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ABSTRACT

The conventional analysis and approach to the physiology of the fluid res-
ponsiveness has traditionally been focused mainly on the physiology of heart-
lung interactions, and on reviews of the technical, methodological, and epi-
demiological aspects of the dynamic parameters, which are translated into
simple algorithms to assess fluid responsiveness and to guide fluid therapy.
However, fundamental features of the dynamics of the peripheral circulation,
heart-vasculature interaction, and blood volume distribution, are overlooked
and sometimes not accounted for, motivating misconceptions about the car-
diovascular system’s response to fluid administration and fluid management,
such as equating fluid loading with cardiac preload, a predictable interpretation
whenever Starling’s ventricular function curve is analyzed in isolation. This paper
reexamines fluid responsiveness’ rationale offering a broadened perspective on
the circulatory phenomena involved in the physiological interaction between BV,
cardiac preload and output, and stroke volume variation. Finally, implications
relevant in physiological and clinical terms are discussed.

RESUMEN

El analisis convencional y abordaje actual de la fisiologia de la “respuesta a
fluidos” (RF) ha estado focalizada principalmente sobre la fisiologia de la inte-
raccion cardiopulmonar, y sobre aspectos técnicos, metodolégicos y, epidemio-
l6gicos de los parametros dindmicos, los cuales son traducidos en algoritmos
simplificados para evaluar la RF y guiar la fluidoterapia. Sin embargo, aspectos
fundamentales de la dinamica de la circulacion periférica, el acoplamiento entre
el corazon y la vasculatura, y la distribucion del volumen sanguineo son frecuen-
temente omitidos, motivando mal interpretaciones sobre la respuesta del siste-
ma cardiovascular a la administracion de fluidos, tal como equiparar la carga de
fluidos con la precarga ventricular, una consecuencia predecible al interpretar la
curva de funcién ventricular (Starling) de forma aislada. Asi, esta revision reexa-
mina la rationale de la RF, ofreciendo una perspectiva ampliada sobre aquellos
fenémenos circulatorios implicados en la interaccion entre el volumen sangui-
neo, la precarga ventricular, el gasto cardiaco y la variaciéon del volumen sistélico.
Finalmente, se analizaran las implicancias practicas y conceptuales.

Key words: Fluid
responsiveness, stroke
volume variation, cardiac
preload,
veno-ventricular cou-
pling,

flow-volume interaction,
blood volume homeos-
tasis,

blood volume distribu-
tion,

dynamic parameters,
central venous pressure

Palabras clave:
Respuesta a fluidos,
variacion del volumen
sistolico,

precarga cardiaca,
acoplamiento veno-
ventricular,

interaccion
flujo-volumen,
homeostasis del volumen
sanguineo,

distribucion del volumen
sanguineo,

parametros dindmicos,
presion venosa central

Introduccion

0s parametros dinamicos como subrogados de la
variacion del volumen sistdlico.

La Hemodinamica Funcional® ciertamente ha sig-
nificado un progreso en el manejo y monitoreo he-
modindmicos en aquellas especialidades médicas en
las que el soporte hemodindmico esta en la base de
su ejercicio, como la medicina intensiva, la anestesio-
logfa, la cardiologia y la nefrologfa. Este progreso se
encuentra expresado en la apuesta a un abordaje ra-

cional y fisiolégico del manejo hemodindmico; un me-
jor entendimiento de la fisiopatologia cardiovascular,
el medio interno y la funcién microcirculatoria; y tam-
bién, en el advenimiento de tecnologias minimamen-
te invasivas para recoger e integrar sefiales provenien-
tes de la circulacién y de la mecénica cardiopulmonar.
Pero sobre todo, este progreso ha sido, en esencia, de
indole conceptual y paradigmatica: el gasto cardiaco
(Q) ha dejado de ser una variable aislada y absoluta
-hasta ha dejado de ser el clasico- “Santo Grial” del
monitoreo hemodindmico. El Q es ahora analizado en
cuanto a su efectividad, optimizacion, contexto y en
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condiciones dinadmicas.

En particular, una nueva variable fue incorporada
al arsenal para el monitoreo hemodinédmico funcio-
nal: la variacion del volumen sistdlico (AVS). La misma
constituye un indice de variacién -expresado en por-
centaje (Ecuacion 1)- la cual es determinada indirec-
tamente en la cabecera del paciente a través de un
grupo de parametros derivados del analisis del con-
torno del pulso arterial (pulse contour analysis) -sis-
temas “calibrados” y “no-calibrados”[13]-[14]-; de la
presion del pulso (pulse pressure analysis) -como la
variacion de la presion del pulso, arterial[15] y veno-
so, y de la presion arterial sistélica[16], (“delta-up” y
“delta-down")-; de la fotopletismografia[17} -la va-
riacion de la amplitud pletismogréfica pulsioximétri-
ca[18] y el indice de variacion pletismografica[19]-; la
ultrasonografia[20]-[22] -variacion del area ventricular
izquierda telediastolica[23], del volumen sistolico[23],
el didametro y colapso de las venas cavas[24],[25], y
la variacion del flujo pico adrtico[26], carotideo[27] o
braquial[28], entre otros-; la electrocardiografia -va-
riacion del periodo pre-eyectivo[29], y de la amplitud
de la onda R del complejo “QRS”[30]-; entre otros
métodos, como la bicimpedancia y la biorreactancia
cardiograficas[31].

