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a	 El concepto de volumen circulante efectivo es empleado clásicamente en fisiología renal y del medio interno. Se refiere al 
volumen arterial, en contraposición al resto del volumen intravascular e intersticial (compartimiento extracelular del agua 
corporal total)[1].

b	L os términos volumen “estresado” y “no-estresado” han sido utilizados legítimamente en diversas áreas de la fisiología 
circulatoria, especialmente en modelos hemodinámicos computacionales. El aspecto de esta terminología que se critica 
aquí hace referencia a una peculiar malinterpretación que se ha instaurado en la literatura desde fines de la década de 
1990[2], en el contexto del modelo Guytoniano del “retorno venoso” sistémico y los “análogos de la bañadera”[2],[3] (ver 
texto y referencias respectivas).

El análisis habitual del volumen sanguíneo como 
variable hemodinámica carece hoy día de un 
sentido integral. Debido a que el objetivo ge-

neral del manejo hemodinámico consiste, al mismo 
tiempo, en preservar la homeostasis de la volemia y 
la perfusión tisular, estos dos aspectos de diferente 
naturaleza no son fácilmente “conciliables”.
	 En esta Editorial, ahondaremos en esta cuestión, 
con vistas a plantear un abordaje realista e integral al 
volumen sanguíneo, y desde un punto de vista funcio-
nal.

I

	 Para comenzar, somos introducidos a los concep-
tos de “efectividad” y “estrés” cada vez que tratamos 
con la dinámica del volumen sanguíneo. El “volumen 
circulante efectivo”a es definido como el volumen 
alojado en el sistema o compartimiento arterial[1]; y, 
el “volumen sanguíneo estresado”b se refiere estric-

tamente a la fracción de la volemia que distiende la 
vasculatura en su totalidad[2],[3], -es decir, que ge-
nera presión transmural, más allá de su volumen de 
repleción.
	 Si bien se trata de definiciones diferentes, las dos 
apuntan a lo mismo: la perfusión; una fracción de la 
volemia que “hace a la circulación”, que perfunde los 
tejidos, que es “activa” hemodinámicamente. Mien-
tras que la contrapartida de estas fracciones -el vo-
lumen “no-estresado”, y “no-efectivo”- tienen una 
función, no completamente definida, de reservorio 
sanguíneo; hasta el extremo de llegar a suponer que 
aquel volumen no circula o que ambas fracciones co-
existen y circulan independientemente[3],[4],[5].
	 Asimismo, estas interpretaciones esconden otra 
noción intuitiva, quizás más sutil: el flujo sanguíneo es 
relacionado causalmente con la presión del volumen 
sanguíneo en cuestión, -el volumen “presurizado” es 
el que circula[6]; la presión es de algún modo primaria 
al flujo[7],[8]. Para continuar aclarando el panorama, 
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a continuación explicaremos someramente el error en 
cada una de estas concepciones (para mayor detalle 
del análisis, consultar las referencias respectivas).
	 Volumen circulante efectivo. El volumen intra-vas-
cular es (virtualmente) constante y el circuito cerrado; 
lo cual implica que: 1) el volumen alojado en el árbol 
arterial, en cierto momento, ha circulado por el sis-
tema venoso y volverá a hacerlo nuevamente por el 
sistema arterial; con lo cual: 2) no tiene sentido algu-
no “priorizar” un compartimiento vascular (y su vo-
lumen sanguíneo contenido) ya que cada segmento 
es funcionalmente interdependiente del otro, por el 
solo hecho de que el flujo atraviesa la totalidad del 
circuito, y que: 3) es la tasa de flujo volumétrico la 
que determina el volumen de los sistemas arterial y 
venoso[9].
	 En síntesis, es el flujo, en todo caso, el que “efec-
tiviza” al volumen sanguíneo; y la función del sistema 
venoso repercute necesariamente sobre la función ar-
terial y viceversa. 
Volumen sanguíneo estresado. Este concepto con-
fronta directamente la física de la hidrostática. Es-
tablece que el volumen total de un compartimiento 
distensible (como el vascular) se compone, real y li-
teralmente, de las dos fracciones mencionadas y con 
propiedades hemodinámicas diferentes, y se aplica 
generalmente al volumen venoso[3]-[6]. 
1) Esta noción está basada en una interpretación abs-
tracta de la curva presión-volumen (la elastancia) de la 
vasculatura[8], en donde se identifican dos segmen-
tos (relación no-lineal) y los dos volúmenes; pero estos 
volúmenes son virtuales y su separación simplemente 
no tiene correlato físico real: la presión en un sistema 
compliante y colapsable puede ser negativa, cero o 
positiva, pero siempre es homogénea; no se encuen-
tra “fraccionada”[8],[10],[11]. 
2) Otra malinterpretación ligada a esta dicotomía en-
tre volúmenes está relacionada con su localización en 
la vasculatura: se dice, que el volumen no-estresado se 
encuentra principalmente en los segmentos venosos 
periféricos[2]-[6], en donde se aloja la mayor parte de 
la volemia a presión baja, dado su gran capacitancia y 
tamaño. Pero este volumen está, por definición, “es-
tresado” (es decir, su presión es baja, pero no cero)
[10]; el único segmento del circuito en donde el volu-
men sanguíneo puede realmente llegar a encontrarse 
“no-estresado” es en los segmentos corriente-abajo 
-el compartimiento venoso central[11] -en donde la 
presión sanguínea se aproxima a cero, dependiendo 
de varios factores. La implicancia funcional y práctica 

