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RESUMEN

Introducción: la morfología del trazo de presión, observada después de la oclusión de la arteria pulmonar con un
balón de un catéter de Swan Ganz, es producto del cese del flujo de las diferencias en distensibilidad y resisten-
cia que tienen los tres componentes del árbol vascular pulmonar. El proposito dei presente trabajo es comunicar
nuestra experiencia al medir la PCPE en enfermos graves, internados en UTI, a través de! método de oclusión
rápida y el análisis visual del registro impreso.
Material y métodos: ingresaron 33 enfermos en 1991, los cuales requirieron catéter de Swan Ganz y ventilación
mecánica, el registro se realizó en cuatro momentos.
a) presión libre bajo el efecto de ventilador en CMV; b) presión de oclusión bajo el efecto del ventilador en CMV;
c) presión libre en CPAP; d) presión de oclusión en CPAP.
Resultados. De un total de 33 registros, 13 no fueron analizables; (artefactos o falla de método), en los 20 regis-
tros restantes, la PCPE fue de 2-8 mm de Hg (x = 4.7 ± 1.69) más afta que la presión en cuña. El componente
venoso de la resistencia pulmonar contribuyó en un 19-46%.
Conclusión. La diferencia entre la presión en cuña y la PCPE puede ser de magnitud suficiente como para tener
implicaciones diagnósticas y terapéuticas; la relación entre las determinantes resistivas (arterial y venosa) do la
PCPE no es constante.

Palabras clave: Presión pulmonar capilar efectiva, catéter de Swan Ganz, implicaciones diagnósticas y terapéuticas.

SUMMARY

Introductíon. The motphology of the pressure segment observed after the oclussbn of the pulmonar/ artery wHh
the ball of a Swan Ganz catheter ís the product of the cessation of the fluxes of the differences in distensibitity and
resistance that the three components ofthe vascular pulmonar tree have.
The purpouse of this study is to communicate our experíence at measuring the EPCP in the patients intemed in
the ICU through the method of rapid occlusbn and the visual analysis of the printed register.
Methods and material. In 1991, 33 patients were ingressed that required the Swan Ganz catheter and mechani-
cal ventilation. The registered was made in four times:
1. Free pressure under the effect of the ventilator in CMV.
2. Occlusbn pressure under the effect of the ventilator in CMV.
3. Free pressure in CPAP.
4. Oclussbn pressure in CPAP.
Results. Of a total of 33 registers, 13 were not analyzables (Technbal of method failure), in the 20 restant regis-
ters the EPCP was 2-8 mmHg (x*4.7± 1.69} higher than the pressure in the wedge. The venous component of
the pulmonary resistance helped in 19%-4$%.
Conclusión. The difference between the wedge pressure and the EPCP can be ofsuffbient magnitude as to have
diagnosal and therapeutb implbatbns. The relation between resistivo determinants (ve'tn and artherial) ofthe
EPCP is not constant

Key words: Effective pulmonar capillary pressure, Swan Ganz catheter, diagnosal and therapeutb implications

Médico residente de 3er año do la especialidad de Medicina ** Módico adscrito de ta UTI del Hospital Español,
del Enfermo en Estado Crítico y Terapia Intensiva, Hospital *** Módico Jele de la UTI del Hospital Español Jefe del Departa-
Español mentó de Enseñanza del Hospital Español
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Figura 1. Trazo de presión arterial pulmonar bajo el efecto de la ventilación mecánica controlada antes y después de
la oclusión del balón. El cociente x/y se obtiene al dividir el cambio de presión inducido por la ventilación mecánica en
el trazo de oclusión (x) entre el cambio de presión inducido por la ventilación mecánica en el trazo de presión libre (y).

INTRODUCCIÓN

El flujo de líquido a través de ia barrera mícrovascular
pulmonar es determinado por el balance entre el gradien-
te de presión hidrostática (A P) y el gradiente de presión
cotokiosmótica (AJC), como lo define la ecuación de Star-
ling en la que se incluyen, además, los coeficientes de
permeabilidad hidráulica (k) y de reflexión proteica (c).

Qv = K(AP-cArc)

El mayor determinante de la salida de líquido desde el
espacio intravascular al intersticial lo constituye !a presión
hidrostática capilar en cualquier condición de permeabili-
dad. Grimbert ha demostrado, en estudios experimenta-
les, que un incremento de 3 mm de Hg de la presión ca-
pilar se acompaña de un incremento del 100% y 700%
del flujo linfático pulmonar en condición normal, y en le-
sión pulmonar con ácido, respectivamente.1 Lo anterior
resalta la importancia de disponer de un sistema que
cuantifique la presión capilar pulmonar, sobre todo en
condiciones de permeabilidad aumentada.