Este grupo heterogéneo de pardmetros -conocido
como “parametros dinamicos”< (PD)- ofician de su-
brogados de la AVS, y si bien son recogidos en dife-
rentes sitios de la circulacion y a través de diferentes
tecnologias, todos se originan en el epicentro hemo-
dindmico del subsistema cardiotoracico: la interaccion
cardiopulmonar[10]; esto es, la interaccién mecanica

entre los ciclos cardiacos y ventilatorios, y en términos
de la relaciéon presion-volumen (P-V) de los érganos
involucrados, como sera aclarado.

La respuesta a fluidos como “caja negra”

La correspondiente dindmica puede ser caracte-
rizada como del tipo “excitacion-respuesta” de un
sistema (el cardiopulmonar), representando el mismo
una “caja negra”[32]. De este modo, se evalla la res-
puesta, en la forma de la misma AVS, o sus pardame-
tros subrogados, a una serie de estimulos excitatorios
a través de intervenciones conocidas como “desafios
de precarga” (preload challanges), como maniobras
ventilatorias (presién positiva teleespiratoria; prueba
de oclusion teleespiratoria[33]; “desafio” de volumen
corriente[34]); cambios posturales (la sobreelevacion
pasiva de las piernas[35]-[37], o bien, la carga de flui-
dos (fluid challange)[38]-[40] (Figura 1).

Sobre esta base, el objetivo final de esta meto-
dologia consiste en determinar la respuesta a fluidos
-esto es, la posibilidad de aumentar el VS (y el Q) con
la fluido terapia- a través del concepto de la “precar-
ga-dependencia” del VS. Dado que este fendmeno
relaciona cambios en la precarga ventricular (relaciéon
P-V/ de fin de diéstole) con cambios del VS (AVS), el
mismo es analizado mediante la curva de funcion
ventricular de Starling: el paciente es “respondedor”
(a fluidos) si se encuentra sobre la pendiente lineal de
la curva, y “no-respondedor” si se encuentra sobre la
meseta (plateau) (Figura 1).

La hemodinamica funcional (a veces referida como “monitoreo hemodindmico funcional”) es una estrategia y meto-
dologfa de abordaje del monitoreo y manejo hemodinamico que conforma un pilar principal del paradigma contempo-
réneo de la “terapia guiada por objetivos” dentro de la medicina perioperatoria[3] e intensival4]. Esta vertiente de la
hemodinamica clinica se ha consolidado hacia principios de este milenio (de la mano de autores como Pinsky, Michard,
Teboul, Monnet, Marik, Perel, Cannesson, entre otros, quienes mas contribuyeron a definir sus fundamentos y técnicas),
y se remonta a los estudios pioneros sobre los efectos hemodinadmicos de la ventilacién mecanica a lo largo de la segun-
da mitad del siglo XX[5]-[9].

La hemodinémica funcional basicamente consiste en la evaluacion de la respuesta hemodinédmica frente a una perturba-
cion transitoria y reversible del sistema cardiopulmonar para predecir la “respuesta a fluidos”[10]-[12] (ver texto). No obs-
tante, hay que diferenciar aqui lo que es la medicion del volumen sistolico y el gasto cardiaco por métodos minimamente
0 no-invasivos, del cdmputo de su variacion a través de estas mismas tecnologias, es decir, como pardmetro dinamico.
Asimismo, no es el objetivo de este articulo analizar aspectos técnico-metodolégicos y epidemioldgicos de los diversos pa-
rametros dindmicos, asi como tampoco revisar la vasta bibliografia. Solo trataremos con la rationale de esta metodologia.
Es importante mencionar que las variables conocidas tradicionalmente como “pardmetros dindmicos” no son “parédme-
tros”, en el sentido estricto del término, sino “variables”; ya que la diferencia es fundamental: mientras la variable es una
entidad, generalmente mensurable, cuyo valor puede cambiar dentro de un sistema, el pardmetro representa una entidad
que es utilizada para conectar dos o mas variables dentro de una ecuacion. No obstante, usaremos aqui los términos “pa-
rametro” y “variable” intercambiablemente —pero en el sentido del término “variable”- para no generar mayor confusién.
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Figura 1. Rationale y algoritmo de la metodologia de la “respuesta a fluidos” (RF) representado dentro de la estructura de una
“caja negra”. El elemento a inferir es la “posiciéon en la curva de Starling” (panel central), a través del andlisis del comporta-
miento de las entradas (estimulos excitatorios), los cuales puede clasificarse en “estacionarios” y “transicionales” (los “desafios
de precarga”), y las salidas (respuesta), como “parametros dindmicos”. Este abordaje es practico y novedoso ya que ayuda a
distinguir esqueméticamente los diversos componentes de la RF, en concordancia con su dindmica de “excitacion-respuesta”.
Notese que el algoritmo de la RF se reduce a la decision binaria de administrar o no fluidos, de acuerdo a un valor de corte
preestablecido de variacién del volumen sistélico (AVS). (*) La carga o “desafio” de fluidos suele incluirse como un “desafio
de precarga”, pero la diferencia entre ambos es esencial y el tema central de esta revision.