de la presión venosa central cayendo a cero, estriba 
en que el colapso de los vasos a este nivel opondrá 
resistencia al flujo comprometiendo la precarga ven-
tricular derecha y por consiguiente, el gasto cardía-
co[11],[12].
3) Es interesante notar que esta noción “encaja” en el 
modelo del “retorno venoso sistémico” de Guytonb, 
en el cual la presión media de lleno circulatorio es 
entendida como la presión generada por la fracción 
“estresada” de la volemia, allí en el compartimien-
to venoso periférico, responsable del flujo de retorno 
venoso[2]-[6]; cuando esta presión es simplemente el 
cociente entre el volumen sanguíneo total y la com-
pliancia del sistema[7]-[11], y solo eso.
4) Por último, el concepto de “estrés” aplicado al 
volumen sanguíneo es redundante, ya que mienta lo 
mismo que la presión (hidrostática) sanguínea; a di-
ferencia del estrés parietal de los vasos sanguíneos y 
del músculo cardíaco, que es una medida de la carga 
mecánica que experimentan estas estructuras (estrés 
“normal”), y del estrés de cizallamiento que se genera 
en la sangre al fluir, producto de su viscosidad (estrés 
“tangencial” o “cortante”).
	 Así, una noción abstracta y últimamente errónea 
de “efectividad” del volumen sanguíneo es creada a 
través de estas concepciones; la diferencia es, si se 
quiere, “anatómica”: el concepto de “volumen circu-
lante efectivo” se aplica al sistema arterial y el “volu-
men estresado” al venoso. En las siguientes secciones 
esta idea de efectividad será reinterpretada.

II

	 En la sección anterior, hemos comenzado por 
descubrirc el volumen sanguíneo para continuar aho-
ra analizando esta variable, ya sin abstracciones. Una 
reseña sobre su funcionalidad, reología e histología 
excede, lógicamente, el alcance de este ensayo. Aho-
ra, nos enfocaremos en el aspecto hemodinámico del 
volumen sanguíneo en su totalidad (esto es, como 
variable real), y en relación al mantenimiento de su 
homeostasis como tejido.
	 Vale decir que este aspecto ha sido conceptual-
mente descartado en la hemodinámica clínica moder-
na, especialmente, la aplicada a la medicina intensi-
va y perioperatoria; lo cual es contradictorio, ya que 
cualquier desvío cualicuantitativo de la normalidad del 
volumen sanguíneo (por ejemplo, hemorragias, des-
hidratación, “tercer espacio”, sobrecarga, anemia, 
etc.) alertan, lógicamente, al especialista, y lo “hacen 

