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Resumen

Introduccidn. La fluidoterapia es una intervencion ampliamente usada en la practica clinica. No obstante, su
aplicacidn no esta exenta de riesgos y demanda una evaluacién cuidadosa de la tolerancia del paciente y su respuesta
al volumen. La practica empirica de la reanimacién con liquidos puede ser potencialmente letal. El propdsito de esta
revision fue proporcionar una vision general de los principios fisiolégicos y terapéuticos para la administracién de
liquidos intravenosos en pacientes criticamente enfermos, abordando poblaciones especiales, como los pacientes
quirdrgicos, sépticos y politraumatizados.

Métodos. Se hizo una revisién narrativa a partir de articulos publicados en PUBMED, ScienceDirect y LILACS,
entre 2001y 2023. Para la busqueda se emplearon los términos MESH fluid therapy, crystalloid solutionsy colloids.

Resultados. Se encontraron 371 articulos, de los cuales se seleccionaron los estudios clinicos aleatorizados, las
revisiones narrativas, las revisiones sistematicas y los metaanalisis que analizaron el rol de los cristaloides y coloides.
Se incluyeron manuscritos publicados en fechas por fuera del rango de bisqueda, que se consideraron relevantes
para la descripcion de la fisiopatologia y los fundamentos del uso de liquidos endovenosos.

Conclusion. La reanimacion reflexiva se fundamenta en un entendimiento holistico de la fisiologia y la
individualizacién de la fluidoterapia. El uso liberal de liquidos endovenosos tiene potenciales efectos nocivos y las
estrategias de reanimacién deben ser guiadas por medidas dindmicas y estaticas individuales, que proporcionan
un panorama seguro para el manejo de los liquidos.
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Abstract

Introduction. Fluid therapy is an intervention widely used in clinical practice. However, its application is not without
risks and requires a careful evaluation of patient’s tolerance and response to volume. The empirical practice of fluid
resuscitation can be potentially lethal. The purpose of this review was to provide an overview of the physiological
and therapeutic principles for the administration of intravenous fluids in critically ill patients, addressing special
populations, such as surgical, septic, and trauma patients.

Methods. A narrative review was carried out based on articles published in PUBMED, ScienceDirect, and LILACS
between 2001 and 2023. MESH terms fluid therapy, crystalloid solutions, and colloids were employed.

Results. A total of 371 articles were found, of which randomized clinical trials studies, narrative reviews, systematic
reviews, and meta-analyses that analyzed the role of crystalloids and colloids were selected. Manuscripts published
on dates outside the search range, which were considered relevant for the description of the pathophysiology and
the rationale for the use of intravenous fluids, were included.

Conclusion. Reflective resuscitation is based on a holistic understanding of physiology and individualization of
fluid therapy. The liberal use of intravenous fluids has potential harmful effects and resuscitation strategies should
be guided by individual dynamic and static measures, which provide a safe framework for fluid management.

Keywords: fluid therapy; extracellular fluid; glycocalyx; crystalloid solutions; colloids.

Introduccioén

El uso de soluciones electroliticas endovenosas
para la replecion del volumen intravascular data
de 1832 . En 1883, Sydney Ringer descubri6 la
solucion de Ringer, mientras la solucidn salina al
0,9 % (SSN 0,9 %) comenz6 a emplearse en 1896,
gracias a Joseph Hamburger. En 1931, Alexis Hart-
mann agrego lactato a la solucién de Ringer, para
mitigar la acidosis asociada a la SSN 0,9 % 2.

Los fluidos se han introducido en la prac-
tica clinica basandose en evidencia limitada. El
hidroxietil almidén al 6 % (HES) fue aprobado
en 1972 a partir de estudios manipulados, mien-
tras que la literatura que respalda el uso de la
albimina y las soluciones cristaloides provino
principalmente de las guerras del siglo XX. Como
resultado, las soluciones de reanimaciéon se han
utilizado durante décadas sin una evaluacion
sélida de su eficacia y seguridad. 3.

En la actualidad, la fluidoterapia es una de
las intervenciones mas practicadas en los hos-
pitales para el manejo del choque. El choque se
caracteriza por un inadecuado aporte de oxigeno
alos tejidos (DO,) y es uno de los sindromes mas
comunes en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI)* Se ha propuesto que el abordaje del choque

circulatorio debe realizarse en cuatro fases:
1- Salvamento, 2- Optimizacion, 3- Estabilizaciéon
y 4- Desescalada. Durante la primera etapa se debe
corregir la causay optimizar la entrega de oxigeno
mediante hemoderivados, inotrépicos y vasopre-
sores. En la fase de optimizacion se debe mejorar
la perfusién organica y asegurar un adecuado con-
sumo de oxigeno (VO,). Una vez el enfermo esté
estable, debe mantenerse el soporte de 6rganosyy,
si es factible, iniciar la nutricion. En la altima fase,
se debe reducir el soporte, continuar la nutricién
oral o enteral y retirar los fAarmacos endovenosos.
No obstante, la fluidoterapia debe adaptarse a las
necesidades del paciente®.