Asf, el PD es un indicador de la posicion sobre la
curva de Starling segun un valor de corte preestable-
cido de fluctuacion frente al estimulo excitatorio; mas
aun, dada esta funcién, el PD es un predictor de la
respuesta a la administracion de fluidos. En esto con-
siste resumidamente la rationale de la hemodinamica
funcional: el estado volémico (volume status) del pa-
ciente es clasificado en “respondedor” y “no-respon-
dedor”, segln la posicién en la curva de Starling y
por lo tanto, la decision binaria de administrar o no
fluidos, tal como lo ilustran los tipicos algoritmos de
esta metodologia encontrados en la literatura (Figura
n1141].

La funcion vascular como determinante de la “po-
sicién” sobre la curva de Starling. La distribucién del
volumen sanguineo.

Pero, ¢qué significa, efectivamente, “ser respon-
dedor”? Este interrogante puede ser oportunamente
desglosado: siendo el volumen sanguineo (B) o vo-
lemia, y la precarga ventricular (relacion P-V -0, mas
precisamente, el estrés parietal- de fin de diastole)
variables de diferente naturaleza, ;jcomo se vincula-
rian legitimamente y cudl es la naturaleza de su inte-
raccion? ¢De qué depende, en definitiva, la “posiciéon
sobre la curva de Starling”? ;Qué indican realmente

los parametros dindmicos? Y finalmente, ¢es correcto
relacionar la variable sobre la cual recae toda fluido-
terapia (el volumen sanguineo, junto a su compleja
homeostasis, cinética y reologia) con el Q, a través de
la AVS?

La respuesta a esta serie de preguntas puede co-
menzar a aclararse preguntandonos por aquello que
se quiere decir por “estado volémico”. Sabemos, por
un lado, que la volemia se distribuye dentro de la
compleja arquitectura del arbol vascular, sistémico y
pulmonar, y que a la vez esta distribucion adquiere
una variedad de “patrones”, segun la compliancia de
los lechos vasculares predominantemente perfundi-
dos (distribucion periférica intercompartimental), asi
como de la tasa de Q (distribucién central versus peri-
férica)[42]-[45].

Dado que la vasculatura es globalmente compla-
ciente, la distribucién del B estd gobernada por dos
factores principales: el Q (o distribucion flujo-depen-
diente) y la hidrostética (esto es, la distribucion que
acompafa a la accion de la fuerza gravitacional sobre
la sangre - su “peso”), determinando en conjunto el
perfil de presiones y volimenes sanguineos a lo largo
del circuito[45].

Por otro lado, también sabemos que la precarga
es un mayor determinante del rendimiento ventricular
y del VS, a través del mecanismo de Frank-Starling. Al
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mismo tiempo, el simple hecho de que el sistema car-
diovascular es un circuito cerrado y que el Q depende
en gran medida de la precarga cardiaca (Figura 2A),
establece que la interaccion entre ambos subsistemas
(bomba vy circuito) a este nivel (tracto de salida del
circuito y tracto de entrada de la bomba) es de algun
modo crucial.

Para comprender mejor este concepto, observe-
mos la gréafica de la Figura 2B. El acoplamiento entre
la vasculatura y el corazén a nivel de su tracto de en-
trada (de baja presion) o acoplamiento veno-ventricu-
larl46], demuestra cémo el “estado” del BYdetermina
la precarga ventricular. Es decir, que no es el volumen
en si mismo el determinante de la precarga, sino el
volumen en relacion a la capacitancia vascular. A su
vez, la gréfica ensefia que el “lenguaje” idéneo para
describir este fendmeno es la relacion P-V de ambos
subsistemas, ya que es la capacitancia la variable que
domina la dindmica de ambos y de su interaccion;
o, coloquialmente: cuando la vasculatura tiende a
contraerse, el corazén tiende a expandirse y vicever-
sal46].