c	 En el sentido literal etimológico de “descubrir” (discooperire): “quitar aquello que cubre o tapa algo que antes había 
permanecido oculto”.
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pensar” inmediatamente en esta variable tal como es, 
y no en las “fracciones” mencionadas en la sección 
anterior. Asimismo, llevar un “balance hídrico” es una 
práctica no solo en desuso, sino hasta temáticamente 
desacreditada por las tendencias modernas en fluido-
terapia.
	 Por un lado, como ya vimos, se advierte que “no 
importa el volumen sanguíneo total, sino la ‘fracción 
activa’ del mismo (‘estresada’ y/o ‘efectiva’)”[12],[13]. 
Y, por otro lado, también se dice que aquello que es 
relevante respecto al conocimiento sobre el estado 
volémico no es, nuevamente, la totalidad de la vo-
lemia, sino “la capacidad de respuesta a fluidos” del 
paciente[14]. Este último argumento forma parte de 
otra metodología en hemodinámica clínica que se ha 
consolidado desde fines de la década de 1990, hasta 
hoy: la hemodinámica funcional y el concepto de la 
“respuesta a fluidos”d.
	 Si bien se trata de aproximaciones diferentes al 
estado volémico (“volumen estresado/efectivo”, y 
“respuesta a fluidos”), ambas convergen en el trata-
miento que se hace del volumen sanguíneo; esto es, 
la fluido-terapia es guiada por variables (cuya inter-
pretación, como hemos visto, es cuestionable) que no 
tienen que ver con la homeostasis de la volemia. La 
misma es conceptualmente descartada como varia-
ble, cuando, en la realidad, toda fluido y hemoterapia 
recaen sobre el volumen sanguíneo, el cual es desco-
nocido[14].
	I nformación fundamental sobre esta variable, 
como el volumen sanguíneo total, volumen globu-
lar, volumen plasmático y hematocrito normalizado 
son tenidas en cuenta en especialidades médicas 
que tratan rutinariamente con el volumen sanguí-
neo[15]-[17]. Es decir, la volemia no solo es una varia-
ble medible en la práctica clínica, sino también anali-
zable[15].
	 Un avance consiste en comprender que el volu-
men sanguíneo es “efectivo” en sí mismo y en su to-
talidad; en el sentido de que es toda la volemia la que 
tiene funciones y efectos, y que excesos y déficits de la 
misma son demostrablemente deletéreos[18]. ¿Cómo 
es entonces que, en la era de la “fluido-terapia guia-
da por objetivos”, la volemia no es un objetivo en sí 
mismo?

III

	 ¿Qué ocurre, entonces, con el volumen sanguí-
neo? ¿Cómo podemos hablar de su dinámica, y de su 

“efectividad” hemodinámica?
	 Todos sabemos que la función hemodinámica de 
la sangre pasa por la perfusión; es decir, su fluir. Una 
volemia “normal”, como fue presentada en la sección 
anterior, no cumple su función si no fluye adecuada-
mente. La clásica ecuación para la entrega sistémica 
de oxígeno (DO