En una encuesta internacional publicada en
2010 por Finfer S, et al.®, la razén mas comun para
justificar la fluidoterapia fue la hipoperfusién o
el bajo gasto cardiaco y la segunda indicacién fue
la alteracidon de los signos vitales en ausencia de
hipoperfusion. El estudio FENICE? encontré que la
oliguria, la taquicardia, la hipotensidn, la hiperlac-
tatemia, el desmonte de vasopresores y el moteado
son algunas de las principales indicaciones parala
utilizacion de bolos; ademas, cerca del 51 % de los
facultativos no empleaban variables para predecir
la respuesta a volumen y s6lo el 21,9 % usaban
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mediciones dindmicas, sugiriendo poco rigor al
utilizar la fluidoterapia.

Alo largo del mundo, la reanimacién con flui-
dos es variable y a menudo empirica®. El objetivo
de esta revisién narrativa fue proporcionar una
visién general de los principios fisiolégicos de la
fluidoterapia intravenosa en pacientes critica-
mente enfermos y exponer unas recomendaciones
practicas que deben guiar la reanimacién con
liquidos endovenosos, incluyendo las estrategias
de manejo de fluidos, el tipo y la cantidad.

Fluidos

Thomas Graham clasificé los liquidos en coloides
y cristaloides en el siglo XIX; esta distincion se
baso en la capacidad de los liquidos para pasar
a través de membranas semipermeables®. Los
coloides poseen moléculas mas grandes y se les
ha atribuido un mayor poder expansor; pueden
ser sintéticos, como los almidones, dextranos
y gelatinas, o naturales, como la albiumina o el
plasma fresco congelado. Los cristaloides con-
tienen agua, electrolitos o glucosa, en diferentes
proporciones, y pueden ser hipoténicos, isoténi-
cos o hipertodnicos; su poder expansor depende de
la concentracion de sodio® (Tabla 1).

Tabla 1. Composicion de los cristaloides y el plasma.
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Cristaloides

Los cristaloides son soluciones de iones que atravie-
san membranas semipermeables. Los cristaloides
isotdnicos tienen un alto indice de filtracion; en
voluntarios sanos sélo un tercio del total perma-
nece en el espacio intravascular luego de una hora.
Estas propiedades son importantes para determi-
nar su eficacia expansora. La teoria clasica sostiene
que la distribucion de los cristaloides en los com-
partimientos intracelulares y extravasculares esta
determinada por el sodio; si la concentracién de
sodio es cercana a la del plasma, producen un
aumento transitorio en el volumen intravascular
antes de equilibrarse con el fluido extracelular. Los
cristaloides se pueden usar tanto en la reanimacion
como en el mantenimiento 3.

En la solucién salina la proporcién de sodio y
cloro esigual, porlo cual la diferencia iénica fuerte
es cero; por ende, pueden causar acidosis meta-
bolica hiperclorémica. En modelos animales este
trastorno causa dafio renal, deterioro esplacnico,
hipotensién y coagulopatia *°. Algunos estudios,
como el de Shaw AD, et al. '}, han informado un
mayor riesgo de complicaciones quirurgicas y
muerte al usar solucidn salina en comparacién con
otras soluciones. Por esa razon, se han desarro-
llado cristaloides similares al plasma, soluciones

e L S R o l® SSN0.9% SSN046% SSN3% DAD5%  Plasma
Na+ 132 148 131 154 77 523 - 136-146
Cl- 12 155 112 154 77 523 - 98-105
K+ 54 4 5 - - - - 3,5-5
Ca+ 1,8 4 1 - - - - 2,5
Mg2+ - - 1 - - - - 1,5-2,5
Lactato 28 - - - - - - -
Acetato - - 27 - - - - -
Glucosa - - - - - - 51 80-131
Bicarbonato - - - - - - - 24-28
Eﬁggﬂ;dad 277 319 276 318 154 1026 254 301
pH 5,0-7,0 5-75 6,0-8,0 4,5-7,0 4,5-7,0 4,57,0 5,0 7,36-7,46

*A excepcion del pH y la osmolaridad, la unidad de medicién empleada es mmol/l.

Fuente: elaborada por los autores.
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balanceadas como Plasma-Lyte® 149 e Isofundin®.
Estos cristaloides son menos acidos y poseen
menor concentracién de sodio y cloro, reempla-
zando este anién por lactato, acetato, malato o
gluconato®. Sin embargo, la administracién exce-
siva de estos fluidos se asocia con hiperlactatemia,
alcalosis metabolica, hipotonia y cardiotoxicidad;
ademas, si se administran junto a glébulos rojos
con citrato, pueden formarse microtrombos %
Los cristaloides pueden emplearse como
fluido de reanimacién de primera linea en pacien-
tes con hipovolemia. La solucién salinaal 0,9 % es
una opcién adecuada en el manejo de las pérdidas
gastrointestinales asociadas a alcalosis metabd-
lica hipoclorémica y en cetoacidosis diabética.
Actualmente, la reanimacién agresiva con fluidos
estd en desuso en pacientes con trauma contuso
0 penetrante; en esta poblacion la reanimacién
de control de dafios implica la hipotensién per-
misivay el control de la hemorragia®®. La solucién
salina al 0,46 % es hipotonica y puede emplearse
en casos de hipernatremia o durante el manejo
de la cetoacidosis diabética, pero no es un expan-
sor plasmatico y esta contraindicada en edema
cerebral. Ademas, en pacientes con trauma cra-
neoencefalico los coloides han mostrado aumentar
la mortalidad, aunque durante la reanimacion la
solucién salina al 3 % se ha utilizado con éxito
para el manejo de la hipertensién endocraneana?.

