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INTRODUCCION 
 
Los principios de la terapia hídrica fueron desarrollados a finales de la década de los 50’s y 
principios de los 60’s. 
 
En un principio se debatió entre la necesidad de a administración de líquidos intravenosos y la 
restricción de estos. 
 
Las recomendaciones para la restricción de líquidos iniciaron con Francis Moore quién 
argumentaba que el efecto neto de la respuesta metabólica al trauma que incluye la 
conservación de agua y sodio implicaba la restricción de líquidos y era necesario apoyar este 
fenómeno (1). 
 
En contraste, Tom Shires postuló una disminución en el volumen de líquido extracelular 
después de la cirugía, debido a la redistribución interna de líquidos y pérdidas al tercer espacio 
y defendió el reemplazo de estas pérdidas por medio de infusión de líquidos. La práctica clínica 
ha sido ampliamente influenciada por las recomendaciojnes de Shire por lo que se está a favor 
de la administración de líquidos para reponer estas pérdidas a pesar de que no son raros los 
casos de la administración de cantidades excesivas de líquido administradas durante la cirugía 
(1). 
 
El manejo de líquidos en el paciente quirúrgico es parte fundamental del tratamiento 
perioperatorio, siendo el periodo transanestésico, la etapa en donde el anestesiólogo tiene en 
la actualidad mayor control e influencia sobre estos. 
 
Las modificaciones fisiológicas transquirúrgicas y transanestésicas a las que son sometidos los 
pacientes se establecen de forma aguda, alterando la homeostasis y requiriendo monitoreo 
específico, interpretación de los datos que de ellos se derivan y acciones inmediatas para su 
corrección. 
 
En este trabajo se hace énfasis en la necesidad de la aplicación de la terapia hídrica como 
parte del manejo integral del paciente crítico en el periodo transanestésico, apoyado en la 
evidencia de estudios clínicos recientes que dan la pauta y las bases científicas para su 
adecuada administración. Así como la fisiopatología del padecimiento, las características del 
paciente y los requerimientos anestésicos. 
 



JUSTIFICACIÓN 
 
Un protocolo de fluidoterapia es propuesto con reglas definidas y basado en la respuesta del 
paciente al volumen infundido. Esto permite la rápida corrección de déficit de líquidos y 
minimiza el riesgo de la sobrecarga o déficit de los mismos. 
 
El conocimiento de las propiedades de las diferentes tipos de líquidos disponibles puede guiar 
su administración aunque son controversiales los resultados en la mortalidad y la morbilidad 
dependiendo del tipo de líquido seleccionado. 
 
El adecuado conocimiento del manejo de los líquidos requeridos por el paciente que va a ser 
intervenido es de vital importancia para el cirujano, el anestesiólogo y en general, para el 
médico de cualquier especialidad, ya que este aspecto tiene incidencia en la estabilidad 
hemodinámica. En todo paciente quirúrgico son necesarios el suministro  de líquidos 
endovenosos para mantener el equilibrio normal del agua corporal y la reposición adecuada de 
los líquidos perdidos a causa del propio acto quirúrgico. Ello implica el conocimiento y la 
aplicación de las bases fisiológicas que explican cómo se comporta el agua en el organismo, 
tanto en condiciones normales como en los casos de alteraciones producidas por la cirugía. 



OBJETIVOS 
 
Resumir el manejo de líquidos en el periodo transanestésico en determinados grupos de 
pacientes a partir de sus características, de la fisiopatología del padecimiento y los 
requerimientos anestésicos; con el objetivo de establecer una pauta unificada y racional para la 
administración de líquidos en el paciente quirúrgico de acuerdo a sus necesidades. 
 
Discutir la aplicación racional, técnica y clínica de los distintos tipos de soluciones intravenosas 
en distintos pacientes en el periodo transanestésico. 



FISIOLOGÍA DE LOS LÍQUIDOS CORPORALES 
 
El contenido de agua de un adulto oscila entre 50-60% del peso corporal total, o sea, 600 ml-kg 
real como valor neto, con variaciones según la edad, el sexo y el contenido adiposo. De estos 
valores, el músculo contiene 50%, la piel 20%, la sangre 10%, y los otros órganos o sistemas el 
20% restante. El volumen de líquido intracelular tiene un valor promedio de 400-450 ml-kg o el 
40% del agua corporal total y este valor se mantiene constante desde el nacimiento. El 
volumen de líquido extracelular es de 150-200 ml-kg y constituye el 20% del agua corporal 
total. Está formado por el líquido intersticial con 120-160 ml-kg o 20% del agua corporal total y 
el plasma con 30-35 ml-kg (2) 
 
La volemia se constituye por el volumen plasmático más el volumen eritrocitario y es de 60-65 
ml-kg en el paciente adulto, de los cuales el 15% está en el sistema arterial y el 85% en el 
venoso (2) 
 
Representación de los compartimientos líquidos corporales: 
 
 

 
 
Los líquidos transcelulares están formados por los líquidos pleural, cefalorraquídeo, peritoneal 
y articular y constituyen el 2.5% del agua corporal total o 15.3 ml/kg de perso (2). Las pérdidas 
al tercer espacio son los líquidos que están en el espacio transcelular, ocurren en el lúmen 
óseo y cavidades pleural y peritoneal y están originadas por líquidos provenientes del 
intersticio. Normalmente se reabsorben en días o semanas y equivalen a pérdidas externas de 
líquidos. Esta condición es comúnmente asociada a estados de respuesta inflamatoria como 
quemaduras, traumas y cirugía intraabdominal mayor (3). 
 
