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1. Resumen: 
 

 Antecedentes: La presión venosa central es uno de los muchos parámetros 

utilizados para la evaluación del estado de volumen y la respuesta a la 

administración de este en los pacientes dentro y fuera de las unidades de 

cuidados críticos; Muchas fuentes bibliográficas actuales hacen realce entre la 

poca correlación entre la presión venosa central (PVC) y el volumen total en la 

circulación sanguínea, utilizando este valor únicamente como un indicador de la 

función ventricular derecha y no como una medida del estado de volemia. Varios 

estudios demuestran que valorares mayores a 8 mmHg desde las primeras 12 

horas de ingreso a unidades de cuidados intensivos y al 4to día de estancia en 

la terapia intensiva aumentan la mortalidad y el riesgo de desarrollar lesión renal 

aguda.  

Metodología: mediante un Modelo observacional de cohorte retrospectivo, 

transversal, se recolectarán datos de expedientes en la Terapia medica intensiva 

del Hospital general de México 

Análisis estadístico: analizar la Correlación de la presión venosa central y el 

desarrollo de lesión renal aguda y mortalidad a las 48 horas de ingreso a UCI. 

Objetivos: Esta investigación se basa en demostrar que los pacientes con 

una presión venosa más alta se relacionan con el desarrollo de lesión renal 

aguda y con mayor mortalidad durante su estancia en terapia intensiva. 

Desafortunadamente en nuestro país por la falta de otros métodos que nos 

puedan brindar más información del estado intravascular del paciente se sigue 

guiando la reanimación con variables como esta, con poca sensibilidad y 

especificidad lo que conlleva a balance hídrico positivo y sobrecarga, no obstante 

la PVC elevada puede impedir el retorno venoso al corazón y alterar el flujo 

sanguíneo micro circulatorio, lo que puede dañar la función de los órganos y 

conducir a un mal pronóstico e incluso aumentar la mortalidad. 

 

Palabras clave: presión venosa central, estado de volumen, lesión renal aguda, 

sobrecarga hídrica. 
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2. Antecedentes Generales. 
PRESIÓN VENOSA CENTRAL (PVC)  

La PVC o presión venosa central es un parámetro hemodinámico 

determinado por la relación entre el retorno venoso y la función cardiaca, es un 

reflejo de la presión intravascular en las grandes venas torácicas, medida con 

respecto a la presión atmosférica. (1). Se mide mediante un catéter venoso 

central en la unión de la vena cava superior y la aurícula derecha o mediante el 

uso de ultrasonido determinando el diámetro máximo de la vena cava inferior y 

proporciona una estimación de la presión de la aurícula derecha.  

La PVC está claramente influenciada por el volumen sanguíneo del 

compartimento venoso y la distensibilidad de éste, por lo que Starling y 

colaboradores demostraron su relación con el gasto cardiaco, así como con el 

retorno venoso. Cuando la presión de llenado sistémica media es igual a la 

presión venosa central no hay retorno venoso, la presión venosa central es 

inversa al retorno venoso, pero se ve modificada por varios factores como la 

presión intratorácica ya que si la presión venosa central se vuelve menor a la 

presión intratorácica las venas centrales se comprimen y el retorno venoso se 

verá limitado, el volumen ejerce su efecto sobre la cantidad de sangre presente 

en las venas, que a su vez están reguladas en cuanto al tono por el sistema 

nervioso simpático y fuerzas de compresión externas lo que moviliza el volumen 

de forma distinta. (2) Por esta relación, la PVC ha sido usada como guía en 

reanimación de líquidos, especialmente en las unidades de cuidados intensivos, 

siendo el fundamento fisiológico que ante mediciones bajas de esta presión el 

paciente se encuentra con un volumen intravascular disminuido y ante presiones 

altas se asume que está en sobrecarga de volumen. 