Coloides

Los coloides son particulas de alto peso molecular.
En condiciones fisiol6gicas atraviesan con dificul-
tad el glicocalix y aumentan la presién oncética
intravascular, reteniendo liquido dentro del vaso,
por eso, producen efectos hemodinamicos rapi-
dos con menor volumen. La duracién del efecto
expansor producido por coloides depende de la
tasa de eliminacidn de las moléculas constituyen-
tes; ante un glicocalix intacto, los derivados del
plasma mantienen la expansion durante cuatro
a seis horas mientras los productos semisintéti-
cos durante una a cuatro horas. Sin embargo, este
efecto ahorrador varia segun la condicién clinica
del paciente. En endoteliopatias, como la sepsis,
la eficacia de los coloides es controvertida.

Fluidoterapia reflexiva desde la fisiologia

Los coloides se dividen en sintéticos, como
dextranos, gelatinas y almidones, y naturales,
como la albimina*®. Los dextranos son una mez-
cla de polimeros de glucosa cuyo peso molecular
medio es de 41.000 a 70.000 daltons; se aso-
cian con falla renal aguda, diatesis hemorragica
y reacciones alérgicas ®. Las gelatinas se prepa-
ran mediante la hidrdlisis del coldgeno bovino o
porcino; las mas cominmente disponibles son la
gelatina succinilada y la gelatina urea-poligelina.
Tienen una masa molecular de 31.000 a 36.000
Day expanden el volumen plasmatico durante una
a dos horas, después de lo cual se metabolizan y
excretan por via renal. Se han informado reaccio-
nes anafilacticas en el 1 % de las aplicaciones de
urea-poligelinay en el 0,1 % de la gelatina succini-
lada®. El hidroxietil almidon (HES) esta compuesto
por polisacaridos modificados que se obtienen
a partir del almidon de patata o maiz. La ultima
generacion de HES tiene un peso molecular de
131.000 Da y un indice de sustitucién molar de
0,43. Se han asociado con falla renal y los metaana-
lisis han mostrado aumento de la mortalidad, por
lo que la FDA y EMA han impuesto restricciones
alos HES®,

En condiciones fisiolégicas, la albimina es la
proteina predominante en el plasma y el princi-
pal determinante de la presién coloidosmética
del plasma. La semivida biol6gica normal de la
albimina es de 15 dias. La albimina plasmatica
endogena actia como amortiguador y antioxi-
dante, ademas de que transporta moléculas
endoégenas y exdgenas. Comercialmente la albt-
mina viene en preparaciones al 4, 20 y 25 %. La
presentacién al 4 % posee entre 120 a 131 mEq/!1
de cloro, mientras que al 20 % tiene 20 mEq/]
de este anién. La albiumina ha sido empleada
en pacientes criticamente enfermos desde la
segunda guerra mundial, pero un metaanalisis
de Cochrane Injuries Group Albumin Reviewers,
en 1998, informd que la utilizacion de albiumina
podria aumentar la mortalidad ®'°. En 2011, un
nuevo metaandlisis de Roberts I, et al. !¢, sugirid
reservar su utilizacidn a pacientes con hipoalbu-
minemia, patologias puntuales o escenarios de
investigacion.
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Fisiologia de la hipovolemia

La hipovolemia desencadena una respuesta adre-
nérgica y activa mecanismos neurohormonales,
mediados por el sistema nervioso simpatico (SNS),
para preservar la tonicidad y conservar el volumen
sanguineo circulante efectivo. Estos mecanismos
compensatorios optimizan el gasto cardiaco (GC)
y preservan el aporte (DO;) y consumo de oxi-
geno (VO,), siempre y cuando el contenido arterial
de oxigeno (Ca0,) y la diferencia arteriovenosa
de oxigeno (Dav0;) no se vean modificados. La
adrenalina y noradrenalina ocasionan vasocons-
triccién venosa y, a través de barorreceptores,
actiian en el sistema de capacitancia venosa para
incrementar el retorno venoso (RV) y preservar
el DO, (DO, =GCx Ca0,x10)y el VO, (VO,=GCx
Dav0, x 10) *”. El gasto cardiaco (GC) depende de
la precarga, postcarga, contractilidad y frecuen-
cia cardiaca. La presién arterial media (PAM),
la presion venosa central (PVC) y la resistencia
vascular sistémica (RVS) condicionan el GC (GC
= (PAM - PVC) x 80 / RVS). A su vez, la precarga
esta determinada por el retorno venoso (RV), que
depende de la presién media de llenado sistémico
(Plsm), la PVC y la resistencia al retorno venoso
(Res. Ven.) (RV = (PIsm - PVC) / Res. Ven.).

La Plsm refleja el volumen efectivo, que es
independiente de la funcidn cardiaca. La Res. Ven.
condiciona el RV y puede alterarse por la tonici-
dad vascular, la viscosidad y la redistribucion del
flujo. La presion intravascular depende del volumen
efectivo, la distensibilidad vascular (Dist. Vasc.) y
el tono vascular. A su vez el volumen total (Vt) esta
determinado por el volumen estresado (Vol. est)
y no estresado (Vol. no est) (Vt = Vol. no est + Vol.
est). Por lo tanto, la Plsm serd igual a Vol. est / Dis.
Vasc,, lo que es igual a Vt - Vol. no est / Dis. Vasc.!®.