Este concepto es fundamental para comprender
que la ley de Starling no opera "aisladamente”: la
“posicién” en la curva de Starling depende del estado
de las propiedades fisicas de la vasculatura (volumen,
resistencias, capacitancias) y de la distribucion del B -
0, si se quiere, del "“estado volémico"®.

Por otro lado, mientras el tono venoso determina
directamente el llenado ventricular, el “llenado veno-
so” esta regulado a su vez por el tono arteriolar. Si
bien las arteriolas son bien reconocidas como “vasos
de resistencia” (y como determinantes de la poscar-
ga ventricular izquierda), es interesante notar -espe-
cialmente en el contexto de la presente seccion- que
junto con su rol sobre la distribucion del Q, las arte-
riolas regulan del mismo modo la distribucién del B ya
que el volumen de un lecho vascular depende de su
compliancia, pero fundamentalmente de su perfusion
(Figura 3)[48].

Asi, la vasodilatacion y constriccion condicionaran
la conductancia total de la vasculatura periférica junto
con la acumulacién de B en los segmentos postcapi-
lares y, por lo tanto, el B disponible para el corazén
como precarga (o “volumen vascular central”):

runcdar —p  COrazon

derecha

Vasculatura <«— ceso

Cardiaco

SISTEMA VENOSO VENTRICULO DERECHO
P | P

Pmax,*7
O

l capacitancia g

\% \Y

Figura 2. Formas alternativas de analizar la interaccion entre
la bomba vy el circuito. A. Diagrama de bloques simplificado
del circuito cardiovascular. En el circuito o asa cerrada, la
“entrada” de un subsistema representa la “salida” del otro,
estabilizandose entre si mediante retroalimentacién negativa.
(Modificado de Ref. 45). B. Acoplamiento veno-ventricular.
Interaccién mecanica entre el sistema vascular venoso agru-
pado bajo una gréfica P-V idealizada (panel izquierdo) y el
ventriculo derecho (panel derecho), en donde se aprecian la
curva P-V de fin de diastole (inferior) y de volumen sistélico
(superior). Notese que la naturaleza de esta interaccién es en
términos de relaciones de P-V entre ambos subsistemas y de
intercambios reciprocos de volumen sanguineo (AB). “Pmax":
P méxima, o “pico” alcanzada durante la contraccion ventri-
cular isovolumétrica para cada valor de precarga (indice de
rendimiento ventricular). (Modificado de Ref. 46).

- Vasoconstriccion: | Q-V-P vascular; 1 Precarga ven-
tricular.
— Vasodilatacion: 1 Q-V-P vascular; | Precarga ven-
tricular.

9 Lanecesidad de aclarar el sentido del término “estado” al referirse al B surge Unicamente para distinguirlo del B como una
cantidad absoluta. Asimismo, aqui se lo diferencia del “estado de estrés” ya que esta terminologia (B “estresado” y “no-
estresado”) como habitualmente se la concibe[47] presenta una serie de inconsistencias fisico-fisioldgicas[1] (ver Tabla 1),
genera confusiones acerca de la funcion vascular sobre la regulacién del gasto cardiaco, y no explica el modo cémo este
“estado” realmente interactUa con la bomba cardiaca. De hecho, no se encuentra en la literatura una definicién concisa
de lo que “estado volémico” (volume status) supuestamente significa.
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Volumen vascular organico

(mmm——— === Flujo Normal
AV .

Flujo sanguineo organico

Figura 3. Relacion V-Q para lechos vasculares organicos
de diferente compliancia (C). El volumen de un érgano es
dindmico y estd determinado por su perfusion y complian-
cia. Esta caracteristica de los lechos vasculares organicos es
fundamental ya que determina el patron de distribucion del
B, y el V vascular central disponible como precarga (es decir,
determina la “posicién sobre la curva de Starling”). Dado que
la perfusién organica estd comandada por la conductancia de
los segmentos arteriolares del circuito, igual énfasis debiera
hacerse en la funcion venosa y arteriolar sobre la distribucion
del B. (Modificado de Ref. 48).

Formas alternativas de analizar la interaccion en-
tre el volumen sanguineo y el gasto cardiaco.

En la seccién anterior hemos desplegado el marco
conceptual basico para abordar la interaccion entre la
funcién vascular y cardiaca, y enfocarnos ahora en el
efecto de los cambios agudos en la volemia, los cuales
conciernen a toda fluidoterapia. Un abordaje clasico
como el presentado a través de las “curvas de funcion
vascular”, en donde AB son trazados como desplaza-
mientos paralelos de la curva (Figura 4A), no contem-
pla aquellas situaciones en las que AB no generan AQ
(Figura 4B); y, al mismo tiempo, recordemos que AB
y variaciones en la capacitancia vascular son indistin-
guibles en aquella gréfica, ya que ambas modifican la
“presion sistémica media”, en sentido opuesto.