El control del volumen de agua corporal y los electrólitos es multifactorial. Los factores que 
influyen en su control son (2): 
 
• El péptido natriurético auricular-vasopresina 
• El sistema renina-angiotensina-aldosterona 
• La calcitonina 
• Prostaglandinas 
• Receptores dopaminérgicos 
• Receptores alfa adrenérgicos 
• Mecanismo de la sed 
• Propiedades renales intrínsecas 
 



La garantía de mantener en condiciones fisiológicas el agua corporal se basa en las barreras 
anatómicas que limitan los espacios en el organismo y en la dinámica del agua a través de 
ellas. Las paredes celulares separan al espacio intracelular del intersticio. El endotelio vascular 
separa al compartimiento intravascular del intersticial. El agua se mueve libremente a través de 
esos compartimientos. Los canales dependientes de energía de las membranas celulares 
mantienen al Na+ y al Cl- fuera de las células y el K+ dentro de ellas (3). 
 
 
Electrolito Plasma (mEq/L) Líquido intracelular 

(mEq/L) 
Líquido intersticial 
(mEq/L) 

Sodio 142 10 140 
Potasio 4 150 4.5 
Magnesio 2 40 2 
Calcio 5 1 5 
Cloro 103 103 117 
Bicarbonato 25 7 28 
 
(Tomado de Miller RD. Miller’s Anestesia. 4ta ed, vol. 2, EUA, Elsevier, Churchill Livingstone, 
1998: 1553-75.). 
 
El endotelio capilar es libremente permeable a iones pequeños como Na+ y Cl- pero 
impermeable a moléculas grandes como la albúmina y coloides semisintéticos. Todo esto con 
el fin de mantener equilibrado el valor de la osmolaridad de todos los compartimientos 
alrededor de 300 miliosmoles/litro. El agua infundida al espacio intravascular se distribuirá 
libremente en todos los compartimientos corporales, sin tener obstáculos en las barreras entre 
los espacios y tratando de mantener siempre un equilibrio general en la osmolaridad (3). 
 
La concentración iónica en el líquido intersticial, difiere de la concentración plasmática debido a 
los efectos del llamado equilibrio de Gibbs-Donnan, el cual mantiene la electroneutralidad a 
ambos lados de la pared capilar debido a que las proteínas aniónicas permanecen dentro del 
espacio intravascular y al ión cloruro (Cl-) se encuentra en mayor concentración en el líquido 
intersticial, pero la osmolaridad será mayor en el espacio intravascular que contiene las 
proteínas (3). 
 
La hipótesis de Starling describe y analiza el intercambio de líquidos a través de las 
membranas biológicas (3). Matemáticamente: 
 
Filtración neta = Kf (Pcap + PCO int) – (PCO cap + P int). 
 
Donde Kf es una constante de integración que incluye las características de permeabilidad de 
la membrana: área de filtración y porosidad; Pcap es la presión hidrostática en el capilar; PCO 
int es la presión coloidosmótica intersticial; PCO cap es la presión coloidosmótica intracapilar y 
Pint presión hidrostática intersticial. Debido a que PCO int y la Pint son iguales (3): 
 
Filtración neta= Kf (Pcap - PCO cap) 
 
La presión hidrostática media es de 32 mmHg en el capilar arteriolar y está dada por la presión 
arterial, la presión venosa y el coeficiente entre la resistencia  arteriolar y la resistencia venosa, 
la presión hidrostática en el capilar venular es de 15 mmHg. La PCO  media es de 23 mmHg a 
lo largo del capilar y está dada principalmente por la albúmina, la cual está influenciada por su 
producción hepática, su tasa de filtración desde el capilar hacia el intersticio, su la tasa de 
retorno linfático a la circulación y su tasa de pérdida por la excreción y metabolismo y es el 
principal factor de retención de volumen intravascular y prevención de edema intersticial. La 
PCO incrementa discretamente al movilizarse el líquido hacia el intersticio; y al haber una 
diferencia de presiones obliga al líquido intersticial a regresar al interior de los capilares en el 
lado venular y el líquido que queda atrapado en el intersticio regresa a la circulación linfática (3). 
 



Aquí, la presión coloidosmótica es un importante factor para determinar el flujo a través de la 
membrana capilar, por lo tanto, la manipulación de la presión coloidosmótica parece ser 
prometedora para garantizar el adecuado volumen sanguíneo circulante (4). 
 
La presión osmótica depende del número total de partículas disueltas en una solución y no del 
tamaño de éstas. Este tipo de presión se genera solo a través de membranas semipermeables 
(endotelio capilar, pared celular). El agua es empujada por el gradiente osmótico hacia donde 
haya una mayor concentración de solutos manteniendo así la isotonicidad en todo los 
compartimientos, así, la distribución de solutos determina el contenido de agua en cada 
compartimiento, que es a su vez determinado por las propiedades membranales que separan a 
los compartimientos. Los solutos que pasan libremente  a través de las membranas no generan 
presión osmótica (3). 
Este modelo es alterado por varios factores durante la cirugía y la anestesia, que incluyen la 
falta de ingesta de líquidos y sus componentes o aumento en las pérdidas sensibles o 
insensibles, las pérdidas al tercer espacio y el efecto vasodilatador de los fármacos anestésicos 
(3). 
 
El equilibrio de líquidos entre los compartimientos de líquidos corporales es regulado por las 
diferencias entre la presión hidrostática y coloidosmótica así como el coeficiente de partición 
específicos. En respuesta a la cirugía, la presión coloidosmótica disminuye, la cual es debido al 
aumento de la permeabilidad vascular, lo que ocasiona un intercambio de líquido desde el 
espacio intravascular hacia el intersticial así como por la dilución secundaria a la infusión de 
líquidos intravenosos (1). 
  
De acuerdo con Shires, el trauma quirúrgico por sí mismo lleva a una disminución del líquido 
extracelular, el cual es proporcional al grado de trauma quirúrgico (1). 
 
