and the values have 
a good correlation with those calculated by Parkin’s equa-
tion. In conclusion, in patients presenting with a low PPV, 
the gradient PSM-CVP is not correlated with the PPV; it 
is necessary to increase the sample size and include pa-
tients with high PPV to determine whether this correlation 
can provide information that will characterize groups of 
patients with different pathophysiological hemodynamic 
patterns. PSM measurement by rapid infl ation method is 
easy and safe.
Key words: Mean systemic pressure, pulse pressure 
variation.

INTRODUCCIÓN

El sistema venoso contiene aproximadamente 75% 
del volumen total de sangre, con aproximadamente 
tres cuartas partes de la misma en las venas pe-
queñas y vénulas. Hay tres factores principales que 
afectan el retorno venoso hacia el corazón desde 
la circulación sistémica: 1) presión en la aurícula 
derecha (PVC); 2) la resistencia al fl ujo sanguíneo 
entre los vasos periféricos y la aurícula derecha; y 
3) el grado de llenado de la circulación sistémica 
(medido por la presión media de llenado sistémico, 
también conocida como presión sistémica media). 
Las presiones arterial y venosa entran en equilibrio 
después del cese de todo el fl ujo en la circulación 
sistémica, la presión registrada es la presión sisté-
mica media (PSM), misma que se ha estimado en 7 
mmHg en el humano.1

La PSM es la presión que impulsa la sangre de 
regreso al corazón. El gasto cardiaco (GC) depen-
de del volumen sistólico y de la frecuencia cardiaca 
(FC). A su vez, el volumen sistólico varía según la 
función sistólica y el retorno venoso. Por su parte, 
las resistencias periféricas están reguladas por fac-
tores nerviosos, humorales y locales.

La PSM tiene dos determinantes:

1) Volumen bajo stress.
2) Elastancia vascular.

El volumen que se encuentra en los vasos sanguí-
neos y que no ejerce presión de retorno venoso se 
denomina volumen de no stress, y el volumen que se 
halla en el vaso y ejerce presión de retorno se deno-

mina volumen estresado; este último, es aquél capaz 
de generar la presión sistémica media.2,3

La importancia del retorno venoso y de sus de-
terminantes en la circulación periférica fue enfati-
zada por Guyton, quien mencionó que el nivel de 
gasto cardiaco existente resulta de la interacción 
de dos curvas; la curva de función ventricular y la 
curva de retorno venoso.

El punto de intersección de ambas curvas de-
terminará el nivel de gasto cardiaco. Si movemos 
la curva de retorno venoso a la derecha, esto es, 
aumentamos el retorno venoso (aún sin mover la 
curva de función ventricular), el punto de intersec-
ción con la curva de función ventricular será más 
alto y el gasto cardiaco será mayor. Es importante 
entonces, resaltar las variables que determinan la 
curva de retorno venoso: la PSM, la PVC y la re-
sistencia para el retorno venoso (RVeS). Estas tres 
variables interaccionan para determinar el retorno 
venoso (RV), y con ello el nivel de gasto cardiaco, 
en la siguiente ecuación:

RV = PSM-PVC/RVeS

En el adulto sano los valores de estas variables 
son las siguientes: el retorno venoso es igual a 5 L/
min, la presión sistémica media es de 7 mmHg, la 
presión de la aurícula derecha es 0 mmHg y la re-
sistencia al retorno venoso es de 1.4 mmHg/L min.1

Ante un incremento en la presión de llenado de 
cavidades derechas (PVC), como puede ocurrir 
ante un incremento en la postcarga de dicho ven-
trículo, se requeriría un mayor nivel de PSM para 
mantener el mismo gradiente de retorno y con pre-
servar el nivel de gasto cardiaco. Dicho de otro 
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modo, cuanto más lleno esté el sistema, más fácil 
será que la sangre fl uya hacia el corazón. Cuanto 
mayor sea la diferencia entre la PSM y la PVC, ma-
yor será el retorno venoso.1

La variación de la presión del pulso inducida por 
la ventilación mecánica, ha demostrado predecir la 
respuesta a la infusión de volumen, bajo condicio-
nes bien controladas.