El valor normal de la Presión venosa central está entre 8 a 12 mmHg y como ya 

se mencionó se ve alterado por cambios en el estado de volumen y la 

distensibilidad del sistema venoso. (3)  Los componentes de onda de presión 

venosa central son los siguientes: ondas: “a”, “c”, “v”, valles: “x”, y “y” punto “z”: 

• La onda ̈a  ̈que corresponde a la sístole de la aurícula derecha.  

• La onda ¨c¨ corresponde al cierre de la válvula tricúspide; la contracción 

ventricular isovolumétrica fuerza la protrusión de la válvula tricúspide en 
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dirección ascendente hacia la aurícula derecha lo que ocasiona esta deflexión 

positiva.  

• La onda ̈v äparece a medida que la aurícula derecha se sigue llenando de sangre 

frente a una válvula tricúspide cerrada en la parte final de la sístole ventricular. 

Existen dos valles, el descenso ̈ x¨ y el descenso ¨y¨.  

• El descenso ̈x¨ es la parte que refleja la relajación de la aurícula derecha.  

• El descenso ¨y¨ aparece cuando la válvula tricúspide se abre y la sangre que 

existe en la aurícula derecha se vacía rápidamente hacia el ventrículo derecho. 

Por lo tanto, el único punto que representa la presión tele diastólica del ventrículo 

derecho, justo antes del cierre de la válvula tricúspide sería el punto ¨z¨, que se 

encuentra entre la onda ¨a¨ y la onda ¨c¨. (4) 

 

 

Figura 1: Morfología de la curva de presión venosa central y su relación con el 

trazo electrocardiográfico (modificado de Rev. Chil Anest 2010 Vol. 39 

Núm. 1 pp. 85-92.) 

La ley de Poiseuille indica que la presión arterial es aproximadamente igual al 

producto del gasto cardiaco y la resistencia vascular sistémica, estableciendo 

que esta relación  indica que una presión arterial baja es resultado de un gasto 

cardiaco disminuido o una caída de la resistencia vascular sistémica, de tal forma 

que obteniendo estos dos resultados si el gasto cardiaco es normal o elevado la 

caída de la presión arterial se debe a una disminución de las resistencias 

vasculares y si el gasto cardiaco es bajo esto puede interpretarse como una 

función cardiaca disminuida o una disminución de la función del retorno venoso, 

ya que las funciones del retorno cardiaco y venoso se juntan en la aurícula 

derecha (PCV) la presión en esta cavidad ayuda a determinar si una disfunción 

en la función cardiaca o en el retorno venoso reflejan la caída del gasto cardiaco. 

(5). 
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Muchas fuentes bibliográficas actuales hacen realce entre la poca correlación 

entre la presión venosa central (PVC) y el volumen total en la circulación 

sanguínea (6), el advenimiento del concepto “respuesta a volumen” resto valor a 

este parámetro considerándolo un mal predictor de la capacidad de respuesta a 

líquidos, utilizando este valor únicamente como un indicador de la función 

ventricular derecha y no como una medida del estado de volemia. (7) 

En la actualidad existen muchas otras variables estáticas y dinámicas que nos 

ayudan a valorar la respuesta a volumen en paciente en el entorno de la UCI: 

Las variables estáticas hacen referencia a un valor directo o indirecto del estado 

de volumen intravascular y se toman en una sola determinación, dentro de estas 

se encuentran: 

• Presión venosa central <5 mmHg 

• Presión de oclusión de la arteria pulmonar < 15 mmHg 

• Volumen térmico intratorácico total < 850 ml/m2  

• Mini reto de líquidos con cristaloide con cambios en PVC (cuando esta es menor 

a 5 mmHg)  

Las variables dinámicas son aquellas en las que se interpretan modificaciones 

en el ciclo respiratorio para evaluar precarga y poscarga en la circulación 

cardiopulmonar, dentro de estas se encuentran:  

• Elevación pasiva de piernas con aumento de gasto cardiaco medido mediante 

sistema PiCCO, Volumen View o Ecocardiograma, con un aumento mayor al 10 

% posterior a 1 minuto. 