Es decir, que la gréfica de la Figura 4A supone una
relacion lineal entre AB y AQ independientemente de
la interseccion de esta curva con la curva de funcion
ventricular de Starling (o sea, independientemente de
la “precarga-dependencia”, para cada caso); cuan-
do en realidad esta relacion es predominantemente
sigmoideal46],[49] (Figura 4B). Esto significa que la
vasculatura amortigua pasivamente aumentos y dis-
minuciones del B ajustando su capacidad, a presion
transmural relativamente constante, en un amplio
rango en el cual estas variaciones no repercuten so-

Presion auricular derecha

RN
N
w+
i

Figura 4. Formas alternativas de analizar la interaccion entre
el By el Q. A. Curvas de funcién vascular. Para diferentes
estados de volemia. B. Relacion entre AQ inducidas por cam-
bios agudos del B. Nétese la forma sigmoidea de la curva, en
donde AQ son amortiguados por ajustes pasivos de la capaci-
tancia vascular (meseta de la curva), a expensas de los lechos
de elevada compliancia. En el paciente “respondedor”, el
algoritmo de la RF deberia predecir una funcién lineal (Iinea
discontinua) entre ambas variables cuando, en realidad la
capacidad amortiguadora de la vasculatura y la precarga-
dependencia de los ventriculos no son dependientes una de
la otra. (Modificado de Ref. 46).

bre la precarga ventricular y por lo tanto, en el Q. Esta
funcion amortiguadora es llevada a cabo, légicamen-
te, por los lechos vasculares de mayor compliancia
como el esplacnico y el cutaneo, y ha sido testeada
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experimentalmente[49].

De modo inverso, la vasculatura amortigua cam-
bios en el Q, nuevamente ajustando su capacitancia;
y también, cambios activos en las capacitancias vas-
culares afectaran la tasa de flujo, redistribuyendo B,
siempre y cuando el equilibrio veno-ventricular resulte
afectado. Es decir, que el gasto cardiaco, el volumen
sanguineo y las presiones vasculares estan funcio-
nalmente interconectados en el sistema cardiovas-
cular[45] -asi como también en cualquier segmento
vascular aislado[1]- proporcionando un mecanismo
hidrdulico pasivo para la regulacion del Q.

En otras palabras, la carga de fluidos aumentara
el B, pero su repercusion sobre la precarga ventricular
-y, por lo tanto, el Q- serd en cierta medida imprede-
cible simplemente porque la vasculatura no es rigi-
da, caso en el cual By Q mantendrian una relacién
lineal hasta alcanzarse, l6gicamente, la meseta de la
curva de funcién ventricular de Starling. Esta propie-
dad amortiguadora tal vez explique por qué cerca del
50% de los pacientes en diversos ensayos clinicos y
meta-analisis sobre RF son “no-respondedores” al
momento de la carga de fluidos[50].

¢Son los parametros dindmicos tan diferentes de
los “estaticos”?

El progreso en el manejo de fluidos es continua-
mente atribuido a la metodologia de la RF en los tér-
minos de una “superacion” de los parametros hemo-
dindmicos “estaticos” (esto es, las clasicas presiones
y volimenes cardiacos)[41],[51], sobre la base de que
un valor basal “estatico” de precarga es insuficiente
para determinar la precarga-dependencia y reprodu-
cir, al menos estimativamente, la curva de Starling en
tiempo real. Sin embargo, este principio también rige
-en parte- para los PD dado que pardmetros estaticos
y dindmicos no son esencialmente diferentes.

En primer lugar, si bien algunos PD se relacionan
con la pulsatilidad de las variables involucradas (Q, P,
V) la dindmica del flujo pulsatil no forma parte del
analisis de los mismos; es decir, ambos pardmetros,
dindmicos y estaticos, conciernen al andlisis del flujo
directo (esto es, variables promediadas sobre multi-
ples ciclos cardiacos). En este sentido, el PD es sim-
plemente la variacion u oscilacion ciclica, o tiempo-
dependiente, sobre un valor “basal”, o tiempo-pro-

mediado, que corresponde al pardmetro estatico®, del
mismo modo que una onda es la oscilacion ciclica de
un campo subyacente. De hecho, el PD es, por defini-
cion, la diferencia entre maximos y minimos sobre el
promedio de ambos, segun la Ecuacion 1 (para el VS)
[32]:

(Ecuacion 1)

ﬁ—max vsmmm

0,
AVS (%)= (VS __+VS _)x0,5)

En segundo lugar, y dado lo expuesto en el pa-
ragrafo anterior, ambos tipos de parametros varian
siempre del mismo modo; cualquier intervencion que
altere el equilibrio veno-ventricular se reflejard en un
cambio en el pardmetro “dindmico” y “estatico” en
el mismo sentido: a mayor precarga (como pardmetro
“estatico”), menor serd la amplitud de la oscilacion
del PD, y viceversa. Esto no deberia ser novedoso, ya
que puede evidenciarse en cualquier gréfica de fun-
cion ventricular (como la de la Figura 1) en donde se
muestra que cuanto mas se asciende en la curva (ma-
yor precarga y VS), menor es la A(PD).