La cirugía conlleva a una respuesta al estrés o a una combinación de origen endocrino e 
inflamatorio. Varias son las hormonas que influyen profundamente en la distribución de líquidos 
corporales. Generalmente la respuesta endocrina a la cirugía lleva a la conservación de agua y 
sodio y a la excreción de potasio, siendo los principales mediadores la hormona antidiurética 
(ADH), la aldosterona y el sistema renina-angiotensina. El aumento en la secreción de ADH 
lleva a la absorción de agua a nivel renal, resultando en una disminución postoperatoria en la 
diuresis y una disminución en la concentración plasmática de sodio. El aumento en la secreción 
de aldosterona y renina, lleva a la conservación de sodio y a la secreción de potasio. Otros 
mediadores que están involucrados son el cortisol, el cual produce una inhibición de la 
respuesta inflamatoria excesiva al trauma y puede reducir el intercambio de líquidos 
postoperatorio. La secreción del péptido natriurético auricular en respuesta a la cirugía 
incrementa la natriuresis, diuresis e inhibición de la secreción de la aldosterona y ADH. Los 
mediadores inflamatorios como IL-6, factor de necrosis tumoral, sustancia P y bradicinina 
pueden actuar como vasodilatadores y aumentar la permeabilidad capilar. La liberación de 
mediadores inflamatorios es proporcional al trauma quirúrgico. Por lo tanto, la liberación 
hormonal en respuesta al trauma quirúrgico induce la retención de agua y sodio y excreción de 
potasio paralelamente al aumento en el catabolismo (1). 
 
La respuesta al estrés quirúrgico puede ser influenciada por la expansión del volumen 
plasmático por sí mismo. El aumento de la permeabilidad capilar lleva a un aumento en la 
filtración plasmática de proteínas después de la infusión de dextrán o albúmina en voluntarios 
sanos. Se presenta atenuación de la secreción de ADH con infusiones de altas cantidades de 
líquidos (50 ml-min), mientras que la infusión de bajas cantidades (15 ml.min o 15 ml-kg-hr) no 
lo hace. La secreción la factor natriurético auricular es aumentada después de la infusión de 
solución salina de manera transitoria y ocurre inmediatamente después de la infusión. La 
secreción de renina-angiotensina es inhibida con la administración de líquidos intravenosos (1). 
 



Los factores que alteran la integridad vascular son (3): 
  
• Trauma tisular 
• Hipoperfusión 
• Daño por reperfusión-isquemia 
• Sepsis 
• Circulación extracorpórea 
 
Este daño puede ocasionar el paso de moléculas coloidales (albúmina y globulinas) al espacio 
intersticial favoreciendo la aparición de edema. Los coloides semisintéticos tienen un peso 
molecular más elevado por lo que en situaciones de aumento de la permeabilidad vascular 
disminuyen el flujo de líquido hacia intersticio (3). 
 
De manera fisiológica se produce el fenómeno de reabsorción capilar durante la motilidad 
vascular, la cual origina una presión intravascular neta negativa favoreciendo el paso de líquido 
intersticial hacia el espacio intravascular (2). 
 
Durante el periodo postoperatorio, puede ocurrir una vasodilatación importante, y disminución 
de la motilidad vascular como efecto residual de los medicamentos anestésicos utilizados, 
evitando la reabsorción y favoreciendo la filtración de líquido desde el espacio intravascular 
hacia el espacio intersticial (2). 
 
Otra vía importante por la cual el líquido intersticial es devuelto al espacio intravascular, es la 
vía linfática. El bombeo linfático es de 20 impulsos/min y está determinado por la adrenalina, la 
distensión torácica, así  como por la contracción muscular. La presión de salida de la linfa hacia 
el sistema  venoso es igual a la PVC, por lo que la insuficiencia cardiaca derecha enlentece el 
drenaje linfático. También la distensión tisular por el edema abre los poros linfáticos entre el 
endotelio linfático y la matriz intersticial (2). 
 
El edema tisular es un signo clínico de acumulación de líquido subcutáneo, lo cual lleva 
inevitablemente a disminución de la tensión de oxígeno tisular debido a que la distancia desde 
el endotelio hasta la célula está aumentada (1). 
 
Existen factores que contribuyen a evitar la formación de edema (2). 
 
• Aumentos en la concentración de las proteínas plasmáticas (presión coloidosmótica). 
• Aumentos en la presión tisular. 
• Caída de la presión hidrostática capilar. 
• Aumentos del flujo linfático. 
 
De los cuales el aumento de la concentración de proteínas plasmáticas es la más factible de 
modificar. 
 
El volumen de distribución es un valor que se calcula: 
 
Vd= Dosis del fármaco / [plasmática] 
 
Este valor refleja los volúmenes aparentes de los compartimientos que constituyen el modelo 
compartamental de dicho fármaco. No se expresa en terminos de volúmenes anatómicos 
absolutos (5). 
 
El volumen de distribución del líquido está determinado por su concentración de solutos, los 
cuales al distribuirse en los compartimientos y ejercen su efecto de expansión plasmática. A su 
vez, el volumen de expansión plasmático está directamente relacionado con el volumen de 
distribución (3). 
 
EXPANSIÓN DE VOLUMEN PLASMÁTICO: volumen infundido / volumen de distribución 
(ACT) 
 



Los líquidos administrados pueden permanecer en el compartimiento intravascular o 
equilibrarse con el intersticio (4). 
 