Al pasar la sangre por ia circulación pulmonar, necesa-
riamente b hace a través de un gradiente de presión, ge-
nerado por la resistencia que ofrecen la circulación ar-
terial, los capilares y la circulación venosa, hasta alcanzar
la presión de ia aurícula izquierda, misma que se refleja
en el transductor de presión cuando el trazo descenden-
te se estabiliza después de ocluir el balón de un catéter
de flotación (presión de oclusión).

Se ha estimado que la resistencia postcapilar o veno-
sa constituye el 40% de la resistencia vascular total pul-

monar, concepto que, aplicado a la estimación de la
PCPE, resulta en la ecuación propuesta por Gaar.2

PCPE « PAPM - 0.4 (PAPM - PC)

Donde PAPM es la presión arterial pulmonar me-
dia y PC es la presión de oclusión (en cuña).

La morfología del trazo de presión observada des-
pués de la oclusión de la arteria pulmonar con el balón de
un catéter de Swan Ganz es producto de! cese del flujo
de las diferencias en distensibilidad y resistencia que tie-
nen los tres componentes del árbol vascular pulmonar.
Holbway y cois3 han propuesto un método para medir la
PCPE que se basa en la apreciación visual de la inter-
sección entre fas fases rápida y lenta de la caída de pre-
sión que ocurre después de la oclusión.

El propósito del presente trabajo es comunicar
nuestra experiencia al medir la PCPE en enfermos
graves internados en la Unidad de Terapia Intensiva
a través del método de oclusión rápida y el análisis vi-
sual del registro impreso.

MATERIAL Y MÉTODO

Ingresaron al estudio 33 enfermos no consecutivos, in-
ternados en la Unidad de Terapia Intensiva en el trans-
curso del año de 1991 y que requirieron la instalación de
un catéter de Swan Ganz y ventilación mecánica.

Después de haberse estabilizado hemodinámica y
respiratoriamente, fueron relajados y ventilados mecáni-
camente en CMV (ventilación mandatoria continua) ase-
gurándoles una adecuada ventilación y oxigenación.

El registro gráfico de presión pulmonar fue obteni-
do de la señal de un monitor Sirecust Siemens, grafi-
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cada en una impresora Sideroc Siemens en cuatro
momentos (Figuras 1 y 2):

a) Presión libre bajo el efecto del ventilador en CMV.
b) Presión de oclusión bajo el efecto del ventila-

dor en CMV.
c) Presión libre en CPAP (Presión positiva conti-

nua en vía aérea).
d) Presión de oclusión en CPAP.

A través del análisis de los momentos A y B se
obtuvo el cociente de cambio de presión de cuña,
generado por la presión positiva en CMV y el cambio
de presión ubre, generado por la presión positiva en
CMV, lo que constituye el índice (x/y) (Figura 1).

Un índice menor de 1.5 así como una adecuada
posición radiológica del catéter nos permitió tener
una razonable seguridad de que la punta del catéter
se encontraba en una buena posición.

Los momentos C y D fueron sucesivos y conti-
nuos en el registro (Figura 2). El balón fue inflado rá-
pidamente con el volumen que previamente había
demostrado lograr la oclusión completa de la rama
de la arteria pulmonar.

Los trazos fueron analizados visualmente por los in-
vestigadores, corriendo líneas que identificaban las fases
de descenso rápido y lento. La interpretación entre estas
fases identificó k> que denominamos PCPE (Figura 2).

Posteriormente, calculamos la caída de presión
generada por la resistencia arterial pulmonar, al res-
tar la PCPE de la presión arterial pulmonar media
(PAPM). La caída de presión generada por la resis-
tencia venosa pulmonar fue ca.culada restando la
presión en cuña (PC) de la PCPE.

Al dividir la caída de presión generada por la re-
sistencia venosa, entre la caída de presión generada
por todo el árbol vascular pulmonar (PAPM-PC), se
obtuvieron valores individuales de lo que constituye
la constante de la ecuación de Gaar.2

RESULTADOS

De un total de 33 registros de enfermos diferentes,
13 no fueron interpretables; nueve (27%) por presen-
tar artefactos en la señal y cuatro (12%), porque no
fue posible identificar el cambio de pendiente de la
fase de descenso.