• Variabilidad de la presión de pulso >10 a 15% 

• Variabilidad de volumen sistólico >10 a 15% 

• Índice de variabilidad pletismográfica >14% con un índice de pulsatilidad >1  

• Índice de colapso de vena cava inferior >50% sin ventilación mecánica o índice 

de distensibilidad de la vena cava inferior >12% con ventilación mecánica 

• Índice de colapso de la vena yugular interna >50% sin ventilación mecánica o 

índice de distensibilidad de vena yugular interna >12% con ventilación mecánica. 

• Mini reto de líquidos con cristaloide con aumento del gasto cardiaco >10% (8) 

Desde 2008 Marik at el. publicó un área bajo la curva de 0.56 para la PVC y la 
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respuesta a volumen (6). Desafortunadamente en nuestro país por la falta de 

otros métodos que nos puedan brindar más información del estado intravascular 

del paciente se sigue guiando la reanimación con variables como esta con poca 

sensibilidad y especificidad lo que conlleva a balance hídrico positivo y 

sobrecarga, considerando balance hídrico positivo cuando los ingresos son 

mayores que los egresos. Varios estudios importantes han demostrado la 

relación de balance hídrico positivo con aumento de la mortalidad, uno de ellos 

es el estudio de Boyd y colaboradores en donde demostraron en el paciente con 

choque séptico el balance hídrico positivo medido mediante un valor de PVC 

mayor a 8 mmHg desde las primeras 12 horas y al 4to día de estancia en la 

terapia intensiva disminuyó la sobrevida. (9). Otro estudio que demostró que 

valores más altos de PVC se obtuvieron en pacientes que desarrollaron falla 

renal aguda fue el de Litir y colaboradores (10). 

La sobrecarga hídrica en si atribuye a los pacientes mal pronóstico. Múltiples 

estudios muestran que la sobrecarga hídrica aumenta la mortalidad de pacientes 

hospitalizados. En el estudio de Alsous y colaboradores con un modelo 

observacional retrospectivo en 36 pacientes con choque séptico, estudio el 

efecto que tenía la sobrecarga de líquidos, demostrando que con un balance 

neto negativo menor de 500 ml dentro de los primeros 3 días de hospitalización 

en la unidad de terapia intensiva UTI, la supervivencia era del 100% mientras 

que solo se alcanzaba un 20% en los pacientes que no alcanzaban dicho 

balance, con ganancias netas positivas. 

En los pacientes sépticos la sobrecarga de volumen medida mediante 

parámetros hemodinámicos como el aumento de la presión venosa central media 

se asoció con un peor pronóstico; con un aumento de la mortalidad a los 28 días 

y con el desarrollo de lesión renal aguda, así como el tiempo que esta 

permanecía elevada en los pacientes en UCI. (11) 

La lesión renal aguda se describe según el artículo de Kellum por una perdida 

repentina de la función renal excretora que se determina por aumento de los 

niveles de creatinina sérica y la reducción de la diuresis, limitada a un tiempo de 

duración de 7 días (12). La LRA es definida según la organización de KDIGO 

desde 2012 por criterios funcionales como el aumento de la creatinina sérica en 
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>50% del basal previo en 7 días o aumento de > o igual de 0.3 mg/dl en 2 días 

u oliguria durante 6 horas o más (13) y recientemente se añaden criterios 

estructurales para la lesión renal aguda (14), la enfermedad renal aguda y la 

enfermedad renal crónica. Se clasifica de la siguiente forma: 

1) AKI I: incremento de creatinina sérica (Cr) > 0.3 mg/dl en un periodo < 48 horas, 

o incremento de 1.5 veces de la creatinina basal en un periodo de 7 días; o 2) 

volumen urinario 0.3 mg/dl en un periodo < 48 horas, o incremento de 1.5 a 1.9 

veces de la Cr basal en un periodo de 7 días; o volumen urinario < 0.5 ml/kg/h 

por 6 a 12 horas.   