Una forma préctica de visualizar esta distincion, es
“descomponiendo” los PD y analizando sus determi-
nantes: 1) la funcion ventricular diastdlica (dada por la
curva P-V diastdlica); 2) la “reserva” de precarga ven-
tricular (dada por el acoplamiento veno-ventricular -
la “posicion” en la curva de Starling); 3) la funcion
ventricular sistdlica (dada por la relacion P-V telesisto-
lica). Mientras que los tres componentes determinan
la amplitud del latido y fraccion de eyeccion, el segun-
do componente (Figura 2B) determina la magnitud de
la variacion (es decir, como PD).

Por ultimo, la afirmacion de que un valor aislado
de un PD permite reproducir la curva de Starling debe
ser tomada con cautela. Si bien el nivel de variacion
de los PD indica la “precarga-dependencia” (en el
sentido estricto del término: /a dependencia del VS de
la precarga ventricular, latido-a-latido) un registro ba-
sal y aislado como en inducido por la variacién ciclica
estable de las presiones pleurales (“AP”, en la Figura
5), podré corresponderse a un segmento determina-
do en la curva, pero desconociendo en cada caso el
resto su trayectoria; es decir, la curva dentro de las
posibilidades de la “familia” de curvas (Figura 5).

¢ En verdad, lo que llamamos “pardmetro estatico” corresponde a cualquier valor instantaneo de la variable en cuestion
(el VS, por ejemplo), el cual puede o no coincidir con el promedio de los valores instantdneos de esa misma variable en cierto
intervalo de tiempo. En este sentido, los valores méaximos y minimos de la Ecuacion 1 también se tratan de valores instantaneos

de la variable “VS".
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Para ello, los “desafios de precarga” permiten,
méas que predecir la RF, reproducir la curva de fun-
cién ventricular, al menos estimativamente, ya que se
cuenta con dos valores de marcadores de precarga
(pre y posintervencion), y el cambio en la precarga
ventricular inducido por la maniobra es mas significa-
tivo que aquel generado por la ventilacion. Pero esta
estrategia es igualmente valida para los parametros
“estaticos”, ya que, contando con al menos dos va-
lores, podria trazarse del mismo modo la pendiente
de la curva de Starling. En definitiva, aquello que se
persigue es evaluar el cambio del VS y el Q frente a
una maniobra que resulta en un cambio subito en la
precarga ventricular.

Guiando la terapia vasoactiva con los parametros
dindmicos.

Esta revision no puede omitir un PD incorporado
al "arsenal” de la hemodinamica funcional en el Ulti-
mo tiempo: la “elastancia arterial dindmica”, la cual
representa la relacion entre dos PD “prototipo”, la
APP/AVS[52]-[54]. Este PD, estd destinado al esce-
nario de hipotensién arterial ya que evalla, y predi-
ce, la respuesta a la terapia vasopresora, del mismo
modo que los PD clasicos lo hacen sobre la RF (que,
en realidad, es una “respuesta a la precarga”), sobre
la base que la presién arterial (como parametro “es-
tatico”) no puede ser predictor de la misma. Es decir,
gue mientras el PD clasico estd centrado en el aco-
plamiento veno-ventricular (el cual, como se ha visto,
es el determinante de la “posicion sobre la curva de
Starling”), la elastancia arterial dindmica lo esta sobre
el acoplamiento ventriculo-arterial.

Sin embargo, al hablar de terapia vasoactiva esta
distincién entre segmentos del circuito cardiovascular
se torna arbitraria y dificil de definir; ya que la cons-
triccion y relajacion de las arteriolas y de las venas
mediada por sustancias vasoactivas no son predeci-
blemente selectivas y, de serlo, cualquiera de ellas
repercutird sobre la distribucién del B, lo cual se vera
reflejado en todas las presiones vasculares, aparejado
con los cambios en el Q. Es decir, que modificacio-
nes del tono arteriolar repercutiran sobre la presion
arterial pero también -como hemos visto- sobre las
presiones de llenado ventricular; mientras que las mo-
dificaciones del tono venoso afectaran la precarga, el
Q, y por lo tanto, la presion arterial.