Los datos epidemiológicos de los 20 pacientes, cuyos
registros fueron interpretables, se encuentran en los cua-
dros / y //. Es de resaltar el predomino del sexo mascu-
lino, la revascularización coronaria, SIRPA y sepsis
como condiciones predominantes.

El índice x/y fue en promedio de 1.04 y sus valo-
res oscilaron entre 0.4 y 1.5. En todos los enfermos
la placa radiográfica de tórax reveló una posición
adecuada del catéter de Swan Ganz.

Figura 2. Trazo de presión arterial pulmonar sin el efecto cíclico de la ventilación mecánica, en CPAP con el enfermo
sedado y relajado. Después de la oclusión rápida del balón se observa una caída de presión en dos fases, una rápida y otra
lenta. La intersección de ambas identificó a la presión capilar pulmonar efectiva (PCPE).

/



Wilson y cois Presión capilar pulmonar efectiva (PCPE). Rev Asoc Mex Med Crit Ter lnten19í)3;7(2):53-59

55

cada en una impresora Sideroc Siemens en cuatro
momentos (Figuras 1 y 2):

a) Presión libre bajo el efecto del ventilador en CMV.
b) Presión de oclusión bajo el efecto del ventila-

dor en CMV.
c) Presión libre en CPAP (Presión positiva conti-

nua en vía aérea).
d) Presión de oclusión en CPAP.

A través del análisis de los momentos A y B se
obtuvo el cociente de cambio de presión de cuña,
generado por la presión positiva en CMV y el cambio
de presión ubre, generado por la presión positiva en
CMV, lo que constituye el índice (x/y) (Figura 1).

Un índice menor de 1.5 así como una adecuada
posición radiológica del catéter nos permitió tener
una razonable seguridad de que la punta del catéter
se encontraba en una buena posición.

Los momentos C y D fueron sucesivos y conti-
nuos en el registro (Figura 2). El balón fue inflado rá-
pidamente con el volumen que previamente había
demostrado lograr la oclusión completa de la rama
de la arteria pulmonar.

Los trazos fueron analizados visualmente por los in-
vestigadores, corriendo líneas que identificaban las fases
de descenso rápido y lento. La interpretación entre estas
fases identificó k> que denominamos PCPE (Figura 2).

Posteriormente, calculamos la caída de presión
generada por la resistencia arterial pulmonar, al res-
tar la PCPE de la presión arterial pulmonar media
(PAPM). La caída de presión generada por la resis-
tencia venosa pulmonar fue ca.culada restando la
presión en cuña (PC) de la PCPE.

Al dividir la caída de presión generada por la re-
sistencia venosa, entre la caída de presión generada
por todo el árbol vascular pulmonar (PAPM-PC), se
obtuvieron valores individuales de lo que constituye
la constante de la ecuación de Gaar.2

RESULTADOS

De un total de 33 registros de enfermos diferentes,
13 no fueron interpretables; nueve (27%) por presen-
tar artefactos en la señal y cuatro (12%), porque no
fue posible identificar el cambio de pendiente de la
fase de descenso.

Los datos epidemiológicos de los 20 pacientes, cuyos
registros fueron interpretables, se encuentran en los cua-
dros / y //. Es de resaltar el predomino del sexo mascu-
lino, la revascularización coronaria, SIRPA y sepsis
como condiciones predominantes.

El índice x/y fue en promedio de 1.04 y sus valo-
res oscilaron entre 0.4 y 1.5. En todos los enfermos
la placa radiográfica de tórax reveló una posición
adecuada del catéter de Swan Ganz.

Figura 2. Trazo de presión arterial pulmonar sin el efecto cíclico de la ventilación mecánica, en CPAP con el enfermo
sedado y relajado. Después de la oclusión rápida del balón se observa una caída de presión en dos fases, una rápida y otra
lenta. La intersección de ambas identificó a la presión capilar pulmonar efectiva (PCPE).

/



Wilson y cois. Presión capilar pulmonar afectiva (PCPE). Rev Asoc Mex Med Crit Ter lnten1993;7{2):S3-S9

56

Edad

Sexo

Sepsis

SIRPA

Mortalidad UTt

Cuadro I

x = 57.6aD.E.±10.5

13 hombres, 7 mujeres

7/20 = 35%

9/20 = 45%

25%

El cuadro ///demuestra las variables hemodinámicas
de interés. La diferencia promedio entre la PC y la PCPE
fue de 4.7 mm de Hg (p< 0.001). En un enfermo la dife-
rencia llegó a ser de 8 mm de Hg. Existió una fuerte co-
rrelación entre la PC y la PCPE (r2 = 0.86).