2) AKI II: incremento de Cr de 2 a 2.9 veces la basal; o volumen urinario de 3 veces 

el basal o Cr sérico > 4 mg/dl o requerimiento de terapia sustitutiva o volumen 

urinario. 

3) AKI III: incremento de Cr > de 3 veces el basal o Cr sérico > 4 mg/dl o 

requerimiento de terapia sustitutiva o volumen urinario. 

La depleción de volumen por diferentes causas en una de las principales causas 

de deterioro de la función renal, sin embargo en fase inicial no causa daño 

estructural al riñón solo cuando esta es grave y sostenida, en estos casos la 

atención al estado de volemia es la base de la terapia pero en medios donde no 

se puede tener una evaluación adecuada del estado de volumen la 

administración de liquido de forma inadecuada puede provocar una sobrecarga 

de líquidos la cual se ha identificado como una causa importante de lesión renal 

aguda lo que puede tener efectos nocivos al comprometer la perfusión al órgano 

diana y causar daño directo al parénquima renal. (15) 

 
3. Antecedentes específicos. 

 

En el metaanálisis: Elevated central venous pressure is associated with 

increased mortality and acute kidney injury in critically ill patients: a meta-

analysis, publicado en 2020 por la revista critical Care Med (1), se describe que 

mediante el análisis de 15 estudios publicados entre 2004 y 2019 que 

investigaban la asociación de PCV y la mortalidad y la lesión renal aguda en 

pacientes en estado crítico ingresados en una unidad de cuidados intensivos, 
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mediante una escala dicotómica  y en una escala continua se evaluó el valor de 

la PVC. En una escala dicotómica la PVC elevada se socio con un mayor riesgo 

de mortalidad y LRA (p:0.003 y p< 0.001 respectivamente) y en una escala 

continua un valor de PVC más alto se asoció con un mayor riesgo de mortalidad 

y LRA (p= 0.006, p= < 0.001). Se demostró además que por cada aumento de 1 

mmHg de la PVC la probabilidad de desarrollar LRA aumentaba en un 6%. Entre 

las conclusiones de este metaanálisis se determino que una PVC se asocia con 

un mayor riesgo de mortalidad y LRA e los pacientes adultos en estado crítico, 

la mayoría de estos pacientes tenían sepsis.   

 
4. Justificación. 

La mortalidad asociada a sepsis y más aún a choque séptico con 

compromiso orgánico es muy elevada y requiere un equipo multidisciplinario 

para su abordaje desde la llegada, identificación y tratamiento tanto medico 

como quirúrgico para poder dar una respuesta rápida pudiendo cumplir las metas 

que nos proponen las guías actuales de sobreviviendo a la sepsis para poder 

disminuir la mortalidad de estas entidades.  

Para determinar la gravedad en estos pacientes, mortalidad y pronóstico 

asociado a tratamiento médico como quirúrgicos existen múltiples escalas asi 

como marcadores clínicos y bioquímicos. En esta investigación se pretende 

demostrar que la utilización de la presión venosa central utilizada como marcador 

temprano puede predecir el desarrollo de lesión renal aguda en los pacientes 

con choque séptico que ingresan a la terapia intensiva, ya que puede guiarnos 

en el punto de detener la reanimación y evitar los efectos negativos de la 

sobrecarga  como el daño a órgano blanco en este caso el riñón en los pacientes 

y modificar el pronóstico de los pacientes, siendo este un marcador clínico de 

bajo costo y fácil acceso en las unidades críticas en México.