Por ello, los PD destinados a evaluar y prede-
cir la RF podrian emplearse, quizds con mayor rigor
fisioldgico, para guiar la terapia vasoactiva sobre el
sistema vascular de baja presion, y asi optimizar su
acoplamiento con la bomba cardiaca, es decir, como

Volumen

Sistolico Normal

AV2'
AV1 AN T T T T T I ITTITIITIIIT)

Disminuida

AV2 =T "
AV —£ —

‘ Precarga

—

Desafio de precarga

Figura 5. Comparacion entre valores “aislados” de variaciéon
del volumen sistdlico (AV) y de la variacion de la presion de
lleno ventricular (AP) para una curva de funcién ventricular
“normal” y “disminuida”. Los tres AP indicados tienen la
misma longitud, ya que se asume que las presiones intra-
toracicas inducidas por la ventilacion no cambian para cada
caso. "AV1"y "AV1'" poseen la misma longitud, pero la fun-
cion ventricular (pendiente y forma de la curva) es diferente
para cada caso; lo mismo sucede con “AV2"y “AV2'" (luego
del “desafio de precarga”), resaltando el hecho de que los
PD por si solos no informan sobre la pendiente de la curva
de Starling. A su vez, se indica que el pardmetro “estatico”
-como cualquier valor instantaneo de V- no es diferente en
ese mismo sentido (linea discontinua color rojo).

un “desafio de precarga”, si se quiere. Sin embargo,
dada la asociacion tradicional entre los PD y la RF (y,
por lo tanto, la fluido terapia) los ensayos clinicos y
experimentales sobre la relacién entre los PD vy la far-
macologia vasoactiva son escasos[55]-[58] y no sufi-
cientes como para ampliar la rationale convencional
de la RF.

Consideraciones sobre la homeostasis del volu-
men sanguineo.

Analizando la rationale de la RF bajo la luz del
presente analisis, comienza a revelarse la “brecha”
entre lo que es By fluido-terapia, y el tema de la op-
timizacién del Q. Todos sabemos que la sangre no es
un fluido simple, homogéneo, e inerte, y por lo tanto
su terapéutica debiera estar enfocada sobre esta va-
riable, abarcando lo mejor posible todos los aspectos
que hacen a su homeostasis[59]-[61].

En este sentido, consideremos brevemente dos
tecnologias, relativamente simples, que fueron desti-
nadas a la evaluacion y andlisis integral en la practica
clinica de dos aspectos fundamentales de /a sangre
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Tabla 1

Modelo

Rationale

Subsistema

Abordaje al B

Critica a la Rationale

Implicancias sobre la homeostasis del B,
y su terapéutica

Lo que los modelos realmente ensefian,
y...

Coémo interactian

“Respuesta a fluidos”

Starling (1914)

La RF es determinada a través de los
PD, como la “posicién sobre la curva
de Starling”

Corazoén

El estado volémico es clasificado en
“respondedor” y “no-respondedor”, sin
la necesidad de contar con informacién
real sobre el B

La rationale de la RF est& basada en una
interpretacion aislada de la curva de
Starling. No contempla factores vascu-
lares y la interaccion entre vasculatura y
corazén, la cual determina la “posicion”
sobre la curva de Starling (es decir, la
precarga-dependencia)

"Volumen sanguineo estresado”

Guyton (1955-57)

El VV “estresado” (V que distiende la vas-
culatura, a p > 0) representa la fraccion
“circulante efectiva” -y responsable del
“retorno venoso” sistémico-, y es esti-
mada a través de la “presion sistémica
media”

Circulacion sistémica

El B total no es tenido en cuenta, dado
que es la fraccién “estresada” la que
hace a la circulacién, mientras que la
"no-estresada” solo es “reclutable” a
B estresado

- Los volimenes “estresado” y “no-
estrasado” no coexisten, ni poseen
"propiedades hemodinamicas” diferen-
tes. Esta nocion es respaldada por una
interpretacion abstracta de la curva P-V
de un sistema compliante

- La presiéon sistémica media es, por
definicion, el cociente entre el B y la
compliancia total agregada. Es una P
significativa solo cuando Q = 0; no la
P de retorno venoso. Ademas, nunca
puede ser una variable de relevancia
ya que depende de las variables que la
componen, las cuales son desconocidas
- El B "no-estresado” solo se encuentra
realmente en el segmento final del
perfil, donde la P se aproxima a O,
pudiendo comprometer la precarga
ventricular al generarse el colapso de
aquellos vasos

Ambas metodologias motivan un abordaje abstracto al B, en donde el mismo
no es interpretado como una variable hemodinédmica efectiva (en el sentido que
déficits y excesos son demostrablemente deletéreos (Figura 6) y analizable en la

practica clinica

- El mecanismo de Frank-Starling: la
dependencia del VS de la precarga
ventricular
- Como sistema abierto: la presién
auricular derecha como entrada y el Q
como salida