El cuadro IVdemuestra las variables de oxigena-
ción para 11 enfermos.

La contribución de la resistencia venosa a la caída to-
tal de presión a través del árbol vascular pulmonar, ex-
presado por medio de los valores equivalentes a la cons-
tante de la ecuación de Gaar, oscifó entre 0.19 y 0.46 con
una media de 0.3 ± 0.075 (Figura 3).

DISCUSIÓN

La presión capilar pulmonar ha sido medida a través
de varios métodos, como son el isogravimétrico, la

RESISTENCIA
PRECAPIIAR
(ARTERIALl

RESISTENCIA
POSTCAPItAR
(VENOSA]

A R T E R I A L C A P I L A R VENOSA

Figuras.
PAPM = Presión arterial pulmonar media.
PCPE- Presión capilar pulmonar efectiva.
PAI - Presión en aurícula izquierda.
Gradiente de presión generada por la resistencia
vascular pulmonar. El valor de la PCPE está en función
de la contribución relativa de las resistencias arteria! y
venosa. En nuestros enfermos el promedio de la
contribución venosa a ía caída de la presión fue del 30%.

micropunción y la oclusión arterial y/o venosa.45 Es-
tos métodos han probado ser satisfactorios en el la-
boratorio de experimentación.

Holfoway3 ha propuesto un método que correlaciona
bien con la técnica isogravimétrica y que es aplicable a la
cabecera del enfermo. Este método se basa en que des-
pués de una oclusión rápida del balón se puede observar
un descenso del trazo de presión en dos fases con pen-
dientes distintas. La razón de este cambio de pendiente
se encuentra en la diferencia de resistencia y capacitan-
cia de tos distintos segmentos anatómicos y funcionales
de la vascufaridad pulmonar.

El componente arterial es el que ofrece mayor re-
sistencia; el venoso, menos y el capilar, poca. Este

Núm.

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

Edad

53
58
48
50
49
76
74
61
68
60

Diagnóstico

Politrauma/SIRPA

Cuadro II

Diagnósticos

Núm.

11
Encef. anoxo-isquémica/SIRPA 12
Revasc. coronaria
Pancreatitis/sepsis
Revasc. coronaria
Sepsis pulmonar/SIRPA
Sepsis abdominal

13
14
15
16
17

Choque séptico/falla cardiaca 18
Sepsis abdominai/SIRPA
Revasc. coronaria

19
20

Edad

58
61
68
51
62
45
45
65
66
58

Diagnóstico

Neumonía/SIRPA
Sepsis/SIRPA
Revasc. coronaria
Revasc. coronaria
Recambio válvula aórtica
Encef, anoxo-isquémica
Revasc. coronaria
Neumonía
Insuf. respYSIRPA
EPOC/estatus asmático
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Edad

Sexo

Sepsis

SIRPA

Mortalidad UTt

Cuadro I

x = 57.6aD.E.±10.5

13 hombres, 7 mujeres

7/20 = 35%

9/20 = 45%

25%

El cuadro ///demuestra las variables hemodinámicas
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(ARTERIALl

RESISTENCIA
POSTCAPItAR
(VENOSA]

A R T E R I A L C A P I L A R VENOSA

Figuras.
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PAI - Presión en aurícula izquierda.
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Cuadro III

Mediciones hemodinámicas

D.E. Mínimo Máximo

PAM
PAPS
PAPD
PAPM
PC
*PCPE
PAPM-PCPE
PCPE-PC
(PCPE-PC)
(PAPM-PC)

82
37
20
26
10

14.7
11
4.7

0.3

12
11
7
7
4

4.6
4

1.6

0.075

66
22
10
14
3
7
6
2

0.19

105
62
36
39
18
23
17
8

0.4€

PAM m Presión arteria! media.
PAPS = Presión arterial pulmonar sistólica.
PAPD = Presión arterial pulmonar díastólica.
PAPM = Presión arterial pulmonar media.
PC m Presión en cuña (presión de oclusión).
PCPE = Presión capilar pulmonar efectiva.
La diferencia PAPM - PCPE representa el valor de la caída
de la presión acfjudícabíe a ía resistencia precapííar (arte-
rial) La diferencia PCPE - PC representa el valor de !a caí-
da de presión adjudicabfe a la resistencia postcapilar (veno-
sa)
El índice (PCPE - PC)/(PAPM - PC) representa la propor-
ción de la resistencia vascular total que es adjudicabte a la
resistencia postcapilar (venosa).
Todos los valores se expresan en mm de Hg
X = promedio
DE = desviación estándar

último, en cambio, es el que tiene mayor capacitan-
cia.

