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n su reciente trabajo, Jankelevich y cols.[1], estu-

dian el efecto hemodindmico de la posicién de

Trendelenburg- una conocida maniobra postural
comuUnmente empleada en el ambito perioperatorio,
junto con su “prima hermana”, la “sobreelevacién
pasiva de piernas”. Esta Ultima ha sido objeto de par-
ticular interés en la Ultima década como herramienta
no invasiva en la prediccion de la “respuesta a flui-
dos”, como es citado en el articulo.

Los autores, sin embargo, analizan el efecto, por
asf decirlo, “intrinseco” y especifico de la maniobra,
sin mediar alguna otra intervencion: el incremento o
variacion del gasto cardiaco. Como es explicado, esta
respuesta es esperada como consecuencia de la re-
distribucién central del volumen sanguineo con la po-
sicion cefélico-declive y el reclutamiento de volumen
de fin de diastole ventricular (VFD), evaluado median-
te ecografia.

Como resultado, se obtiene un incremento no
estadisticamente significativo de la precarga y gasto
cardfacos, considerandose ésta una respuesta normal
y predecible en individuos sanos, normovolémicos y
en estado vigil[1]. Finalmente, se hace hincapié en el
sistema venoso como el segmento de la vasculatura
periférica que determina o “gobierna” la distribucién
del volumen sanguineo entre la circulacion central y
periférica- una renombrada funciéon de “reservorio”
gue media, 0 amortigua, los cambios en la volemia y
la precarga ventricular[2].

Encuentro este ensayo particularmente interesan-
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te desde un punto de vista, a la vez practico y con-
ceptual. En primer lugar, el hallazgo de los autores
concuerda con la linea investigativa de autores como
Bundgaard-Nielsen y cols.[3], quienes en una serie
de ensayos y revisiones sobre el tema, demostraron
gue en la posicién supina, en reposo, el corazén ope-
ra en la “meseta” de la curva de funcién ventricular
de Starling; lo cual explica la imposibilidad de reclutar
mayor volumen de fin de diastole.

Por otro lado, este estado “basal” de referencia
hace a una definicion funcional de aquello que lla-
mamos “normovolemia”[4]. Esto es, el volumen san-
gufneo “normal” no solo es definido por pardmetros
prefijados relacionados con esta variable (parédmetros
antropométricos, y estado fisiolégico del individuo)
sino que también adopta un aspecto hemodinamico,
es decir, relacionado con la circulacién del mismo.

Asi, la distribucion del volumen sanguineo es el
parametro que define, funcionalmente, la normovo-
lemia; y el punto de referencia de una distribucion
optima lo dicta el volumen vascular central al deter-
minar el volumen de llenado cardiaco, y por tanto la
posibilidad de aumentar el flujo[2]-[4].

En este sentido, la evaluacién de la precarga ven-
tricular, ya sea por métodos “manométricos” o “vo-
lumétricos”, debe orientarse no solo a la estimacion
de las condiciones de carga cardiacas aisladamente,
sino en el contexto del “estado volémico” en particu-
lar. Por ejemplo, una medicion del volumen de fin de
didstole anormalmente elevada puede deberse a un
estado de hipervolemia, falla cardiaca o estados de
bajo flujo, 0 a una posicion de declive cefalico exage-
rada (vale recordar que el progresivo aumento del vo-
lumen cardiaco estara siempre limitado por la mem-
brana pericardica); mientras que un volumen bajo
podria acompafarse de una marcada hipovolemia,
posicion cefélico-proclive, estados de flujo elevado,
restricciones pleuro-pericardicas, o miocardiopatia
restrictiva.

En cualquier caso - sea la distribucion flujo-depen-
diente o hidrostéatica - el diagnéstico diferencial entre
normo- y mal-distribucién de la volemia estara guia-
do por el contexto clinico, o a través de la medicién
directa del volumen sanguineo.