Así, los pacientes que obtienen una VPP menor 
de 13% se encontrarán en la parte plana de la cur-
va de función ventricular de Frank Starling, mientras 
que aquellos pacientes con una VPP por arriba de 
13%, teóricamente se encuentran en la parte pen-
diente de la curva, indicando de manera indirecta 
que tendrán un aumento del gasto cardiaco como 
respuesta a la administración de líquidos intraveno-
sos. Es muy importante señalar que la VPP no es 
un indicador del estado del volumen, ni un marca-
dor de la precarga cardiaca, es un indicador objeti-
vo de la posición en la curva de Frank-Starling para 
predecir la respuesta de fl uidos.4

El modelo de Guyton predice el aumento del gas-
to cardiaco por infusión de volumen intravascular 
dependiendo de la presión sistémica media, esto ha 
sido estudiado en pacientes postoperados de cirugía 
cardiaca por otros autores,2 sin embargo, poco se 
ha caracterizado la diferencia de la presión sistémica 
media y la PVC en otros pacientes críticos. Es ne-
cesario caracterizar el comportamiento de la presión 
sistémica media en diferentes poblaciones de pa-
cientes graves. La medición ofrecerá información im-
portante para entender el estado hemodinámico. La 
diferencia entre la presión sistémica media y la PVC 
puede ser un indicador del estado de retorno venoso 
(gasto cardiaco), y su correlación con la variación de 
presión de pulso puede dar información que permi-
ta ubicar hemodinámicamente a un enfermo en un 
modelo fi siopatológico de importancia terapéutica de 
una manera fácil y a la cabecera del enfermo.

Considerando lo anterior, nos planteamos las si-
guientes hipótesis:

1. Aquellos pacientes con diferencia amplia entre 
la PSM y PVC, y VPP menores de 13% se en-
cuentran en pacientes hipervolémicos e hiperdi-
námicos.

2. Aquellos pacientes con diferencia baja entre la 
PSM y PVC, y VPP menores de 13% se encuen-
tran en pacientes con falla cardiaca.

3. Aquellos pacientes con diferencia amplia entre 
PSM y PVC y con VPP mayor de 13% se en-

cuentran en pacientes normovolémicos e hiper-
dinámicos.

4. Pacientes con diferencia baja entre PSM y PVC 
con VPP mayor de 13% se encuentran en pa-
cientes hipovolémicos.

El objetivo primario de este estudio fue evaluar 
si la diferencia entre la PSM y la PVC, en pacien-
tes en estado crítico, se correlaciona con la VPP, y 
describir el perfi l hemodinámico y metabólico de los 
pacientes agrupados de acuerdo con las hipótesis.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, transversal, prospectivo. Nues-
tro universo de trabajo fueron todos aquellos pa-
cientes que ingresaran a la Unidad de Terapia In-
tensiva «Dr. Alberto Villazón Sahagún» del Hospital 
Español de México en el periodo comprendido entre 
octubre 2013 a junio 2014, que cumplieran con los 
siguientes criterios de inclusión:

 •   Pacientes mayores de 18 años.
 •   Pacientes con monitorización de la presión arte-

rial invasiva.
 •   Pacientes con ventilación mecánica invasiva con-

trolada con los siguientes parámetros: ritmo si-
nusal, volumen corriente 8 mL/kg de peso ideal, 
relación entre frecuencia cardiaca y frecuencia 
respiratoria (FC/FR) mayor a 3.6.

Criterios de exclusión: arritmias, pacientes con 
aneurisma aórtico, enfermedad periférica vascular, 
Raynaud, extremidad traumatizada, neuropatía pe-
riférica, reconstrucción postraumática en la extre-
midad, lesiones por aplastamiento graves, infección 
grave en la extremidad, enfermedad tromboembó-
lica en la extremidad, cambios artríticos severos/
resaltes óseos en la extremidad, condiciones defi -
cientes de la piel de la extremidad, fístula arteriove-
nosa, circulación vascular comprometida, hiperten-
sión severa, injertos de piel, cirugía del codo.