- La distribucion flujo-dependiente del
B, en el preparado experimental arre-
fléxico (donde la presién arterial no es
regulada)

- Como sistema abierto: el Q como
entrada, y la presién auricular derecha
como salida

La contraposicién de ambos subsistemas conforma un asa cerrada de retroalimen-
tacion negativa, en donde el sistema cardiovascular exhibe un punto de equilibrio
simultdaneamente consistente con las propiedades fisicas de cada uno
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como organo: la tromboelastografia, y el analisis del
volumen sanguineo (blood volume analysis)[62]. Am-
bas evallan no un aspecto aislado sino la funcioén in-
tegral de aquella variable que se desea conocer, lo
cual significa la posibilidad de guiar la terapéutica ra-
cional y directamente. Pardmetros como el volumen
sanguineo total, plasmatico, globular, y sobre todo,
el hematocrito normalizado, son fundamentales para
guiar la terapéutica de aquella variable sobre la cual
recae toda fluido y hemoterapia: el volumen sanqui-
neo.

Esto no quiere decir que un aumento del Q no
pueda o deba realizarse mediante la administracion
de fluidos. En el primer caso -poder- la curva en la
Figura 3B demuestra que el aumento progresivo del B
secundario a la infusion de fluidos provocara un au-
mento del Q independientemente de las demandas
metabolicas tisulares, cuando la precarga ventricular
resulte afectada; en el segundo caso -deber- la cues-
tion se encamina hacia la mirada sobre la homeostasis
circulatoria: el desacoplamiento veno-ventricular ¢ha
sido la consecuencia de un desbalance en el B que
debiera corregirse o de una alteracién del tono vaso-
motor de la vasculatura?

Por otro lado, si bien los algoritmos existentes
para el manejo de fluidos guiado por los PD son cla-
ros y consistentes en si mismos, no hay actualmente
unanimidad ni consenso evidentes en la practica so-
bre otras cuestiones fundamentales, tales como: 1) si
la carga de fluidos es 0 no necesaria cada vez que el
PD lo indica; 2) si la misma se relaciona efectivamente
con un aumento del Qy, 3) si éste es 0 no requerido
para mejorar la entrega sistémica de oxigeno[63].

Conclusion: el problema de los modelos clasicos.

Las metodologias vigentes destinadas al manejo
hemodindmico en general, estan basadas en ciertas
interpretaciones de dos modelos clésicos de la fisiolo-
gia cardiovascular moderna: Starling (1914) y Guyton
(1955-57)[1]. Mientras que en la presente investi-
gacion nos hemos enfocado en el primero, a conti-
nuacion realizaremos un breve andlisis comparativo
(Tabla 1) relacionado con el tratamiento que ambas
interpretaciones hacen sobre el B.

Como se observa en la Tabla 1, si bien ambas
“vertientes” de la hemodindmica clinica moderna

(Starling y Guyton) abordan distintas subdivisiones
del sistema cardiovascular (corazén y vasculatura, res-
pectivamente), ambas convergen en la interpretacion
y tratamiento que hacen del B como variable hemo-
dindmica. En otras palabras, ambas pretenden resol-
ver aquella “brecha” entre dos grandes problemas:
la volemia y la perfusion. Asi, la vertiente Guytoniana
postula que solo parte del B hace a la circulacion (V
circulante “efectivo” o “estresado”), mientras que la
doctrina de la RF (Starling) clasifica el “estado volé-
mico” en “respondedor” o no; ninguna de las dos
concibe el B como variable real y efectiva en si misma.

La superacién de este esquema, entonces, implica-
rfa a un nivel conceptual, incorporar el concepto ana-
lizado en el presente trabajo de la “distribucion del
B", ya que elimina la brecha mencionada: el patron
de distribucion del B determina la precarga ventricular
y el Q; es decir, que determina, simultdneamente, la
“efectividad” del B (Guyton) y la “posicién sobre la
curva de funcion ventricular” (Starling). Mientras que
a un nivel practico, implica tratar el B “por lo que es”,
teniendo en cuenta su homeostasis, cinética y fisio-
platologia.

"Respondemos”, finalmente, el interrogante ini-
cial: "¢qué significa ‘ser respondedor’?” No la posi-
bilidad de aumentar el Q mediante la fluido terapia,
sino mediante /a optimizacion del acoplamiento veno-
ventricular, lo cual es una consecuencia predecible de
un flujo optimizado.
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Abreviaciones

A: Diferencia; Variacion.

B: Volumen Sanguineo; Volemia.

P: Presion.

PP: Presién del Pulso (arterial).

Q: Flujo; Flujo Sistémico; Gasto Cardiaco.
RF: Respuesta a Fluidos.

V: Volumen.

VS: Volumen Sistolico.
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