La PVCes el fruto de las interacciones entre el
Vol. est de la auricula derecha, la distensibilidad
dela auricula derecha (Dis. AD) y la presién intra-
toracica (PIT) contra esta estructura (PVC = Vol.
est auricula derecha / Dis. AD + PIT). El Vol. est
de la auricula derecha depende de la distensibili-
dad, el RV y el flujo dentro del ventriculo derecho
(Vol. est auricula derecha = [ (RV - flujo dentro del
ventriculo derecho) x distensibilidad). Por ende, la

Rev Colomb Cir. 2024;39:764-78

PVC depende de factores distintos al RV, como la
funcién ventricular, explicando por qué no refleja
adecuadamente la precarga '®.

La vasoconstriccion venosa inducida por cate-
colaminas pretende aumentar el RV y mantener el
GC. Ademas, la activacion de los sistemas renina-
angiotensina-aldosterona produce vasopresina y
ocasiona una respuesta antidiurética, incremen-
tando la volemia. Mientras que el aumento de las
resistencias venosas retiene la sangre en el sis-
tema venoso y disminuye el RV, afectando la PVC,
reduciendo el GC y la PAM; estos cambios son muy
similares a los que ocurren con la hipovolemia.
La utilizacién de vasopresores y la fluidoterapia
pretenden incrementar el tono arterial y capturar
el volumen en el sistema arterial con baja distensi-
bilidad, aumentando la PAM y optimizando el GC®.

El choque hipovolémico se caracteriza por la
deplecion de volumen. En este estado, la perdida
de la volemia supera los mecanismos compensa-
torios y compromete la perfusion de los 6rganos
vitales (Figura 1) °. El objetivo de la fluidoterapia
es restaurar la volemia, mientras los vasopresores
aumentan la respuesta neurohormonal endbgena
y facilitan la reanimacion multimodal ®.

Ley de Starling modificada

En 1896, Ernest Starling dedujo que los fluidos
abandonan el sistema vascular en el extremo arte-
rial de los capilares, donde la presion hidrostatica
supera la presion coloidosmética, y regresan en el
extremo venoso, donde la presion hidrostatica es
mas baja que la presién osmdtica. En este modelo
las vénulas postcapilares absorben el liquido del
espacio intersticial. A partir de estas observacio-
nes deriva la ecuacion:

F = CH * (Pc- Pi) - o * (Tlc - ).

Donde el cociente de filtracién (F) depende
de la interaccion entre la presion hidrostatica
capilar (Pc), la presién oncética capilar Ilc, la
presion hidrostatica intersticial (Pi), la pre-
sion oncotica intersticial (I1i), la conductividad
hidraulica de la membrana (CH) y el coeficiente
de reflexion de macromoléculas en la membrana
/ Staverman (o) 2021,
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En 1933, Krooh adopt6 el principio de Starling
en la fisiologia humana?? y en 1966, Luft describié
la estructura del capilar y la capa endocapilar 2%,
Actualmente se sabe que los capilares no fenes-
trados normalmente filtran liquido a lo largo de
su longitud y la absorcién a través de las vénulas
y venas no ocurre. El principio de Starling dicta
que el intercambio transvascular depende del
equilibrio entre la presion hidrostatica y coloi-
dosmética #. Cuando Starling presentd su teoria
por primera vez, estaba en linea con los datos
experimentales de aquel entonces. Sin embargo,
avances tecnoldgicos recientes han permitido
observar varias contradicciones con la ecuacion cla-
sica. Especificamente, no hay reabsorcién venosa
de liquido, la tasa de flujo transcapilar es mas baja
de lo esperado y la concentracién de proteinas
intersticiales apenas afecta el flujo de liquidos.
Estos hallazgos han conducido a modificaciones

del modelo de Starling, con el glicocalix endotelial
en el centro del debate 2°2°.

Si se reemplaza la presidon oncoética inters-
ticial por una zona de presién oncoética entre
el glicocdlix y el endotelio, puede describirse
mejor la dindmica de los fluidos. La capa endo-
telial del glicocalix es semipermeable a proteinas
anionicas y su concentracion en las hendiduras
intercelulares debajo del glicocalix es muy baja.
La filtracion depende de la presién transendo-
telial y 1a diferencia de presién oncoética entre el
plasma y el subglicocalix ’. El glicocalix deter-
mina la conductividad hidraulica del endotelio;
cuando el endotelio esta intacto, el espacio peri-
glicocalix se mantiene libre de proteinas, segiin
laregla de no absorciéon®’. La presién oncdtica se
opone, mas no revierte la filtraciéon, y la mayor
parte del liquido filtrado regresa a la circulacién
como linfa.
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El glicocalix (Figura 2) es una membrana semi-
permeable que constituye una capa endotelial
con pequefios poros, que cubre las hendiduras
intercelulares endoteliales y separa el plasma del
espacio subglicocalix. La presion coloidosmotica
subglicocalix reemplaza la presion intersticial
como determinante del flujo transcapilar. Las
proteinas plasmaticas, entre ellas la albtimina,
dejan el espacio intersticial a través de un niimero
pequefio de poros grandes, que son responsables
del aumento del flujo transcapilar observado en
etapas tempranas de la inflamacion. En el modelo
del glicocalix, 1a baja concentracién de proteinas
dentro de los espacios intercelulares explica el
bajo flujo transcapilar ?®. La capa endotelial del
glicocdlix es semipermeable a macromoléculas
anioénicas, como la albimina, e impermeable a
moléculas de 70 kDa o mas. El glicocalix puede
lesionarse en estados inflamatorios y la ruptura
de las uniones intercelulares endoteliales permite
la filtracion transvascular del fluido ?’.