2) ilustra fácilmente la dependencia de 
la DO2 sobre el transporte de oxígeno en sangre (pre-
sión parcial del gas, concentración y saturación de la 
hemoglobina) y el gasto cardíaco[13]. El manejo he-
modinámico, entonces, debe lograr el equilibrio entre 
la optimización de ambas funciones -oxigenación y 
flujo- cuidando que no interfieran entre sí (por ejem-
plo, una fluido-terapia excesiva dirigida a aumentar el 
flujo que, al diluir la sangre, disminuya la oxigenación).
	 El gasto cardíaco, a su vez, depende de las pro-
piedades físicas y fisiológicas del corazón y de la 
vasculatura, y de la interacción entre ambos sub-
sistemas[9],[10],[19]. Siendo la bomba cardíaca la 
fuente de energía mecánica para el flujo estaciona-
rio[7]-[9],[19],[20], la terapéutica debiera enfocarse a 
optimizar la función cardíaca. Pero, ni las propiedades 
intrínsecas del músculo cardíaco (como el mecanismo 
de Frank-Starling) ni la regulación neurohumoral ex-
trínseca del corazón pueden sobreponerse a lo que 
la vasculatura falla en proveer como precarga[21]; 
es decir, que la precarga -principal determinante del 
volumen sistólico- no es un fenómeno “aislado”; de-
pende del acoplamiento entre la bomba y el circuito 
vascular a nivel derecho o de “baja presión” (“acopla-
miento veno-ventricular”[8],[22]), y más importante 
aún, este acoplamiento es crítico en aquellas situacio-
nes en donde el tono vaso-motor puede ser abrupta-
mente alterado, como en la anestesiología[23].
	 ¿En qué consiste, entonces, esa tan buscada 
“intersección” entre el volumen sanguíneo y la cir-
culación? ¿Qué es aquello del volumen sanguíneo 
que afecta su circulación, y que lo hace, si se quiere, 
“efectivo”? Es su distribución.
	 Este concepto -la distribución del volumen sanguí-
neo- quizás no resulte tan familiar como lo es la “dis-
tribución del flujo”. Ello se debe, en parte, a la falta 
de énfasis sobre un “ingrediente” olvidado y malin-
terpretado en hemodinámica: la compliancia vascu-
lar[8]. Si la vasculatura fuese rígida, el flujo sanguíneo 
(y su distribución) no afectarían la precarga ventricu-
lar; el gasto cardíaco sería únicamente gobernado 
por la contractilidad, frecuencia y poscarga cardíacas. 
Pero la perfusión tiene, por así decirlo, un “costo”: la 
acumulación periférica de volumen sanguíneo.

d	 Consultar Revisión del mismo autor en el presente Número; un análisis crítico de la rationale de la “respuesta a flui-
dos”[14].
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	 El volumen de un segmento o compartimiento 
vascular periférico depende de su compliancia y de 
su perfusión, y dado que la volemia es constante, el 
volumen (y presión) vascular periférico guardan una 
relación inversa con el central (precarga)[8],[19]. Así, 
esta relación inversa y proporcional entre la precarga 
y el gasto cardíaco (para el circuito en su totalidad) 
conforma un mecanismo hidráulico pasivo para la re-
gulación del flujo sistémico[19]-[24].
	 Es importante, entonces, conocer cómo los diver-
sos patrones de distribución del volumen sanguíneoe 
afectan la precarga ventricular y, por lo tanto, el gasto 
cardíaco. Para ello, podemos describir tres instancias 
de distribución:
1) Distribución: distribución cuando el flujo es cero. 
Luego del paro circulatorio, el perfil de presiones vas-
culares se equilibra y la presión sanguínea en todo el 
circuito es homogénea (entre 10 y 20 mm Hg). Pero, 
dado que la compliancia vascular es heterogénea (el 
sistema venoso es veinte veces más compliante que el 
arterial, aproximadamente) el perfil de volemia tam-
bién lo es: más volumen en las venas y menos en las 
arterias[9],[19],[22] la volemia se distribuye.
2) Redistribución: cuando hay flujo (estacionario), 
parte del volumen venoso es bombeado al sistema 
arterial, cambiando el perfil de presión acorde (la 
presión arterial aumentará 20 veces más de lo que 
la presión venosa central disminuye por cada latido), 
en proporción a la tasa de flujo[9],[22], distribución 
flujo-dependiente[19]. Aquí, debemos destacar dos 
tipos de redistribución; dado que la circulación perifé-
rica se compone de lechos de alta y baja compliancia, 
la acumulación de volumen sanguíneo en la periferia 
dependerá de la proporción del tipo de lecho perfun-
dido o distribución intercompartimental.
3) Mal-distribución[27]: cualquier situación en la que 
el volumen vascular central sea insuficiente para per-
mitir una precarga y gasto cardíaco adecuados para 
suplir necesidades tanto metabólicas (consumo tisu-
lar de oxígeno) como funcionales (perfusión cutánea 
para disipación de calor corporal). Por lo tanto, este 