12  

 

5. Planteamiento del problema. 
En los pacientes en terapia intensiva que desarrollan choque séptico, las guías 

actuales de sobreviviendo a la sepsis sostienen la base de la fase inicial de la 

reanimación con soluciones cristaloides a 20 a 30 ml por kilogramo de peso del 

paciente, no obstante, debemos considerar que la mayoría de la población que 

ingresa a una terapia intensiva presenta un balance positivo y disfunción endotelial 

subsecuente con daño a la perfusión renal. La lesión renal es una entidad frecuente 

y para evaluar su incidencia y el impacto en la evolución de los pacientes se 

establecen múltiples estrategias para el diagnóstico y la predicción de riesgo a 

desarrollarla, sin embargo la mayoría de estos  métodos diagnósticos constituyen 

marcadores bioquímicos, biológicos altamente costosos y de poco acceso a la 

mayoría de servicios de terapia intensiva en nuestro país, es por eso que la 

utilización de parámetros más sencillos como la medición de la PVC nos puede 

ayudar a evaluar este parámetro junto al contexto clínico del paciente, estableciendo 

la relación entre el valor medido de PVC y desarrollo de lesión renal  ampliando el 

acceso y disminuyendo los costos.   
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6. Objetivos. 

6.1 General: Establecer la relación entre el aumento de la presión venosa central y 

el desarrollo de lesión renal aguda en los pacientes con choque séptico. 

6.2 Específicos: Determinar la relación entre mortalidad y la elevación de la Presión 

venosa central en los pacientes que ingresan por choque séptico de cualquier 

etiología a la Unidad de Cuidados Intensivos. 

 

7 Hipótesis: 
7.1 La presión venosa central mayor a 8 mmHg medida al ingreso y a las 48 horas 

de ingreso de los pacientes a terapia intensiva con choque séptico se relacionan 

de forma positiva con el desarrollo de lesión renal aguda.  

 

8 Material y métodos: 
8.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Modelo observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal. 

8.2 POBLACIÓN DEL ESTUDIO  

Se realizará la recolección de datos con los expedientes de pacientes que 

ingresaron a la terapia intensiva central Unidad 310 E del Hospital General de 

México “Dr. Eduardo Liceaga” por el diagnóstico de choque séptico, en un 

periodo comprendido de marzo del 2022 a junio de 2023. 

8.3 CRITERIOS DE SELECCIÓN 

8.3.1 Criterios de inclusión:  

8.3.1.1 Expedientes de pacientes de edad igual y mayor de 18 años. 

8.3.1.2 Diagnóstico de ingreso:  choque séptico de cualquier etiología 

8.3.1.3 Expedientes que contengan información de PVC, CrS, 

diuresis al ingreso y 48 horas.   

8.3.2 Criterios de exclusión:  

8.3.2.1 Enfermedad renal crónica preexistente. 

8.3.2.2 Necesidad de terapia de remplazo renal durante esta 

hospitalización.  
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9 Marco muestral. 
Se realizo el cálculo del tamaño de la muestra mediante G*Power 3.1 para 

correlaciones, tomando en cuenta un coeficiente de correlación de 0.84 con base en 

el estudio Chuan Yu C. Critical Care. 2020; 24(80). Se Tomo un Alpha de 0.05 y un 

poder del 80%. Tamaño del efecto 0.28. Con lo que se obtuvo un tamaño de muestra 

de 88 expedientes. 

 

 

 

 

 

 

 

10 Definición de variables. 
 

VARIABLE DEFINICION 
TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA 
DE 

MEDICION 

OPERALIZACION 
DE LA VARIABLE 

Independiente 

Presión 
venosa 

central de 
ingreso 

Resultado obtenido de 
la medición por 

pevecimetro de la 
presión de la aurícula 
derecha por catéter 

venoso central 

Cuantitativa 
Continua  

mmHg  
Determina la 

presión dentro de 
la aurícula derecha 

presión 
venosa 

central a 
las 48 hrs 

Resultado obtenido de 
la medición por 

pevecimetro de la 
presión de la aurícula 
derecha por catéter 

venoso central 

Cuantitativa 
Continua  

mmHg  
Determina la 

presión dentro de 
la aurícula derecha 

Dependiente 

  Lapso de tiempo que 
transcurre desde el 
nacimiento hasta el 

momento de referencia. 