El glicocdlix es representado por el coeficiente
de reflexién®. En la ecuacion de Starling revisada,
la presion hidrostatica plasmatica y la integridad
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vascular son los componentes dominantes. El
resultado de esto es una filtracién neta, que ocu-
rre alo largo del capilar sin ninguna reabsorcién y
puede expresarse a través de la siguiente ecuacion
F = CH [(Pc - Pi) - o (Ilc - IIg)], donde IIg es la
presiéon osmotica subglicocalix.

El fluido regresa a la circulacion vascular gra-
cias al sistema linfatico. La reabsorcion depende
del tono linfatico y la presién auricular derecha
(PAD), equivalente ala PVC, que sirve como even-
tual receptor del sistema linfatico!. La ecuacién
modificada de Starling describe la relacién entre
el cociente de filtracion y la presion hidrostatica
intravascular de manera lineal cuando las otras
variables son constante mediante la férmula:
F=CH * Pc + [CH (-Pi - o Ilc + IIg/i)]. Debido a
la regla de no absorcidn, si el valor de F es bajo la
velocidad de flujo se acerca a cero°.

En un paciente con sobrecarga hidrica, la fil-
tracion en los capilares ocurre a una velocidad
normal pero el drenaje linfatico estd alterado
por una presion venosa central incrementada.
En las endoteliopatias, como la sepsis, pancrea-
titis, politraumatismo o quemaduras extensas, se
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Figura 2. Estructura del glicocalix.

El volumen intravascular esta constituido por el volumen del glicocélix no circulante y el volumen
de plasma circulante. Los globulos rojos estan excluidos de la capa de glicocalix. La compactacion
del glicocalix aumenta el volumen independientemente de los cambios en el volumen intravascular.

Fuente: Elaborada por los autores.
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liberan factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
interleucina 1 (IL-1) e interleucina 6 (IL-6) que,
junto a sustancias vasodilatadoras, como el 6xido
nitrico, disminuyen la integridad del glicocalix y
aumentan la filtracién neta?’. Durante la atencion
de pacientes traumatizados, la infusién rapida de
cristaloides resulta en el dafo del glicocalix por
desprendimiento ?’.

A valores bajos de la fuerza de filtracién, en
estado estacionario el caudal se aproxima a cero,
pero jamas llega a dicho valor ni se vuelve negativo.
Esto da como resultado una curva asintética, con
valores bajos de fuerza de filtracion, y lineal, con
valores mas altos. La presion necesaria para que el
flujo transcapilar se acerque a cero depende de la
porosidad capilary de la conductividad hidraulica
de los capilares, el area de intercambio de liquidos
y el coeficiente de reflexion de las macromoléculas
que determinan la presién oncética.

En 2012, Woodcock TE & Woodcock TM? esta-
blecieron que la respuesta a volumen depende de
larelacion entre la presién hidrostatica capilar y el
flujo transcapilar. El flujo transcapilar y la presion
capilar se representan por una curva en forma de
], en la cual el punto de inflexién se conoce como
punto J. El punto ] se relaciona con la conducti-
vidad hidraulica, que determina la facilidad con
la que los fluidos atraviesan la pared del vaso. El
glicocalix regula la funcién endotelial y la conduc-
tividad hidraulica; ésta puede desplazarse hacia la
izquierda si aumenta la porosidad capilar. Los valo-
res de Pc por debajo del punto ] se asocian con una
respuesta favorable a los fluidos, dado que la tasa
de filtracion es cercana de cero y los fluidos se retie-
nen a nivel intravascular, hasta que la diferencia de
presidn transendotelial permita que la filtracion
sea posible. Por encima del punto ], la diferencia
de la presion oncotica que se opone a la filtracién
es maxima y el flujo transcapilar se vuelve propor-
cional a la presion hidrostatica capilar. El punto ]
puede calcularse mediante la siguiente férmula:

Punto ] =Pi+ o *Ilc - o * Ig/i.
Por debajo del punto | cualquier fluido se
retiene en el espacio intravascular. Por encima

del punto ], tanto coloides como cristaloides se
extravasaran causando edema?’. En el glucocalix

Fluidoterapia reflexiva desde la fisiologia

sano, los coloides se mantienen dentro del vaso
y preservan su poder expansor, sin embargo, en
el endotelio dafiado, el punto | se desplaza a la
izquierda, por lo cual todos los liquidos pierden
su poder expansor y los coloides pueden acumu-
larse en el espacio periglicocilix, aumentando la
extravasacion de la volemia?’.

En condiciones fisiologicas, el espacio perigli-
cocalix se mantiene libre de proteinas. Aunque las
macromoléculas no penetran facilmente un glico-
calix intacto, pasan facilmente al fluido intersticial
de los capilares sinusoidales, equilibrandose con
las macromoléculas intersticiales y regresando al
sistema venoso a través de los vasos linfaticos. Un
aumento en el flujo que va alos tejidos sinusoidales
aumenta el flujo transcapilar y la tasa de filtraciéon
transcapilar de la albiimina. Sin embargo, no hay
una absorcién de fluido intersticial al plasma bajo
una diferencia de presion coloidosmotica?’. Las
implicaciones clinicas de la teorfa modificada de
Starling explican por qué el efecto expansor de los
coloides en estados inflamatorios es menor al que
se pensaba anteriormente .