escenario cursará con presiones vasculares centrales 
bajas y periféricas altas.
	 También, hay que remarcar que no todos los ca-
sos de “maldistribución” serán de alto flujo y meta-
bolismo. En la ortostasis (Figura 1), por ejemplo, 80% 
del volumen sanguíneo se encuentra por debajo del 
nivel del corazón y, por ello, los volúmenes y gasto 
cardíacos son bajos; la distribución periférica del volu-
men sanguíneo no es en este caso flujo-dependiente, 
sino que depende de la distensión hidrostática de los 
segmentos venosos caudales. Similarmente, la vasodi-
latación pasiva o activa producirá el mismo patrón de 
distribución por la misma causa.
	 Dado que las presiones y volúmenes vasculares 
periféricos no son accesibles a la medición clínica co-
tidiana, cualquier caso de maldistribución debe ser 
distinguido de la hipovolemia (en su fase de descom-
pensaciónf), en donde los marcadores de precarga 
serán también bajos. Más aún, la hipovolemia des-
compensada y la maldistribución (que puede cursar, 
idealmente, con hipo, normo, o hipervolemia) son 
indistinguibles si no contamos con 1) la historia clíni-
ca; 2) medición del volumen sanguíneo y/o del gasto 
cardíaco, ya que en ambas situaciones las presiones y 
volúmenes centrales serán bajas. 
	 Es así, como la normovolemia adopta una defini-
ción “dual” o “combinada”; por un lado, podemos 
definirla en términos absolutos -como cualquier otra 
variable hemodinámica-, según variables antropomé-
tricas, y por otro lado, según su patrón de distribu-
ción, es decir, en relación a la precarga ventricular.
	 Como conclusión, el autor sugiere que el abordaje 
clínico al volumen sanguíneo deba contemplar inte-
gralmente tres aspectos (interrelacionados) de esta 
variable:
1) Su homeostasis: volumen sanguíneo total, globu-
lar, plasmático y hematocrito normalizado15.
2) Su distribución: en relación al volumen vascular 
central25,26.
3) Su funcionalidad: volumen minuto cardíaco y trans-
porte de oxígeno[13].

e	L a distinción entre las “tres instancias de distribución” es meramente formal. Para estudiar en detalle las posibilidades de 
distribución del volumen sanguíneo y su relación con el gasto cardíaco, precarga, y consumo de oxígeno en la circulación 
humana intacta, consultar los trabajos experimentales al respecto de Rowell LB y colaboradores[25],[26].

f	 Se define a la fase de descompensación de la hipovolemia, cuando el ajuste, pasivo y activo, de la capacitancia vascular 
periférica ya no logra mantener una precarga ventricular adecuada[28] y, por lo tanto, la hipovolemia se torna sintomática, 
con presiones de lleno bajas, gasto cardíaco bajo, taquicardia e hipotensión arterial.
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Figura 1. Distribución del volumen sanguíneo en la ortostasis y la inmersión en agua termoneutra. En el panel “A” 
aproximadamente el 80% de la volemia se encuentra distribuida por debajo del nivel del corazón y, por lo tanto el volumen 
y presión del compartimiento venoso central intratorácico son bajos (presión venosa central de 0 mm Hg); la volemia en 
el bípedo se encuentra normalmente “maldistribuida” en la ortostasis. Panel “B”: la inmersión en agua hasta el nivel del 
apéndice xifoides transloca pasivamente parte de la volemia hacia el tórax elevando el volumen y presión venosa central (5 mm 
Hg). Panel “C”: la inmersión progresa hasta la base del cráneo, causando ahora la ingurgitación de los vasos intratorácicos, 
a una presión de 15 mm Hg. Nótese que el volumen sanguíneo es constante, y que los marcadores de precarga cambiaron 
radicalmente como consecuencia del cambio en el patrón de la distribución del volumen sanguíneo (de la periferia hacia el 
centro); el gasto cardíaco también se asume invariable (de reposo), si bien el aumento progresivo de la precarga reclutará el 
mecanismo de Frank-Starling, aumentando el volumen sistólico. “Central Venous Pressure”: Presión Venosa Central; mm Hg: 
milímetros de mercurio; r: densidad; g: aceleración gravitacional; h: altura (rgh: presión hidrostática). Extraído de: Rowell LB. 
Passive Effects Of Gravity. En: Human Cardiovascular Control. New York. Oxford Univ. Press, 1993, pp. 23.
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