Cuantitativa 

Años 
Años cumplidos al 

momento de 
referencia 

Edad discontinua 

Sexo 

Hace referencia a las 
características 

biológicas y fisiológicas 
que definen a hombres y 

mujeres 

Cualitativa 0= mujer 

Sexo Biologico 
Nominal 1= hombre 
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Lesión 
renal 
aguda 

Se define como cambios 
en la función del riñón 

incluidos creatinina 
sérica y cambios en el 
índice urinario en un 

periodo de 48 horas a 7 
días. 

Cuantitativa 
continua  

0= Estadio 
I: Cr S 1.5 a 

1.9 o 
aumento 
mayor o 

igual a 0.3 
mg/dl ó 

uresis <0.5 
ml/kg/hr por 

6 a 12 
horas 

Se compone de 
dos componentes 
principales, que 

abarcan el nivel de 
creatinina sérica y 

su elevación 
respecto a su 

basal y el índice 
urinario durante 

las últimas 6 a 12 
horas. Cada 

componente se 
evalúa mediante 

parámetros 
clínicos y de 
laboratorio 

específicos, y se 
asigna un de 0 a 4 
grado; AKI KDIGO 

I, II y III. 

1= Aumento 
de CrS 2 
veces ó 
uresis < 
0.5/ml/kg/hr 
por 12 
horas  

2= Aumento 
de CrS 2 a 
2.9 veces o 
4mg/dl con 
aumento 
mayor o 
igual a 0.5 
mg/dl o 
inicio de 
TRR ó 
anuria >12 
horas ó 
<0.3 
ml/kg/g por 
24 horas. 

Mortalidad 

Se refiere al número y 
causa de defunciones 

producidas en un lugar y 
un intervalo de tiempo. 

Cuantitativa 0= vive Cantidad de 
expedientes con 

paciente fallecidos 
en el periodo de 
marzo 2022 a 
agosto 2023 

discontinua 1= muere  
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11 Estrategia de trabajo. 
 

Para llevar a cabo el estudio se realizará en las siguientes etapas:    

1. Se revisarán los expedientes de pacientes que fueron internados en la unidad de 

cuidados intensivos durante el tiempo establecido en el estudio: Esta etapa se 

llevará a cabo considerando los criterios de inclusión.  

2. Caracterización demográfica. Se evaluarán parámetros demográficos (edad y 

sexo),  

3. Se recabará las mediciones de creatinina y uresis en el día de ingreso y a las 48 

horas de estancia en UCI.  

Se recabará las mediciones de presión venosa central de esos mismos días. 

4. Analizar la Correlación de la presión venosa central para el desarrollo de lesión 

renal aguda y mortalidad a las 48 horas de ingreso a UCI. 

5. Presentación de Tesis 
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12 Recolección de información. 
12.1 Los datos obtenidos de cada evaluación en los expedientes clínicos se recabarán en 

formato físico y en base de datos digital
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13 Métodos para el análisis de resultados. 
El análisis estadístico se realizará utilizando el programa SPSS versión 25. Las 

variables categóricas serán descritas como frecuencias o porcentajes y las 

variables continuas se mostrarán como medias con desviación estándar/error 

estándar o medianas y rango intercuartilar. 

Se realizarán análisis de correlación de Spearman de acuerdo con la normalidad 

de las variables. Correlación binaria 

 
14 Recursos. 

Los procedimientos y determinaciones de la presente tesis se realizaron en el Hospital 

General de México, en la unidad de cuidados intensivos central unidad 310-E.  

La medición de presión venosa central y cuantificación de uresis fueron realizados por el 

personal médico y de enfermería y las determinaciones de creatinina por laboratorio central 

de esta institución y se realizara la revisión de expedientes correspondientes al periodo 1º 

de marzo del 2022 a 1 agosto del 2023  

Recuerdos humanos: residente de terapia intensiva Sulemi Areli Castañon Balderas 

Encargado de análisis, recolección de datos en expediente),  

Dr. Alfonso Chávez Morales jefe de servicio a Terapia Médica Central 310E (análisis de 

datos y tutor). 