Retorno venoso

Los modelos de reanimacién centran sus prin-
cipios en la optimizacién del GC y el aporte de
oxigeno. El RV es un determinante del GC que
depende de maultiples variables como la Plsm, la
PVC y la resistencia al retorno venoso (RRV). En
condiciones fisioldgicas, la resistencia vascular
influye poco en el RV; siendo la presion auricular
derecha y la presiéon de llenado sistémica media
los principales determinantes . La Plsm es la
presién en el sistema vascular cuando el flujo
sanguineo cesa e impulsa la sangre de vuelta al
corazon; compite con la PVC y est4 determinada
por el volumen de sangre en la circulaciéon venosa
y la distensibilidad vascular. La Plsm y el RV son
modificados por el volumen estresado que, a
diferencia del volumen no estresado, ejerce una
presién por encima de la presion circulatoria
media. El volumen sanguineo no estresado es
aquel que llena el lecho vascular (Figura 3)'”. Dado
que los tres principales determinantes de la Plsm
son la volemia, la resistencia arterial y la funcion

m



1

Mora-Martinez S, Montoya-Quintero KF

Rev Colomb Cir. 2024;39:764-78

Presion (mmHg)

80

60

40

20
Plsm (mmHg)

0,5 1,0 1,5 2,5

Volumen no estresado (L)

3,0 3,5 4,0 4,5 5,0

Volumen (L)

PAM (mmHg)

Volumen estresado (L)

Figura 3. Relacion entre el volumen estresado y no estresado.

El volumen no estresado llena los vasos sanguineos sin ejercer presion contra ellos y corresponde al 70 % de
la volemia. El volumen estresado representa el 31 % de la volemia y ejerce presion contra la pared de los vasos
sanguineos superando la presién media de llenado sistémico (Plsm), cuyo valor ronda los 7 mmHg.

Fuente: Elaborada por los autores.

miocardica, se han disefiado algunas férmulas
para estimarla, como la propuesta por Parkin WG
& Leaning MS#.

Plsm = 0,96 (PVC) + 0,04 (PAM) + 0,5 (GC).

En la sepsis la volemia no cambia. Sin embargo,
la liberacién de o6xido nitrico e interleucinas
genera un efecto de vasodilatacion que aumenta
la distensibilidad vascular y desplaza el volumen
estresado a un estado sin estrés. Esto conduce a
una disminucién de la Plsm, el RV y el GC. Durante
el choque hipovolémico también hay una deple-
cion de volumen estresado, pero no disminuye
la distensibilidad del sistema circulatorio, sino
que se preserva, y la liberacién de catecolaminas
aumenta el tono vascular y compensa la deplecion
de volumen, movilizando volumen no estresado a
un estado de estrés, aumentando la Plsm y man-
teniendo temporalmente el RVy GC'7.

La tradicional reanimaciéon por etapas en
el choque séptico, agregando volumen y luego
reduciendo la complacencia vascular, traduce en
sobrecarga y dafo endotelial si el uso de vaso-
presores se retrasa. Agregar volumen incrementa
el volumen total, pero lo que se busca mediante
agentes vasopresores es reducir el volumen no
estresado, en contraste, con el choque hipovolé-
mico, en el cual las catecolaminas liberadas han
reclutado volumen estresado a partir de volumen
no estresado . Desde una perspectiva hemodi-
namica aislada, la fluidoterapia liberal podria ser
benéfica en el choque hemorragico. Sin embargo,
no debemos ignorar que la reanimacién agresiva
desencadena endoteliopatia y dilucién de los fac-
tores de coagulacidn, favoreciendo la aparicion
de coagulopatias y modificando la distensibilidad
del sistema vascular, disminuyendo el volumen
estresado. Los estudios animales de choque
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hemorragico muestran que el desprendimiento
del glicocalix, los cambios inflamatorios endote-
liales y la hiperpermeabilidad, pueden yugularse
con la administracién precoz de plasma 331,

Solucion salina versus soluciones
balanceadas

Las soluciones balanceadas, como lactato y acetato
de Ringer, tras ser administradas reemplazan el
contenido de cloruro con un anién que se metabo-
liza en bicarbonato. Tedricamente tienen efectos
mas neutrales en el equilibrio acido-base. Pese ala
asociacion de la SSN 0,9 % con acidosis metabolica
hiperclorémica sin brecha anidnica, sus efectos cli-
nicamente deletéreos son controvertidos, aunque
algunos estudios pequefios, como el de Young P, et
al.?? han reportado mayor inflamacién, deterioro
renal, uso de vasopresores y necesidad de trans-
fusiones al usar SSN 0,9 %. En el 2018, Self WH
& Semler MW 32 condujeron dos estudios donde
compararon la solucién salina y las soluciones
balanceadas y encontraron una menor tasa de
muerte y eventos renales graves en el grupo de
soluciones balanceadas.