Para la medición de la PSM se utilizó el sistema 
ATS 2000 Tourniquete.5,6 Con el paciente en decú-
bito dorsal, bajo ventilación mecánica controlada y 
con monitorización de la presión arterial de manera 
invasiva con catéter arterial, previa calibración y ni-
velación del transductor en el cuarto espacio inter-
costal y línea axilar media, se colocó el manguito 
del sistema ATS 2000 Tourniquet® en el brazo don-
de se encontraba colocado el catéter arterial. Este 
sistema permite insufl ar en un tiempo no mayor de 
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0.3 segundos a la presión deseada. La presión de 
insufl ación se fi jó en un valor de 50 mmHg por arri-
ba de la presión arterial sistólica registrada en ese 
momento, con el propósito de producir una oclusión 
venosa y arterial completas de manera simultánea. 
Después de la insufl ación se observa que despare-
cen las oscilaciones de la presión arterial y la señal 
tiende a estabilizarse rápidamente. El valor de la 
PSM corresponde al valor de presión registrado a 
los 30 segundos de la oclusión, como fue publicado 
por Mass y colaboradores.2

Para la variación de presión de pulso, se imprimó 
la curva de presión arterial en papel milimetrado, 
se midió la máxima presión de pulso y se le restó 
la mínima presión de pulso encontrada durante un 
ciclo respiratorio, el resultado se dividió entre el pro-
medio de los mismos y se multiplicó por 100 para 
obtener el porcentaje.

Se cuantifi có el volumen urinario obtenido una 
hora previa a la medición.

Se tomaron gasometrías arterial y venosa para 
obtener la diferencia de pH, la diferencia de CO2, 
así como el valor del lactato arterial y la saturación 
venosa central. Todos los controles gasométricos 
se procesaron con el gasómetro Radiometer Co-
penhagen ABL 800 Flex®. Los pacientes recibieron 
apoyo mecánico ventilatorio con ventilador mecáni-
co Hamilton G5.

El gasto cardiaco se midió, en la mayoría de 
los pacientes, mediante el método de Fick directo; 
es decir, midiendo la diferencia arteriovenosa de 
contenidos de oxígeno y el consumo de oxígeno a 
través de un calorímetro integrado en los monito-
res Carescape™ de General Electric. En cinco pa-
cientes el gasto cardiaco se midió con la técnica 
de termodilución continua y en tres pacientes con 
ecocardiografía transtorácica.

El peso y la talla se midieron con cinta métrica 
y báscula de cama. El llenado capilar (Llencap) 
se midió después de comprimir por tres segundos 
la punta de un ortejo. La uresis correspondió a la 
cuantifi cada en la hora previa al registro de datos.

La presión arterial media (PAM) se registró a tra-
vés de un catéter intraarterial. La presión venosa 
central (PVC) se midió a través de un catéter veno-
so central y se expresa en mmHg.

La diferencia arteriovenosa de oxígeno (Da-vO2) 
se calculó de manera manual con la fórmula siguien-
te: Da-vO2 = (CaO2-CvO2), y se expresa en mL/dL.7

La delta entre PSM y PVC (DPSM–PVC) se cal-
culó restando la presión venosa central a la presión 
sistémica media y se expresa en mmHg.

Análisis estadístico

Para la estadística descriptiva se utilizaron medidas 
de tendencia central y dispersión de acuerdo con la 
naturaleza de las variables y su distribución. Para 
las variables cuantitativas con distribución normal 
se utilizaron media y desviación estándar; para las 
variables cuantitativas con distribución no normal 
se utilizaron mediana y rango intercuartil; para las 
variables cualitativas se utilizaron frecuencias y por-
centajes. Para el análisis inferencial se utilizaron 
pruebas estadísticas de acuerdo con la naturaleza 
de las variables y su distribución: prueba de «t» de 
Student, coefi ciente de correlación de Pearson, U 
de Mann Whitney, y coefi ciente de correlación 
de Sperman.