En un modelo cerrado, la infusión de agua expandiría todos los compartimientos en proporción 
al volumen total administrado. Si se administrara sólo agua, debido a su hipotonicidad sería un 
irritante venoso y contribuiría a la hemólisis osmótica, a parte de que sólo una pequeña parte 
quedaría en el espacio intravascular como sucede con la solución isotónica glucosada 5%, la 
cual es rápidamente metabolizada originando la producción de agua, que libre de su soluto 
perderá sus propiedades osmóticas favoreciendo el edema tisular (3). 
 
 El volumen de distribución de las soluciones coloidales abarca el espacio intravascular; para 
las soluciones cristaloides el espacio intersticial y para la solución glucosada el espacio 
intravascular de manera inicial y posteriormente el intersticial al metabolizarse la glucosa(3). 
 
Con la administración de soluciones isotónicas cristaloides (osmolaridad semejante a la del 
plasma) aproximadamente el 20% se mantendrá en el espacio intravascular. Con el coloide 
ideal, que contenga moléculas que no escapen fuera de la circulación, se expandiría el 
volumen intravascular el 100% del volumen infundido (3). 
 
La administración de líquidos intravenosos previene la deshidratación, mantiene el volumen 
sanguíneo  circulante y mejora la perfusión tisular, y debería siempre ser considerada dentro de 
los demás parámetros del manejo anéstésico (3). 
 
Esto lleva a la conclusión de que un adecuado aporte de líquidos constituye una de las 
medidas importantes en el manejo de los pacientes quirúrgicos (4). 
 
El volumen de líquidos infundido tiene efectos fisiológicos en los diferentes órganos y sistemas:  
 
A nivel cardíaco la expansión de volumen lleva al aumento del gasto cardíaco debido a un 
aumento en el llenado ventricular diastólico final. La expansión del volumen plasmático 
disminuye las resistencias vasculares perifericas permitiendo mejorar la macro y 
microcirculación y por lo tanto la oxigenación tisular (1). 
 
El exceso de líquidos en el espacio alveolar es también manejado por el transporte activo de 
sodio y no solamente por las diferencias en las presiones hidrostáticas y coloidosmóticas. 
Estos canales de sodio pueden ser alterados por las catecolaminas y los glucocorticoides así 
como por las citocinas proinflamatorias, las cuales están aumentadas en respuesta a la cirugía 
(1).  
 
Los riñones son los órganos responsables de la eliminación de los líquidos infundidos y su 
demanda funcional esta aumentada en estados de sobrecarga hídrica. La respuesta hormonal 
después del trauma quirúrgico puede disminuir la excreción de sodio y agua, debido al 
aumento en la secreción de ADH, aldosterona y renina. La anestesia general puede ejercer un 
efecto inhibitorio sobre la hemodinamia renal, que se refleja en la depresión del flujo sanguíneo 
renal, volumen urinario y excreción de sodio (1).  
 
En cuanto al manejo anestésico, la técnica de anestesia regional disminuye los requerimientos 
de líquidos debido a que se relaciona con la disminución de la hemorragia perioperatoria. 
Previo a la realización de la técnica anestésica, se recomienda la infusión previa de solución 
salina balanceada a razón de 5 a 7 ml-kg en carga para compensar la disminución del retorno 
venoso producido por el efecto vasodilatador arteriolar y venoso así como la depresión 
miocárdica de los anestésicos y compensar la precarga cardíaca y recuperar el volumen 
sistólico. En el postoperatorio al interrumpir la administración de los anestésicos o disminuir su 
efecto, remiten la venodilatación y la depresión miocárdica y los pacientes con deterioro en las 
respuestas renales o cardíacas pueden presentar hipervolemia aguda por lo que debe vigilarse 
estrechamente a estos pacientes (2). 



CARACTERÍSTICAS DE LAS SOLUCIONES INTRAVENOSAS 
 
La solución óptima de reemplazo de volumen en el paciente quirúrgico debe tener las 
siguientes características (4): 
 
• Libre de riesgos de transmisión de enfermedades. 
• Permanencia intravascular. 
• Mínima acumulación de líquido intersticial. 
• Mejorar la microcirculación. 
• No inducir alteraciones de la coagulación. 
• Estar libre de efectos deletéreos. 
• Ser barato. 
 
Las soluciones intravenosas para la terapia de reemplazo hídrico tienen características que son 
específicas para cada una de ellas dentro de las que destacan su concentración de solutos, pH 
y presión osmótica ejercida. 
 
Liquido Na (mEq/L) K (mEq/L) Glucosa 

(g/L) 
Osm  pH otros 

Albúmina 5% 145+-15 <2.5 0 330 7.4 POC= 35 mmHg

Albúmina 2.5% 145+-15 <2.5 0 330   

Dextrán 40, 
10% 

0 0 50 255 4.0  

Hetastarch 154 0 0 310 5.9  
NaCl 0.9% 154 0 0 308 6.0  
Ringer Lactato 130 4.0 0 273 6.5 Lactato=28 

Dextrosa 5% 0 0 50 252 4.5  

Dextrosa en 
Ringer Lactato 
5% 

130 4.0 50 525 5.5  

Normosol 140 5.0 100 555 7.4 Mg= 3, 
acetato= 27, 

gluconato= 23 
(Tomado de Miller RD. Miller’s Anestesia. 4ta ed, vol. 2, EUA, Elsevier, Churchill Livingstone, 
1998: 1553-75) 
 
Los objetivos de la administración de líquidos son (6): 
 
• Reponer y adecuar los volúmenes de líquido intravascular, intersticial e intracelular. 
• Mejorar la perfusión microvascular. 
• Corregir los trastornos acidobásicos. 
• Atenuar la activación de los sistemas de cascadas del proceso inflamatorio. 
• Evitar el daño celular por reperfusión. 
• Reponer y mantener la capacidad de transporte de 02. 
 
De acuerdo a su composición y propiedades físicas, las soluciones para la administración 
intravenosa se pueden clasificar en cristaloides y coloides (7). 
 