El estudio SMART 3%, que incluyé pacientes
con sepsis ingresados en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos (UCI), observo una reduccion de
las complicaciones del 1,1 % al usar soluciones
balanceadas, mientras una revisiéon de Cochrane
con mas de 20.000 pacientes no encontré dife-
rencias en muerte y falla renal a los 31 dias **.
El estudio SPLIT 3?, realizado en cuatro UCI de
Nueva Zelanda, que comparé el PlasmaLyte 149
con la SSN 0,9 %, no mostroé diferencias en lesion
renal aguda ni uso de terapia de reemplazo renal.
El ensayo SALT-ED # comparé la SSN 0,9 % con
lactato de Ringer y PlasmaLyte en urgencias, favo-
reciendo las soluciones balanceadas en cuanto a
muerte, didlisis o duplicacién de la concentracion
basal de creatinina. El estudio SMART 3* compard
la SSN 0,9 % con lactato de Ringer y PlasmaLyte
149 en cinco UCI, encontrando que la necesidad
de nueva terapia de reemplazo renal o la duplica-
cion de la creatinina basal al dia treinta fue mas
frecuente en el grupo de la solucién salina. El
estudio BaSICS 3¢, realizado en 75 UCI de Brasil,
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no mostro diferencias en supervivencia al usar
soluciones balanceadas versus SSN 0,9 %, datos
que son compatibles con los resultados del estudio
PLUS?”. Aunque estos ensayos puedan orientar
la practica clinica, la mortalidad a los 60 dias no
difiri6 significativamente entre los grupos, como
lo mostré Myburgh |32,

Cristaloides versus coloides

Los coloides teéricamente poseen mayor poder
expansor y, al respecto, se han discutido las pro-
piedades de la albiimina en la resucitacién 4%, En
1985, Twigley A] & Hillman KM #! anunciaron el
fin de los cristaloides, argumentando que 20 ml de
coloides eran equivalentes a 100 ml de solucién
salina isotdnica. Sin embargo, la evidencia a favor
de los coloides no ha sido concluyente.

La utilidad de la albiimina se ha estudiado en la
resucitacion de pacientes con multiples comorbili-
dades?. El estudio SAFE*?, realizado en 16 UCI de
Australia y Nueva Zelanda, compard la albiimina al
4. 9% versus la SSN 0,9 %, sin encontrar diferencias
en mortalidad por todas las causas a los 28 dias;
tampoco informé diferencias en la puntuacion
SOFA o en la necesidad de terapia de reemplazo
renal. El uso de albimina al 20 % para la rea-
nimacion se evaludé en el ensayo ALBIOS *3, sin
identificar diferencias entre los grupos en cuanto
mortalidad o necesidad de terapia de reemplazo
renal; sin embargo, un analisis post hoc encontré
una reduccion de la mortalidad en el subgrupo de
pacientes con choque séptico.

También se ha evaluado la utilizacién de
albuimina en pacientes con cirrosis, peritonitis
bacteriana espontanea y lesiéon pulmonar aguda
hipoproteinémica tratada con furosemida encon-
trando resultados variables *#*. Un metaanalisis
elaborado por Cochrane *S, en el 2018, a partir
de 69 estudios con 31.020 pacientes, encontré
que los almidones se asociaban con mayor riesgo
de transfusion de sangre, terapia de reemplazo
renal y reacciones alérgicas. Los dextranos no
tuvieron beneficios en mortalidad respecto a los
cristaloides y se asociaron con seis veces mayor
riesgo de alergias; las gelatinas no impactaron
sobre el pronoéstico de los enfermos y se asociaron
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con mayores costos, mientras que la albiminay el
plasma fresco congelado no mostraron ser supe-
riores a los cristaloides.

Los ensayos clinicos que examinaron el uso
de coloides como fluidos de resucitacién no han
demostrado resultados que respalden su uti-
lizacién como ahorradores de liquidos. Se han
encontrado pequefias diferencias en la adminis-
tracién global de fluidos y mejoras no sostenidas
en parametros hemodinamicos, que no tradujeron
en una disminucion en la mortalidad. Por ende, los
clinicos deben limitar el uso de coloides .

La reanimacion moderna

La prudencia debe ser el pilar del manejo de
liquidos. A pesar de que la utilizacion de bolos
sirva como una medida temporal para optimizar
la hemodinamia, el gasto cardiaco volvera a su
valor basal, ya que el incremento abrupto de la
presion hidrostatica conduce a un aumento en la
filtracion del volumen administrado, mientras que
la elevacién de la PVC es duradera y puede llevar
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a congestion venosa*’. Se recomienda una estra-
tegia de respuesta a fluidos basada en mediciones
dindmicas: un incremento del 10 al 15 % del gasto
cardiaco tras el aumento de la precarga, mediante
bolos o elevacién pasiva de extremidades inferio-
res, indica tolerancia a los liquidos.

La elevacion pasiva de las piernas y la utiliza-
cion de dispositivos de monitorizacion, como el
ultrasonido, la variacién de la presién de pulso, la
variacién de volumen sistélico o la cuantificacién
de cambios del gasto cardiaco mediante catéter
de arteria pulmonar o sistemas de monitorizacion
minimamente invasivos (PiCCO, Volume View/
EV1000 o LiDCOPlus), son medidas precisas para
predecir la respuesta a fluidos. La identificacion
de signos como el kissing heart, mediante POCUS,
puede indicar deplecion de volumen*%, ademas, la
utilizacién de protocolos como el VexUS permiten
evaluar la tolerancia al volumen ya que, aunque
algunos pacientes pueden ser respondedores,
no necesariamente toleraran la fluidoterapia
liberal *>°°. Una adecuada utilizacién de fluidos

Tabla 2. Variables estaticas y dinamicas de respuesta a volumen.