La primera fase de descenso rápido es explicable por
el vaciamiento del lado arterial (de baja capacitancia)
después de que se suspende el flujo al ocluir la rama de
la arteria pulmonar donde se encuentra alojada la punta
del catéter. La fase de descenso lento es explicable por
el vaciamiento de la sangre contenida en el techo capilar
(de alta capacitancia) en contra de la resistencia que
ofrece el lado venoso. La descarga ele! segmento veno-
so no se nota, a menos que haya una resistencia impor-
tante entre las venas y la aurícula izquierda.

De esta manera, la diferencia en las característi-
cas de resistencia y capacitancia entre los distintos
segmentos da como resultado un descenso bifásico
de 5a presión; el primero adjudicable a la resistencia
arterial y el segundo a la resistencia venosa. La pre-

sión que marca la intersección de la fase lenta ̂
fase rápida de descenso se asume que es la PCF

El análisis geométrico de la curva de descenso
ha llevado a cabo a través de diferentes méto&
desde la inspección visual hasta el procesamiet
computarizado de la señal.

La precisión con que vteualmente se puede ident&c,
la intersección ha correlacionado estrechamente con
valores obtenidos a través de procesar la señal en i
computadora3 o por medio de la transcripción a una
cala semilogarftmica (r=0.97).6

En el 39% de los registros, no se pudo obtene¡
PCPE, ya sea porque la señal tenía artefactos c
impedían una adecuada evaluación o porque ei trr
no seguía un trayecto bifásico. Si consideramos ú
camente a estos últimos como falla del método,
que en ios primeros la falla es adjudicable al siste
de monitoreo, podemos concluir que es aplicable
una proporción considerable de enfermos (83%).

Ante una misma PAPM y PC, la PCPE puede se¡
ferente en función de la contribución relativa de las re
tencias arterial y venosa. Cuando la resistencia poste
lar (venosa) está desproporcionadamente elevada
PCPE se elevará también, y sí la resistencia precaf:
(arterial) es la elevada, la PCPE bajará. Este concepto
ha demostrado a través de medir experirnentalmení
PCPE bajo la acción de medicamentos cuyo efecto
soactivo es predominantemente en uno u otro corr
nente resistivo. Dawson7 ha publicado una extensa r
sión al respecto y, recientemente, él mismo8 ha publica
su experiencia acerca del efecto selectivo de la seroti

Cuadro IV

índices de oxigenación para 11 enfermos

x D.E Mínimo Máxime

I.R.
Dif. A-aO2

Qs/Qt
l.K.
D.E.(n = £
PEEP (n =

2.87
207
27
161

í)
= 6)

2.9
118
13
72
29
4

0.55
66
11
42
45
18

11
463
55
302

IR = índice respiratorio = (DA - aOa)/PaOa

DA - aOj, = Diferencia alveolo - arterial de oxígeno
Qs/Qt - Cortocircuito pulmonar
¡K - índice de Kirby = (PaO/Ftcg
DE = Dtstensibilidad toracopuimonar estática
PEEP = Presión positiva al final de la espiración,
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Figura 4. Pap « Presión arterial pulmonar., Pe « Presión capilar pulmonar., Pvp * Presión venosa pulmonar., Ra =
Resistencia arte nal pulmonar., Rv== Resistencia venosa pulmonar., B = Batería., T= Tierra. '
El lecho vascular pulmonar es representado por un modelo análogo eléctrico donde la oclusión de la arteria pulmonar es
equivalente a la apertura del contacto representado por una flecha. Inmediatamente después de la oclusión, la presión de
la arteria pulmonar cae rápidamente hasta la presión capilar. Posteriormente, la caída de presión es más lenta, conforme
el lecho capilar de alta capacitancia se vacía en contra de la resistencia venosa.

na e hístiamina sobre los determinantes resistivos de ia
PCPE, a través del método de oclusión rápida del balón.