Sin embargo, un andlisis completo de la precarga
cardiaca -esto es, que contemple tanto el volumen
con la presion de llenado ventricular* -es necesario

* La opcion entre medidas de la precarga ventricular generalmente recae sobre las mediciones “volumétricas” (esto es, el volu-
men de fin de diastole, VFD) -preferentemente mediante ultrasonido, que es considerado actualmente el gold standard- sobre
la base de que el volumen refleja el grado de estiramiento de la fibra miocardica, sobre el cual opera el conocido mecanismo de
Frank-Starling. No obstante, desde un punto de vista hemodinamico (y para la evaluacion de la precarga en si misma), la pre-
sion de fin de diastole (PFD) es igualmente relevante ya que conforma “la otra cara” de la funcién: la relacion presion-volumen
de fin de didstole. En otras palabras, la precarga esta dada por la relacién funcional entre ambas variables, presion y volumen.
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para definir el "estado de precarga” actual, que a la
vez aportara informacion sobre el “estado volémico”
acompanante. Por ejemplo, no es lo mismo un VFD
anormalmente bajo acompafiado de una presién de
fin de diastole (PFD) también baja (hipovolemia, po-
sicion cefélico-proclive, gasto cardiaco elevado) o ele-
vada (taponamiento pericardico, miocardiopatia res-
trictiva); cada caso es fundamentalmente diferente, y
demanda soluciones diferentes.

Volviendo sobre el trabajo de Jankelevich y cols.,
la medicion simultanea de la PFD hubiera resultado
interesante en este sentido -si bien no serfa factible
para el caso de un ensayo con voluntarios en donde
se realicen mediciones y maniobras no invasivas. La
PFD hubiera reflejado, para cada caso, el estado de su
volemia y/o de su reserva de precarga.

Finalmente, los autores mencionan la importan-
cia relativa de diversos lechos vasculares de diferente
compliancia y tamafio en la repercusion sobre la pre-
carga y gasto cardiacos luego de maniobras postu-
rales, y de la activacién de reflejos cardiovasculares
y liberacion de sustancias vasoactivas. No obstante,

dada la magnitud de la maniobra es probable que
los cambios hemodinamicos registrados simplemente
hayan sido consecuencia del efecto pasivo de la gra-
vedad sobre la distribucién del volumen sanguineo.
A su vez, si bien los lechos esplacnico y cutdneo tie-
nen mayor tamano y compliancia, la capacitancia de
los segmentos vasculares caudales (pelvis y miembros
inferiores) no debe ser subestimada (particularmente
durante las maniobras posturales); experimentos cla-
sicos con presion negativa caudal, adn en decubito
supino, han demostrado que el secuestro de volumen
sanguineo en estos segmentos puede ser lo suficien-
temente significativa como para disminuir el volumen
y presion vascular central a valores sub atmosféricos,
y por lo tanto, el gasto cardiaco en reposo (Figura 1)
[5], un claro ejemplo de distribucién hidrostatica util
para simular la pérdida del tono vasomotor en practi-
cas anestésicas cotidianas.

En conclusidn, existe una relacién funcional entre
la precarga ventricular y la volemia, y la misma esta
mediada por la distribucion del volumen sanguineo, la
cual puede ser hidrostatica o hemodinamica, o ambas.

Figura 1. llustracién esquematica de
la distribucion del volumen sanguineo
(representada por el area en color ne-
gro) en individuos sanos en reposo bajo
presién negativa caudal. La volemia se
distribuye caudalmente a medida que se
incrementa la presién de succion (de O,
a -20, hasta -50 mm Hg), y acorde a ello
las presiones de llenado ventricular y el
gasto cardiaco caen. Notese el marcado
efecto sobre la presion de llenado en el
panel inferior, donde la misma se torna
subatmosférica (-2 mm Hg). La presion
arterial media se mantiene constante
(100 mm Hg) debido a la accién del re-
flejo baro-receptor. “Control”: control;
“Mild Suction”: succién ligera; “Mo-
derate Suction”: succiéon moderada;
“Mean Arterial Pressure”: Presion Ar-
terial Media; “Arterial Pulse Pressure”:
Presién de Pulso Arterial; “Central Ve-
nous Pressure”: Presion Venosa Central;
“Cardiac Output”: Gasto Cardiaco. Ex-
traido de Ref. 5.
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