RESULTADOS

Se realizaron 28 mediciones en 27 pacientes no con-
secutivos, habiéndose realizado en un mismo pacien-
te dos mediciones en estadios diferentes de su en-
fermedad; se excluyeron dos pacientes, uno de ellos 
por encontrarse el catéter venoso en una posición no 
central, y el segundo por no contar con los datos com-
pletos de las mediciones, por lo tanto la muestra es de 
26 mediciones con 25 pacientes. Las características 
demográfi cas se muestran en el cuadro I.

Las mediciones se dividieron en cuatro grupos a 
partir de los valores de delta de PSM-PVC y VPP, 
utilizando como puntos de corte la mediana de am-

Cuadro I. Características demográfi cas de la población.

n 26 %

Género femenino 14 56
Diagnósticos

Choque séptico 6 23.1
Neumonía adquirida en la comunidad 5 19.2
Choque hipovolémico 4 15.4
Estado postparo 2 7.7
Falla respiratoria mixta 1 3.8
Neumonía atípica 1 3.8
Falla hepática 1 3.8
Neurocisticercosis 1 3.8
Atelectasia 1 3.8
PO (Postoperado) cirugía cardiaca 1 3.8
Politraumatizado 1 3.8
Neumonitis 1 3.8
Tromboembolia pulmonar 1 3.8



Martínez BYI et al. Presión sistémica media y variación de la presión de pulso

89

www.medigraphic.org.mx

bas variables, siendo para la delta PSM-PVC 14 y 
para la VPP 7.5% (Figura 1).

Se analizaron las variables medidas de los cua-
tro grupos y se obtuvieron los resultados que se 
muestran en el cuadro II.

En el cuadro III se comparan los datos de los 
grupos B y C.

A continuación se reportan los resultados de 
análisis post hoc.

Se analizaron las correlaciones entre DCO2 y 
DpH obteniendo una r2 de 0.052. La correlación 
entre DCO2 y SvO2 tuvo una r2 de 0.14. Obtuvi-
mos una r2 de 0.01 para la correlación entre DpH 
y SvO2. La r2 para la correlación entre Llencap y 
SvO2 fue de 0.032. Para la correlación entre lac-
tato y SvO2 obtuvimos una r2 de 0.02. El resto de 
las correlaciones se muestran en el cuadro IV, sin 

encontrar ninguna correlación estadísticamente sig-
nifi cativa entre éstas.

Se calculó el índice de resistencia venosa sisté-
mica (IRVeS) despejando su valor de la ecuación 
descrita por Guyton, IRVeS = PSM-PVC/IC.

Posteriormente, se clasifi caron las mediciones en 
dos grupos divididos por la mediana (grupo A y gru-
po B) de cada una de las siguientes variables: IC, 
PSM, delta de PSM-PVC y RVeS, y se analizaron 
sus diferencias en relación con las variables hemo-
dinámicas y de metabolismo del oxígeno. En el cua-
dro V se presentan solamente los resultados de las 
comparaciones entre los grupos clasifi cados por el 
IRVeS y por el IC, ya que fueron en los que se en-
contraron diferencias estadísticamente signifi cativas.

Como se puede observar en el cuadro V en el gru-
po dividido por el IC hay diferencias estadísticamen-
te signifi cativas. En el grupo con IC menor (grupo A), 
el lactato, el IC, la delta de CO2 y la Da-vO2 son más 
altos que en el grupo con IC más alto (grupo B). De 
igual manera, encontramos que en el grupo con IR-
VeS mayor que la mediana (grupo A), el lactato, GC, 
IC, DCO2, FC y Da-vO2 son diferentes con respecto 
al grupo con IRVeS menor (grupo B).

En un análisis posterior se calculó la PSM por 
medio de la fórmula propuesta por Parkin:8 PSM = 
0.96 x PVC + 0.04 x TAM + 0.3 x GC, resultados 
que se correlacionaron con la PSM medida, encon-
trando una r de 0.7 (Figura 2).