En estudios experimentales, Gaar2 ha demostrado, a
través del método isogravimétrico, que el componente
posteapilar (venoso) de la resistencia pulmonar es del
4 0 % En varios estudios6'9'10 (incluyendo el nuestro) se ha
demostrado que este componente es muy variable.
Nuestros enfermos presentaron valores entre 19 y 46%,
probablemente resultado de la acción de múítples facto-
res que afectan predominantemente a una de las resis-
tencias. Lo clínicamente importante de esta observación

es que la PCPE puede diferir ampliamente en función de
la contribución del componente posteapilar (venoso) y
que puede ser significativamente superior a la PC.

Ante esta evidencia, es posfole que en la práctica clí-
nica encontremos a un enfermo con presión en cuña en
límites tradicionalmente considerados como seguros
para el desarrollo de edema pulmonar hidrostático, que
tenga una PCPE elevada y ser esta última la causante
del desarrollo y/o persistencia del edema. Esta conside-
ración es más significativa en la población de enfermos
con síndrome de insuficiencia respiratoria progresiva del

Figura 5. Al proyectar una curva exponencial ajustada a la fase lenta de descenso, se puede identificar la PCPE en el sitio
que coincide con la oclusión de la rama de la arteria pulmonar.
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adulto, como b sugieren los estudios publicados por Co-
lee en humanos10 y por Peari11 e Isago12 en animales.

Los procedimientos descritos y la técnica usada en
este trabajo aún requieren de comprobación en el huma-
no, in vivo, por lo que podemos aún considerarlos en
plan experimental clínico. Se espera en el futuro conocer
el comportamiento de la PCPE en distintas patologías y
sobre todo la manera de influir en las resistencias veno-
sa y arterial pulmonar para reducir la PCPE y con elfo la
fuga de líquido transcapilar.

La manera en que se ha conceptualizado la compar-
tamentalización y el comportamiento hemodinámico de
la circulación pulmonar resulta simplista, pero práctica. '
Es necesario anotar algunos conceptos que nos ayuda-
rán a interpretar los resultados individuales:

1. Este método asume que la distribución de las resis-
tencias es longitudinal, que los capilares no contri-
buyen a la caída de presión y que estos últimos
constituyen un compartimiento de afta capacitan-
cia, como se ilustra en el análogo eléctrico de la fi-
gura 4.

Se ha demostrado que el lecho capilar también contri-
buye a la caída de presión, tanto como en un 22%, por fo
que no podemos asumir un valor puntual como el repre-
sentativo de la presión hidrostática capilar.

2. No se conoce con exactitud el sitio anatómico don-
de el flujo transvascular de líquido es más impor-
tante.

3. La resistencia vascular está en gran medida deter-
minada por la presión trasmural vascular, la cual, a
su vez, está influida por la presión alveolar. Los
cambios en esta última pueden modificar la distri-
bución de la resistencia y su magnitud. En el enfer-
mo crítico, por razones ya conocidas, puede haber
alteraciones muy importantes en la relación ventila-
ción/perfusión en forma global y segmentaria. La
PCPE medida puede no ser representativa del por-
centaje mayor de la circulación pulmonar.

4. La determinación visual de la PCPE requiere de
cierto adiestramiento, la variabilidad entre observa-
dores puede ser grande. Se recomienda, cuando
haya duda, recurrir al método de transcripción a
una gráfica semilogarítmica.

5. Aunque este procedimiento se ha hecho en ventila-
ción espontánea, la transmisión de la presión intra-
torácica genera artefactos que complican aún más
el análisis del trazo. Por esta razón, todos los enfer-
mos fueron sedados y/o relajados Desconocemos
si el uso de estos medicamentos pueda alterar la
distribución de resistencias.

6. La mayoría de autores determinan la PCPE en el
iugar en que una proyección de la curva exponen-

cial, construida a lo largo del descenso lento, ínter-
secta con el momento de la oclusión (Figura 5). Eí
procedimiento aplicado en nuestro estudio puede
generar una diferencia de varios milímetros de
mercurio. Habrá que esperar una validación de
uno u otro procedimiento, pero pensamos que de
todas maneras representa una aproximación clíni-
camente útil.

A pesar de sus limitaciones, la estimación visual de Ir
PCPE puede ser una primera etapa en la medición de
esta variable tan importante, en espera de que en el futu-
ro próximo dispongamos de un método más apropiado.
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