SOLUCIONES CRISTALOIDES IONICAS 
 
Un cristaloide es una solución de apariencia homogénea formada por un solvente y un soluto, 
tiene la característica de atravesar libremente una membrana semipermeable. Estas soluciones 
no tienen moléculas oncóticamente activas, por lo que tienen un efecto menor sobre la 
expansión plasmática comparada con otras soluciones intravenosas (7). 
 



Los cristaloides de mayor utilidad son la dextrosa a diferentes concentraciones, la solución 
salina y la solución Ringer Lactato o solución de Hartmann. 
 
A su vez los cristaloides se pueden subdividir en soluciones isoosmolares, hipoosmolares e 
hiperosmolares respecto al plasma. 
 
Su capacidad de expandir volumen va a estar relacionada con la concentración de sodio de 
cada solución, y es este sodio el que provoca un gradiente osmótico entre los compartimientos 
extravasculares e intravascular. Así las soluciones cristaloides isotónicas respecto al plasma, 
se van a distribuir por el fluido extracelular, presenta un alto índice de eliminación y se puede 
estimar que a los 60 minutos de la administración permanece sólo el 20% del volumen 
administrado en el espacio intravascular. Por otro lado, la perfusión de grandes volúmenes de 
estas soluciones puede derivar en la aparición de edemas periféricos y edema pulmonar 
debido a que los cristaloides promueven el cambio de líquidos desde el compartimiento 
intravascular hacia el intersticial (7). 
 
Las soluciones hipotónicas se distribuyen a través del agua corporal total. Consisten 
fundamentalmente en agua isotonizada con glucosa para evitar fenómenos de lisis eritrocitaria. 
Sólo el 8% del volumen prefundido permanece en la circulación, ya que la glucosa entra a 
formar parte del metabolismo general generándose C02 y H20 y su actividad osmótica en el 
espacio extracelular dura escaso tiempo. Debido a su escasa o nula presencia de sodio en 
estas soluciones, su administración queda prácticamente limitada a tratamientos de 
alteraciones electrolíticas (hipernatremia), otros estados de deshidratación hipertónica e 
hipoglucemia (7). 
 
Como norma general es aceptado que se necesitan administrar entre 3 y 4 veces el volumen 
perdido para lograr la reposición de los parámetros hemodinámicos deseados debido a que al 
cabo de 20 a 30 minutos solamente permanece en el espacio intravascular entre el 25 y el 30% 
de la cantidad infundida y de que por cada 1000 ml administrados se expande 
aproximadamente 200 ml el volumen plasmático (7). 
 
Estas soluciones cristaloides no producen una dilución excesiva de factores de coagulación, 
plaquetas y proteínas, pero en déficits severos se puede producir hipoalbuminemia, con el 
consecuente descenso de la presión coloidosmótica capilar y la posibilidad de inducir edema (7).  
 
Soluciones cristaloides isotónicas. 
 
Dentro de este grupo las que se emplean habitualmente son las soluciones salina fisiológica 
(NaCl 0.9%) y Ringer Lactato que contienen una concentración de electrolitos  similar a la del 
plasma. 
 
Solución isotónica 0.9% 
 
Con una concentración de 90 grs. de Na Cl por litro, que contiene 154 mEq-L de Cl y 154 mEq-
L de Na. La osmolaridad es de 308 mOsm/L. Presenta un pH 5 y permanece menos del 25% 
en espacio intravascular al cabo de 1 hora (8). 
 
Tiene una osmolaridad similar a la del plasma, por lo cual una vez aplicada al espacio vascular 
se distribuirá en un 75% en el intersticio y un 25% en el torrente sanguíneo, lo cual ocurre 
aproximadamente entre 20 y 30 minutos. La normalización del déficit de la volemia es posible 
aceptando la necesidad de grandes cantidades. Debido a la difusión libre entre el espacio 
vascular e intersticial de esta solución después de la infusión, sólo un 20 a 30% permanecerá 
en el espacio vascular después de 2 horas (8).  
 



Si son perfundidas cantidades no controladas de NaCl, el excedente de Cl- desplazará al 
bicarbonato a nivel renal e intestinal y 1 mEq de cloro sustituye a 1 mEq de bicarbonato 
perdido, permitiendo con esto que se produzca una disminución del pH sanguíneo y una 
acidosis hiperclorémica con una brecha aniónica constante (8), aunque hay autores que han 
sugerido que la acidosis hiperclorémica asociada a la infusión de grandes cantidades de NaCl 
0.9% es en realidad una acidosis láctica causada por la hipoperfusión en los estados de 
choque o secundario al edema tisular que provoca alteraciones en la difusión de oxígeno  y no 
por la hipercloremia en sí (9). 
 
Recientemente, se descarta la explicación de una acidosis dilucional por disminución en la 
concentración de iones bicarbonato secundaria al volumen infundido debido a que (10): 
 
• Al tratarse de una dilución, se verían afectados tanto los ácidos como las bases y por lo tanto 

no preferencialmente los iones bicarbonato. 
 
• El ión bicarbonato esta en equilibrio con el CO2 y químicamente la expansión del volumen 

intravascular no afecta esta relación, la cual se mantiene a grados extremos de dilución. 
 
Esto se considera en base al modelo físico-químico de Stewart desarrollado a partir de la ley de 
acción de masa y fundamentado en la electroneutralidad y en la conservación de la masa. A 
partir de este modelo, el efecto que tiene el ión cloruro sobre el pH puede explicarse  mediante 
el análisis y el càlculo de la diferencia de iones fuertes (Na+ y Cl-), de tal manera que el 
aumento en el Cl- plasmático disminuye la diferencia de iones fuertes (DIF), lo que incrementa 
la disociación de agua y la producción de H+. De esta manera, el pH disminuye conforme 
disminuye la DIF. De acuerdo a esto, la solución Na Cl 0.9% disminuye la DIF y produce 
acidosis metabólica hiperclorémica (10). 
 