DISCUSIÓN

En este estudio no encontramos una relación sig-
nifi cante entre la delta de PSM-PVC y la VPP, pro-

Figura 1. Gráfi co de dispersión de las mediciones según 
los valores de PSM-PVC y VPP. DPSM-PVC: delta de 
presión sistémica media y presión venosa central; VPP: 
variación de presión de pulso.

35

30

25

20

15

10

5

0
0             5            10          15            20            25         30 

V
P

P
 %

DPSM - PVC mmHg

A B

C D

Cuadro II. Variables hemodinámicas y de metabolismo de oxígeno de los cuatro grupos.

Grupo A: n 6 Grupo B: n 7 Grupo C: n 9 Grupo D: n 4

Mediana RIQ Mediana RIQ Mediana RIQ Mediana RIQ

DCO2 4.4 1.3-9.5 5.9 4.0-7.1 6.7 4.9-7.2 6.5 4.1-8.4
SvO2 63.9 56.8-73.2 71.5 46.3-74.6 67.1 59.5-70.7 65.4 56.5-71.7
Da-vO2 3.9 2.6-5.0 4.4 3.3-5.7 5.2 3.9-5.9 4.0 3.0-6.7
PVC 13.5 9.0-15.7 14.0 11.0-16.5 9.0 8.5-13.5 15.0 11.0-20.0
GC 7.1 4.1-11.4 5.6 4.5-9.7 6.0 4.5-10.1 6.7 4.3-9.5
Lact 1.3 0.7-2.5 1.7 1.1-5.0 1.9 1.4-2.3 2.5 2.2-2.6
DPSM-PVC 11.0 8.0-12.5 20.0 15.0-21.0 11.0 7.0-14.0 21.0 19.0-21.5
PSM 24.0 20.0-25.7 32.0 30.0-34.5 22.0 17.5-25.0 32.0 30.0-39.5
VPP 9.0 8.0-11.7 10.0 8.3-13.0 5.0 3.0-5.9 5.0 4.5-6.0

DCO2: delta de CO2; SvO2: saturación venosa de oxígeno; Da-vO2: diferencia arteriovenosa de oxígeno; PVC: presión venosa central; GC: gasto cardiaco; Lact: lactato; 
DPSM-PVC: delta de presión sistémica media y presión venosa central; PSM: presión sistémica media.
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bablemente debido a que nuestra muestra es pe-
queña, además de que la mayoría de los pacientes 
que se estudiaron tenían VPP por debajo de 13%, 
lo que nos impidió tomar este valor como punto de 
corte para la separación de los grupos de estudio. 
No podemos descartar las hipótesis iniciales hasta 
incrementar el tamaño de muestra principalmente 
en pacientes con VPP amplia.

Por el momento no encontramos evidencia de que 
la PSM por sí sola o la diferencia entre ésta y la PVC 
sean medidas que ayuden a estimar el estado de 
precarga ventricular, puesto que no hubo correlación 
de estas variables con el índice cardiaco. Esta falta 
de relación puede encontrar explicación en infl uencia 
que tiene la RVeS en el retorno venoso, misma que 
no está considerada en las hipótesis iniciales del tra-
bajo; ante un mismo gradiente PSM-PVC, el retorno 
venoso será mayor si la RVeS es baja.

Fue interesante observar en el análisis post hoc 
que al dividir las mediciones en dos grupos a partir 
de la mediana de la RVeS, claramente tienen estos 

Cuadro III. Diferencias entre el grupo B y C.