Dr. Juan Pedro Chávez Pérez medico adscrito a la UCI (encargado de análisis y edición), 

Recursos materiales: programa SPSS Versión 25 IBM, Laptop con paquetería Mac, 

expedientes clínicos.  

No se requiere de algún presupuesto para cubrir esta investigacion.  
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15 Resultados. 
Para el estudio se revisaron los datos de 91 pacientes que tenían los criterios de 

inclusión, esto en un intervalo de tiempo entre marzo del 2022 a junio de 2023 de los 

cuales el 41.8% fueron del sexo femenino y el 38% del sexo masculino, todos con 

diagnostico de sepsis y y choque séptico de diferentes servicios.  

 

 

 

Los 5 principales servicios de procedencia fueron: Urgencias: 18.68%, quirófano de 

sepsis: 41.86%, hospitalización: 20.93%, traslado de otras Unidades de cuidados 

intensivos: 0.91% y traslado de otro hospital: 3.64%. La media de SOFA era de 8.09 

con una desviación estándar de +- 3.63.  

En los 91 pacientes ingresados al estudio se midió al ingreso la presión venosa 

central en mmHg, la cual se presentó con una media de 7.5 mmHg, con una 

desviación estándar de +- 1.96 mmHg, la uresis en mililitro kilogramo hora durante 

las primeras 24 horas la cual presento 

una media de 0.86 ml/kg/h con una 

desviación estándar de 0.43 ml/kg/h, 

con una creatinina de 1.26 mg/dl con 

desviación estándar de   +- 1.10 mg/dl, 

estos mismos valores se midieron a las 

48 horas de su ingreso a terapia 

intensiva. Como se expresa en la tabla 

2.  

 

Tabla 1.-Caracterización demográfica, muestra de estudio.  

Grafica 1.- Procedencia de los 
pacientes que ingresaron al estudio

Urgencias Quirofano Hospitalización Otra UCI Otro hospital
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Variable Valor Rango 

PVC al ingreso (mmHg) 7.5(±1.96) 3-5 

PVC a las 48 horas (mmHg) 11.4(±2.66) 3-5 

Uresis al ingreso(ml/kg/H) 0.86(±0.43) 0.5-1 

Uresis a las 48 horas (ml/kg/H) 0.73(±0.47) 0.5-1 

Creatinina sérica (mg/dL) 1.26±1.10 0.7-
1.3 

Creatinina sérica a las 48 horas 
(mg/dL) 

2.150±1.89 0.7-
1.3 

 

Se realizó una caracterización de la población muestra con base a la presencia del 

desarrollo de lesión renal aguda acorde a los criterios de KDIGO para LRA y cada 

una de las variables mencionadas previamente (PVC al ingreso y a las 24 horas, Cr 

sérica al ingreso y a las 24 horas y uresis en las primeras 24 horas y a las 48 horas.) 

y se determinó la media de las variables según al grupo con LRA y sin LRA, 

mostrando los valores que se expresan en la tabla 3.  

 

 

Variable Función renal 

 

Con 
Lesión 
Renal 
(n=24) 

Sin lesión 
renal 
(n=99) 

P 
Valo
r 

PVC al ingreso 
(mmHg) 

7.6± 2.09 
7.09 ± 
2.76 

0.2 

PVC a las 48 
horas (mmHg) 

11.64± 
2.76 

10.57±2.1
5 

0.1 

Uresis al 0.92±0.4 0.67±0.38 0.7 

Tabla 3. Caracterización bioquímica y hemodinámicas en pacientes con Lesión renal de 
la muestra de estudio.  

 

Tabla 2.- Caracterización de variables bioquímicas y hemodinámicas para clasificar 
Lesión renal 
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De los pacientes que tenían lesión renal aguda se realizaron correlaciones para 

determinar si existe relación entre la elevación de presión venosa central a las 48 

horas y el desarrollo de lesión renal, sin embargo, no se encontró ninguna relación 

entre el desarrollo de lesión renal aguda a las 48 horas y la elevación de presión 

venosa central mayor o igual a 8 mmHg, pero si se encontró correlación con 

elevación de PVC y elevación de Creatinina sérica como se expresa en la gráfica 2. 