Por lo tanto, esta solución está indicada en los la alcalosis hipoclorémica e hipocloremias en 
general como las causadas por el shock y  como provoca la retención de agua y sal en el 
líquido extracelular también se utiliza  para la corrección de volúmenes extracelulares (8). 
 
Solución Ringer Lactato 
 
Representa una solución salina balanceada. Es una modificación de la solución Ringer o 
triclorurada y es quizá la solución intravenosa más utilizada. Tiene una composición semejante 
a la del plasma. Su osmolaridad es de 274 mOsm/kg, pH de 6.5 y su contenido electrolítico Na: 
130 mEq/L, Cl: 109 mEq/L, Ca: 3 mEq/L, K: 4 mEq/L, HCO3: 28 mEq/L por metabolismo del 
lactato, por lo que puede ser administrado en grandes volúmenes sin alterar el balance 
electrolítico. Su vida media plasmática es de aproximadamente 45 minutos distribuyéndose 
rápidamente en el compartimiento intersticial (6). 
 
Posee una concentración de Cl más cercana a lo fisiológico. El contenido de sodio es también 
menor; tiene también potasio y calcio aunque su tenor es muy bajo para cubrir las necesidades 
del organismo y prácticamente no se considera para este uso (8), pero que puede ser suficiente 
para activar la cascada de coagulación en si se administra en grandes cantidades, sobre todo 
en los pacientes en choque hemorrágico (11).  
 
Hemodinámicamente se comporta en forma similar a la solución Cl Na 0.9%, pues queda en el 
espacio intravascular entre el 20 y el 30% del total administrado y el efecto de volumen que se 
consigue es muy similar al de la solución salina normal. Por su composición iónica se asemeja 
al líquido intersticial. La infusión de Ringer Lactato, contiene 28 mEq de buffer (lactato) por litro 
de solución, que es primeramente transformado en piruvato y posteriormente en bicarbonato 
durante su metabolismo como parte del ciclo de Cori hepático. El lactato se transforma en el 
hígado en bicarbonato, pudiendo elevar el pH sanguíneo y tisular. Cuando la función hepática 
está disminuida por cualquier causa, por ejemplo hipoperfusión, este paso metabólico puede 
abolirse, acumulándose ácido láctico que hará descender el pH; por ello en algunos países se 
ha reemplazado el lactato por acetato (8). 
 



Restaura la estabilidad hemodinámica, logra un balance hidroelectrolítico y ácido base y 
mantiene la osmolaridad sérica en valores normales (8). 
 
La solución Ringer Lactato contiene 45 mEq-L de cloro menos que la solución NaCl causando 
sólo hipercloremia transitoria y menos posibilidad de causar acidosis. Por ello es la solución de 
preferencia cuando debemos administrar cantidades masivas de soluciones cristaloides. Es 
una solución salina electrolítica balanceada, en la que parte del sodio de la solución salina 
isotónica es reemplazada por calcio y potasio (8). 
 
El Ringer Lactato contiene una mezcla de D-lactato y L-lactato. La forma L-lactato es la más 
fisiológica, siendo metabolizada por la enzima láctico deshidrogenasa hepática, mientras que la 
forma D-lactato se metaboliza por medio de la D-a-deshidrogenasa. En los seres humanos, el 
aclaramiento de la D-lactato es un 30% más lento que el aclaramiento de la forma L-lactato. La 
forma D-lactato se encuentra en el plasma a una concentración menor de 0.02 mmol/L, ya que 
a concentraciones superiores a 3 mmol/L puede producir encefalopatía. Un daño hepatocelular 
o una menor perfusión hepática, en combinación con un componente hipóxico disminuiría el 
aclaramiento de D-lactato y aumentaría el riesgo de daño cerebral (8). El Instituto de Medicina 
(IOM) en 1999 describió que el D-isómero no es óptima para la reanimación hídrica debido a 
que promueve la adhesión y activación de neutrófilos al endotelio favoreciendo el daño 
pulmonar y la respuesta inflamatoria sistémica, por lo que recomendó eliminar el D-isómero del 
lactato y sustituir el lactato por cuerpos cetónicos con b- hidroxibutiratos (Ringer Cetona) o 
purivato de sodio (Ringer Piruvato) (12). 
 
Hay evidencia de que las funciones celulares son influenciadas por la infusión de líquidos 
intravenosos por su composición, tonicidad, duración de la exposición, tipo de células 
expuestas, presencia o ausencia de infección o inflamación y actualmente se reconoce que los 
líquidos para la reanimación no son completamente inocuos y que pueden potenciar el daño 
celular causado por el choque hemorrágico (13). 
 
El daño tisular mediado por neutrófilos ha sido identificado como el principal mecanismo de 
daño después de la reanimación hídrica. Ringer Lactato es una solución segura a dosis 
pequeñas, las cuales el cuerpo puede tolerar, pero no en cantidades grandes administradas en 
cortos periodos de tiempo debido a que recientemente se ha demostrado en modelos roedores 
que aumentan las moléculas de adhesión (selectinas y beta integrinas) de los neutrófilos 
asociándose a daño pulmonar agudo (13), además de que en estudios porcinos se ha 
encontrado también un aumento en la activación de neutrófilos con Ringer Lactato racémico así 
como con Hespan y Dextrán (14). 
 