Variables estaticas

Variables dinamicas

PVC < 5 mmHg
TDGV <600 ml/m?
PAOP <15 mmHg

Volumen térmico intratoracico total <851 ml/m?

Mini reto con 125 ml de cristaloide con cambios minimos

en la PVC cuando es menor a 5 mmHg

VWS >10a15%
VPP>10a15 %

IVP > 14 % con IP > 1
indice de pulsatilidad > 10 %

Elevacion pasiva de piernas aumento del gasto cardiaco
medido > 10 %

indice de colapso de VY| > 51 % sin ventilacion mecanica
o indice de distensibilidad de VY| > 12 % con ventilacién
mecanica

Mini reto de fluidos con 125 mL de cristaloide, aumento
del gasto cardiaco > 10 %

Incremento de VVS > 3,5 % tras elevacion de volumen
tidal de 6 ml/kg a 8 ml/kg

Incremento del gasto cardiaco de 5 % tras realizar una
pausa espiratoria de quince segundos.

PVC: presion venosa central; TDGV: volumen telediastélico final de la diastole; PAOP: presién de oclusion de la
arteria pulmonar; VVS: variabilidad de volumen sistélico; VPP: variabilidad de presién de pulso; IVP: indice de
variabilidad pletismografica; VCI: vena cava inferior; VYI: vena yugular interna; GC: gasto cardiaco; IP: indice

de perfusion.

Adaptado de: Nieto-Pérez OR, Sanchez-Diaz JS, Solérzano-Guerra A, Marquez-Rosales E, Garcia-Parra OF,
Zamarron-Lopez El, et al. Fluidoterapia intravenosa guiada por metas. Med Interna Méx. 2019;36:236-51.

https://doi.org/10.24356/mim.v36i2.2348
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debe evitar la sobre-reanimacién al llevar al
paciente a la parte plana de la curva de Frank-
Starling** (Figura 4).

El examen fisico puede otorgar informacién
util para definir la pertinencia de los fluidos. Datos
como ortopnea, edema, distension de las venas
yugulares, una presién del pulso mayor de 41
mmHg y estertores son indicativos de intolerancia
a los fluidos. La utilizacién de medidas estaticas
puede ser de utilidad, no obstante, se prefiere el
uso de mediciones dinamicas®! (Tabla 2).

El estudio FEAST mostr6 un incremento en la
mortalidad al utilizar bolos en pacientes pedia-
tricos con sepsis. Los beneficios de la terapia
restrictiva en sepsis fueron replicados en adul-
tos en el estudio CLASSIC 253, La reanimacion
liberal se asocia con un incremento rapido de
los marcadores hemodinamicos, pero se asocia
con mayor morbimortalidad !, mientras que la
reanimacion reflexiva, guiada a través de la monito-
rizacion hemodindmica, el uso de vasopresores, la

Fluidoterapia reflexiva desde la fisiologia

individualizaciéon terapéutica, la resucitacion
guiada ala preservacion del glicocalix y el empleo
precoz de hemoderivados, de ser necesarios, son
estrategias de manejo fisiolégicas. El pilar del
manejo del choque es la correccion de la noxa,
ya que la reanimacion per se no corrige la pertur-
bacion *°. Los fluidos son un puente que compra
tiempo >*.

Conclusion

La reanimacioén reflexiva se fundamenta en un
entendimiento holistico de la fisiologia. EI uso
liberal de liquidos endovenosos tiene potenciales
efectos nocivos. Las estrategias de reanimacion
Optima tienen en cuenta el riesgo de la fluidote-
rapia, comprendiendo que los fluidos no corrigen
el choque. La evidencia no ha identificado un
fluido ideal, por lo tanto, la eleccién de la solucién
importa mucho menos que la cantidad de fluido
administrado. Asi, los clinicos deben sentirse

Gasto cardiaco (L/min)

Zona de pendiente

Volumen ventricular (precarga)

® ml

Zona plana

Figura 4. Relacion entre precarga y volumen sistélico.

En la zona de pendiente, a medida que aumenta la precarga aumenta también el gasto cardiaco. La forma de
S de la curva muestra que existe un rango 6ptimo de precarga en la que el corazon puede optimizar el gasto
cardiaco. Si la volemia es muy baja la contraccién miocardica es insuficiente y si el retorno venoso es muy alto

la fibra muscular no puede bombear suficiente sangre.

Fuente: Elaborada por los autores.
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libres de usar la soluciéon que les resulte con-
veniente y reenfocar su atencién en estrategias
para limitar la sobre-resucitacién y los dafos de la
administracién liberal de fluidos. Los reanimacién
compra tiempo para implementar acciones opor-
tunas destinadas a la reversion de la noxa. El uso
de liquidos debe fundamentarse en medidas dina-
micas, como la variabilidad de presién de pulso y
la variabilidad de volumen sistélico. El ultrasonido
permite medir en la cabecera del paciente cam-
bios en el gasto cardiaco tras la elevacion pasiva
de piernas. La poblacidn en choque, exceptuando
la fase temprana del choque hipovolémico, estan
predispuestos a un aumento de la filtracién capi-
lar. La evaluacion de la respuesta a fluidos debe
centrarse en la identificacién temprana de sig-
nos que sugieran potenciales efectos nocivos de la
fluidoterapia y una acuciosa monitoria hemodina-
mica, que incluya variables dindmicas y estaticas
de respuesta a volumen.
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