 

 

 

La fuerza de la correlación es débil, para los resultados secundarios se realizó un 

análisis de Kaplan Meier para supervivencia con respecto a los niveles de PVC, 

encontrando que aquellos pacientes con PVC mayor a 8 mmHg presentaron menor 

mortalidad. Los resultados se expresan en la gráfica 3. 

ingreso(ml/kg/H
) 

3 

Uresis a las 48 
horas (ml/kg/H) 

0.64 
±0.43 

1.69(1.0-
3.5) 

0.2 

Creatinina 
sérica (mg/dL) 

1.26 
(±1.12) 

1.26±1.02 0.97 

Creatinina 
sérica a las 48 
horas (mg/dL) 

2.48±1.9
7 

1.04±0.97 0.02 

Gráfica 2. Grafica de dispersión de datos para correlación de PVC 48 H con 
CrS a las 48 H.  
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Gráfica 3. Supervivencia por Kaplan-Meier con respecto a los niveles de PVC en la 
muestra de estudio. 

P=0.031 
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16 Discusión. 

  Los datos encontrados en este estudio son contrarios a  otros estudios de su 

rango, en donde los niveles de Presión venosa central se correlacionaban con 

desarrollo de lesión renal a las 24 horas del ingreso a una terapia intensiva, siendo 

que en esta investigación el valor se inclinó hacia una PVC mayor de 8 mmHg a las 

48 horas para mayor supervivencia, lo que se puede asociar a una reanimación 

hídrica más agresiva durante el ingreso, es importante tomar en cuenta que este 

valor aislado se debe integrar a cada caso específico de los pacientes, en esta 

investigación no se dividieron a los pacientes cardiópatas, pacientes con ingresos 

previos elevados, o que aun estuvieran en fase de reanimación, pacientes con 

patología cardiaca que condicione aumento de presión venosa central, sin embargo 

realizar la caracterización de los pacientes en subgrupos puede dar más datos del 

comportamiento y la correlación de la presión venosa con el desarrollo de lesión 

renal, para evitar sesgos, realizar una correlación con los valorares de Presión 

venosa central mayor a 8 podría establecer el punto en que este valor se asocia 

hacia mayor mortalidad como lo encontrado en otros estudios. (6) (9) (1)
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17 Conclusiones. 

- No se correlaciono la elevación de la presión venosa central con el desarrollo 
de lesión renal aguda a las 48 horas de ingreso de los pacientes a una terapia 
intensiva. 

- El valor de la presión venosa central mayor a 8 mmHg, se correlaciono con 
mayor supervivencia acumulada.  

- Realizar análisis con los niveles de presión venosa central elevada con otro 
punto de corte podría establecer la correlación negativa entre presión venosa 
central y mortalidad.    

 
 
 

 
18 Aspectos éticos y de bioseguridad. 

Para este protocolo se considera la Ley General de salud en Materia de Investigación de 

los Estados Unidos Mexicanos, con respecto a las consideraciones éticas de la 

investigación en seres humanos. Cabe recalcar que todos y cada uno de los 

procedimientos y actividades se apegan a los principios éticos para la investigación en 

humanos enunciados en la declaración de Helsinki vigente, a la Ley General de Salud de 

los Estados Unidos Mexicanos. Esta investigación es una investigación con riesgo menor 

al mínimo 
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19 Cronograma de actividades. 
 

Etapa/Mes Mayo Julio Julio Agosto Septiembre Octubre Noviembre 

Búsqueda Bibliográfica               

Sometimiento de 
protocolo 

          
    

Caracterización 
demográfica, clínica, 

bioquímica 
          

    

Análisis estadístico 
para relación entre la 

presión venosa central 
y el desarrollo de 

lesión renal aguda en 
pacientes con choque 
séptico al ingreso y a 

las 48 horas de ingreso 
a la terapia 

          

    
Divulgación y 
publicación de 

resultados 
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