La respuesta celular a la solución Ringer Lactato también depende de su composición. Se ha 
encontrado que la mezcla racémica de Ringer Lactato aumenta la apoptosis en la mucosa 
intestinal, músculo liso, hígado y pulmón en roedores (15), pero las soluciones Ringer 
modificadas pueden ejercer un efecto protector a través de la modificación postranscripcional 
de las proteínas reguladoras de la inflamación y acetilación selectiva de las histonas con la 
alteración subsecuente de su transcripción genética (13). 
 
Svensen y Hahn administraron solución Ringer Lactato 25 ml/kg a voluntarios sanos por 30 
minutos y utilizando la hemoglobina como marcador para la expansión del volumen plasmático, 
encontraron que aproximadamente el 30% de  la solución infundida permaneció dentro de la 
circulación 30 minutos después completada la infusión (16). 
 
La vida media del lactato plasmático es de aproximadamente 20 minutos, pudiéndose 
incrementar a 4 o 6 horas en un paciente con choque hipovolémico y a 8 horas si el paciente 
posee un by-pass cardiopulmonar. 
 



PACIENTE EN CHOQUE HEMORRÁGICO 
 
El choque se define como un estado patológico asociado a determinados procesos patológicos 
cuyo denominador común es la existencia de hipoperfusión e hipoxia tisular en diferentes 
órganos y sistemas, que de no corregirse rápidamente produce lesiones celulares irreversibles 
y fracaso multiorgánico (59). 
 
El choque hipovolémico puede ser de dos tipos (59): 
 
• Hemorrágico 
• No hemorrágico 
 
El choque hipovolémico no hemorrágico puede producirse por grandes pérdidas de líquidos de 
origen gastrointestinal (diarrea, vómito), una diuresis excesiva, fiebre elevada, falta de aporte 
hídrico y excesiva salida del líquido intravascular al espacio intersticial con formación de un 
tercer espacio (quemaduras, peritonitis) (59). 
 
El choque hipovolémico hemorrágico es el más frecuente; la disminución de la volemia puede 
llevar a un estado de choque, dependiendo de la cantidad de sangre perdida y de la rapidez 
con que se produzca esta pérdida (59). 
 
La hemorragia se considera como la pérdida aguda de sangre circulante (59). 
 
La clasificación de la hemorragia de acuerdo a ATLS es la siguiente (59): 
 
GRADO I. Pérdida de hasta 15% del volumen sanguíneo circulante. Los síntomas son 
mínimos. En sujetos sanos no se requiere reposición de líquidos, el volumen se restaura en 
aproximadamente 24 horas. 
 
GRADO II. Pérdidas de 15 al 30% del volumen sanguíneo. Las manifestaciones clínicas son 
taquicardia (frecuencia cardíaca mayor a 100 por minuto), taquipnea y disminución de la 
presión de pulso debido a la respuesta de las catecolaminas al elevar la resistencia periférica. 
Se presenta ansiedad, llenado capilar prolongado. 
 
GRADO III. Pérdida de 30 a 40% del volumen sanguíneo circulante. Se presentan signos de 
perfusión inadecuada como taquicardia severa, alteraciones del estado mental, una caída 
medible de la presión sistólica. 
 
GRADO IV. Pérdida del más del 40% del volumen sanguíneo circulante. La hemorragia de está 
magnitud tiene riesgo de muerte inminente. Los síntomas incluyen taquicardia severa, caída 
significativa de la presión sistólica  presión diastólica no audible. La diuresis se disminuye  al 
mínimo y el estado mental se deprime gravemente, la piel está pálida y fría.  
 
La pérdida de más del 50% del volumen sanguíneo conduce a la inconsciencia, desaparición 
del pulso y de la presión arterial (59). 
 
En muchas ocasiones se define el choque por el nivel de presión arterial y se juzga el éxito del 
tratamiento en base al restablecimiento de un valor basal previo pero esto podría ser un error 
debido a que pueden presentarse falsos positivos y falsos negativos ya que una presión arterial 
normal no siempre significa que los órganos tengan adecuada perfusión. 
 
El choque hemorrágico induce una respuesta inflamatoria que es caracterizada por un 
incremento  en la actividad adrenérgica, hipoxia tisular, liberación sistémica de mediadores de 
la inflamación y producción de radicales libres de oxígeno por los neutrófilos activados. Esta 
respuesta es mantenida durante el periodo de choque y después de la reanimación hídrica y la 
reperfusión subsecuente (60). Por un lado IL-6 se eleva de manera significativa después del 
trauma y sus niveles se correlacionan con la severidad del daño e inhibiendo la apoptosis de 
neutrófilos prolongando sus efectos tóxicos (61). La activación del factor nuclear FN-K beta 
aumenta en el tejido pulmonar después de una hemorragia y probablemente durante la 
reanimación con cristaloides y posterior a ella (61). 



 
El daño a órganos sólidos en el choque hemorrágico descontrolado llevan al secuestro de 
neutrófilos en las paredes de los capilares alveolares y este proceso es mediado por IL-6 y 
FNT- alfa (61). 
 
Después de un choque hemorrágico severo, hay una activación descontrolada de monocitos y 
neutrófilos que lleva al aumento de la síntesis y liberación de mediadores inflamatorios. La 
respuesta inflamatoria sistémica puede llevar a la disfunción orgánica que usualmente se 
manifiesta como síndrome de distrés respiratorio agudo (61), el cual se caracteriza por alteración 
de la membrana alveolo capilar por la reacción inflamatoria, edema y disminución de la 
hematosis.  
 