Grupo B Grupo C

Mediana RIQ Mediana RIQ p

Peso 66 58-96 70 61-91 0.84
Talla 1.58 1.5-1.6 1.64 1.5-1.6 0.30
ASC 1.67 1.5-2.0 1.74 1.6-2.0 0.61
Uresis 55 20-220 50 20-170 0.68
U/kg/h 0.8 0.3-2.8 0.6 0.3-2.0 0.61
Lactato 1.7 1.1-5.0 1.9 1.3-2.3 0.30
PSM 32 30-35 22 18-25 0.00
VPP 10 8.3-13.0 5 3.0-5.9 0.00
GC 5.6 4.4-9.7 6.0 4.4-10 0.80
IC 3.6 2.8-4.7 3.1 2.6-6.2 0.80
DpH 0.0 0.02-0.05 0.03 0.02-0.04 0.61
DCO2 5.9 3.9-7.1 6.7 4.9-7.2 0.84
SvO2 72 46-75 67 59-71 1.00
TAM 76 72-82 81 69-103 0.54
FC 80 67-103 81 56-101 0.54
PVC 14 11-17 9 9-14 0.17
Da-vO2 4.4 3.3-5.7 5.2 3.9-5.9 0.61
DPSM-PVC 20 15-21 11 7-14 0.00
RVeS 5.3 4.3-5.8 3.6 1.6-5.2 0.06
PSMCalc 18 15.3-21.7 16 13.3-18 0.19

ASC: área de superfi cie corporal; PSM: presión sistémica media; VPP: variación de presión de pulso; GC: gasto cardiaco; IC: índice cardiaco; DpH: delta de pH; DCO2: 
delta de CO2; SvO2: saturación venosa de oxígeno; TAM: tensión arterial media; FC: frecuencia cardiaca; PVC: presión venosa central; Da-vO2: diferencia arteriovenosa 
de oxígeno; DPSM-PVC: delta de presión sistémica media y presión venosa central; RVeS: resistencia venosa sistémica; PSMCalc: presión sistémica media calculada.

Cuadro IV. Análisis de correlación.

r r2 p

IC vs. PSM 0.36 0.13 0.11
IC vs. DPSM-PVC 0.01 0.00 0.90
VPP vs. PSM 0.14 0.02 0.49
VPP vs. DPSM-PVC 0.13 0.02 0.52
IC vs. VPP 0.11 0.01 0.63
IC vs. DpH 0.25 0.06 0.29
DpH vs. DCO2 0.23 0.05 0.26
DCO2 vs. SvO2 0.37 0.14 0.06
DpH vs. SvO2 0.09 0.01 0.68
Dtemp vs. SvO2 0.08 0.01 0.69
Llencap vs SvO2 0.18 0.03 0.38
Lact vs. SvO2 0.14 0.02 0.49
PSM vs. PSMcalc 0.75 0.57 0.00

IC: índice cardiaco; PSM: presión sistémica media; VPP: variación de pre-
sión de pulso; DpH: delta de pH; DCO2: delta de CO2; SvO2: saturación 
venosa de oxígeno; Dtemp: delta de temperatura; Llencap: llenado capilar; 
Lact: lactato.
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Figura 2. Análisis de correlación de la presión sistémica 
media calculada y medida. PSM: presión sistémica media.
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Cuadro V. Comparación entre los grupos A y B, conformados por los datos divididos por umbrales de IRVeS 
(4.02 mmHg/L.m2) e IC (3.07 L/min.m2).

Grupo IRVeS Grupo IC

A B A B

Media 
mediana DE/RIQ

Media 
mediana DE/RIQ p

Media 
mediana DE/RIQ

Media 
mediana DE/RIQ p

Peso 74.8 60.3 78.1 83.7 0.326 80 65.7-90 68 57.8-75 0.107
Talla 1.63 0.088 1.58 0.075 0.591 1.59 0.067 1.63 0.096 0.417
ASC 1.79 0.21 1.79 0.25 0.465 1.83 0.22 1.76 0.23 0.865
Uresis 47.5 31-93.7 50 20-170 0.872 32.5 14.7-75 55 34-115 0.266
U/kg/h 0.62 .42-1.04 0.49 .30-2.06 0.781 0.43 .21-.69 0.86 .58-1.59 0.106
Lactato 1.88 0.72 2.34 1.61 0.042 1.85 1.37-2.92 1.8 1.30-2.40 0.045
PSM 23.41 6.38 30 7.38 0.116 27 8.34 25.5 6.86 0.708
VPP 7.02 2.74 6.92 4.48 0.326 7 4.66 6.96 2.2 0.318
GC 8.91 3.87 4.86 1.7 0.080 4.49 1.42 6.62 3.4 0.002
IC 4.98 2.17 2.71 0.88 0.080 2.43 0.62 5.44 1.83 0.000
DpH 0.021 .013-.030 0.033 .020-.048 0.465 0.037 .020-.047 0.02 .012-.030 0.270
DCO2 5.05 2.81 6.96 2.18 0.465 7.15 2.71 4.7 2.16 0.048
SvO2 66.2 56.8-76.2 65.6 47.5-70.8 0.856 60.12 9.69 67.87 10.41 0.270
TAM 78.5 70.5-81.7 80 72-90.5 0.326 81 69.7-90.2 78 72-81 0.318
FC 79.25 18.6 83.44 23.1 0.040 77.2 25.6 84.55 14.2 0.035
PVC 10.5 8.0-15 12 10-16.5 0.985 14.2 4.9 10.82 3.4 0.315
DavO2 4.03 1.67 5.41 1.79 0.465 5.79 1.59 3.55 1.31 0.048
DPSM-PVC 12.08 5.12 16.11 4.19 0.251 12.8 4.41 14.7 5.64 0.520

IRVeS: índice de resistencia venosa sistémica; IC: índice cardiaco; ASC: área de superfi cie corporal; U/kg/h: uresis/kg/h; PSM: presión sistémica media; VPP: variación 
de presión de pulso; GC: gasto cardiaco; DpH: delta de pH; DCO2: delta de CO2; SVO2: saturación venosa de oxígeno; TAM: tensión arterial media; PVC: presión 
venosa central; Da-vO2: diferencia arteriovenosa de oxígeno; DPSM-PVC: delta de presión sistémica media y presión venosa central.

Otro hallazgo interesante fue no observar com-
plicaciones por esta técnica de medición corrobo-
rando que se trata de un procedimiento seguro para 
los pacientes.

Este estudio no fue diseñado para evaluar el 
rendimiento del método de medición; sin embargo, 
existe una alta correlación (r = 0.75) entre nuestras 
mediciones y los valores calculados a través de la 
ecuación de Parkin, lo cual es evidencia indirecta 
de su confi abilidad.

Otra limitante del trabajo está relacionada con 
los métodos utilizados para medir el gasto cardia-
co. La mayor parte fueron calculados por el método 
de Fick midiendo el consumo de oxígeno por calori-
metría, mientras que unas pocas mediciones fueron 
realizadas por ecocardiografía y termodilución con-
tinua. A pesar de ello, creemos que son mediciones 
confi ables puesto que al analizar el comportamiento 
de los enfermos divididos en dos grupos por un um-
bral de índice cardiaco de 3 L/min m2, los paráme-

grupos un comportamiento hemodinámico y meta-
bólico diferente; lo cual, apoya el comentario del 
párrafo anterior.
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tros metabólicos de oxígeno, delta de CO2 y delta 
de pH son compatibles.

CONCLUSIONES

En pacientes con VPP menores a 13%, no hay una 
correlación con la DPSM-PVC y la VPP.

Un IRVeS elevada se asocia a datos hemodiná-
micos y metabólicos compatibles con hipoperfusión 
tisular.

Las mediciones de PSM realizadas en este es-
tudio con la metodología descrita, se correlaciona 
con las calculadas por medio de la fórmula que pro-
pone Parkin; interesante es destacar que ninguno 
de nuestros pacientes en los que se hicieron las 
mediciones presentó alguna consecuencia negativa 
secundaria al procedimiento, pudiéndose conside-
rar una forma segura y fácil para medir la PSM a la 
cabecera del enfermo.

Se deberá ampliar la muestra para caracterizar con 
mayor precisión la relación que pudiera existir entre el 
gradiente PSM-PVC y las VPP mayores a 13%.
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