El daño tisular, el dolor, la ansiedad y la hipovolemia activan el eje simpáticoadrenal, liberando 
epinefrina y noradrenalina desde la médula adrenal y las neuronas simpáticas efectoras. El 
estrés continuo y la respuesta simpático-adrenal activan el eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenales, estimulando la secreción de cortisol, el cual aumenta el gasto cardíaco y modula 
el estado hipermetabólico postraumático. Este estado incrementa el flujo sanguíneo y hace a 
los tejidos más susceptibles a eventos locales isquémicos al aumentar su consumo de oxigeno. 
También en respuesta a la hipovolemia, el líquido extracelular es translocado desde el 
intersticio hacia el espacio intravascular y mucho tiene que ver el aumento de la osmolaridad 
plasmática derivada de la hipovolemia (62). 
 
Los efectos cardiopulmonares de las catecolaminas son benéficos en los daños menores, pero 
en el daño exagerado, la vasoconstricción periférica lleva a la mala distribución de la 
microcirculación con la producción de áreas de hipoperfusión e isquemia tisular. Los capilares 
mal perfundidos activan macrófagos y leucocitos y la producción de citocinas, responsables de 
la respuesta inflamatoria sistémica (62). 
 
Durante la hemorragia severa, hay una reducción del flujo sanguíneo esplácnico como parte de 
la respuesta de la preservación del flujo sanguíneo hacia los órganos vitales como corazón y 
cerebro y se cree que esta respuesta es un mecanismo protector que cuando es prolongada o 
excesiva, puede estar asociado a la inflamación intestinal y la alteración en la función de 
barrera intestinal, por lo que hace importante la adecuada reanimación para evitar o minimizar 
este daño (62). 
 
Un posible agravador de la isquemia de los órganos terminales es la alteración de la función 
endotelial después del choque hemorrágico. En los estados de bajo flujo puede haber 
estimulación de la expresión de la sintetasa de óxido nítrico y aumentar la síntesis de óxido 
nítrico (63), lo que predispone a la alteración de la motilidad vascular predisponiendo a la 
vasodilatación descontrolada. Este empeoramiento de la respuesta endotelial vascular a la 
isquemia puede llevar al daño orgánico al secuestrar el volumen sanguíneo en los vasos 
dilatados. Por lo tanto, uno de los objetivos del régimen de reanimación es mantener la 
integridad anatómica y funcional de las células endoteliales (64) para evitar o disminuir el daño 
isquémico a órganos terminales. 
 
La transfusión sanguínea ha demostrado dar protección a la función endotelial debido a que los 
glóbulos rojos llevan enzimas antioxidantes que pueden contrarrestar los efectos de los 
radicales libres además de su capacidad para transportar oxígeno. La transfusión de glóbulos 
rojos también requiere volúmenes relativamente pequeños  y es isotónica por lo que previene 
la extravasación de líquido a los tejidos y la formación de edema en la pared vascular. La 
normalización de los niveles de lactato después de la transfusión sanguínea puede sugerir que 
las soluciones con capacidad acarreadora de oxígeno también pueden ser benéficas 
comparadas con las soluciones cristaloides solas (64). 
 
Con la reanimación y la reperfusión de los capilares isquémicos, los mediadores de la 
inflamación podrían ser lavados de la circulación isquémica local y llevados hacia otras partes 
del organismo con lo que puede presentarse también la disfunción orgánica múltiple y muerte 
(daño por reperfusión) (62). 
 



Parece haber cierta disposición individual para la respuesta fisiológica ante el estado de 
choque, La mayoría de los pacientes capaces de sobrevivir al estado de choque han 
demostrado tener una gran capacidad de reserva fisiológica y aumentar el flujo y perfusión 
sanguínea para satisfacer las necesidades metabólicas de los tejidos. Estos pacientes 
comenzaron con flujo sanguíneo bajo pero rápidamente desarrollaron un estado hiperdinámico 
compensatorio. Esta respuesta compensatoria inicial incluye aumento de la frecuencia 
cardíaca, lo cual aumenta el índice cardíaco; aumento de las resistencias vasculares 
sistémicas, la cual mantiene la presión arterial; y aumento de la extracción de oxígeno, que 
mejora la oxigenación tisular cuando el flujo sanguíneo se reduce (62). 
 
El monitoreo más comúnmente utilizado en casos de choque es la medición de la presión 
arterial media, frecuencia cardíaca, presión venosa central, hematócrito, gasto urinario y 
presión arterial de oxígeno los cuales pueden evaluar la falla circulatoria pero que no miden la  
mejoría de la función circulatoria o la perfusión tisular en las fases tempranas del choque. 
Cuando se prevé la administración de grandes cantidades de líquido, la medición de la presión 
venosa central o la presión arterial invasiva son necesarias para evitar la sobrecarga de 
líquidos y así evitar el edema agudo pulmonar y el agravamiento de la hipoxia (62). 
 
La forma de valorar y medir la presión venosa central en el paciente en estado de choque a 
través de la presión de llenado de la aurícula derecha se realiza a través de un catéter central o 
un catéter de Swan-Ganz y los factores que influyen en ella son la presión intratorácica, función 
cardíaca y la presión pericárdica. Los valores normales son 8 a 12 mmHg o 6 a 10 cm de H20 
con el paciente en decúbito dorsal (59). 
 
El monitoreo de la circulación esplácnica es necesaria para identificar de manera oportuna 
alteraciones en ella resultado de la derivación de flujo hacia órganos vitales durante el estado 
de choque. Para ello, la tonometría o mediciones de CO2 en estómago o colon sigmoides han 
sido de utilidad debido a que miden las concentraciones de CO2 y el pH procedentes del 
metabolismo en la mucosa gástrica e intestinal y así pueden guiar la reanimación para prevenir 
la disfunción orgánica (65). 
 
Hay razones teóricas que sustentan que la monitorización de la mucosa gastrointestinal es 
mejor que en otras regiones. En primer lugar, cuando la perfusión tisular está comprometida, el 
flujo sanguíneo hacia las vísceras esplácnicas disminuye en forma más importante que en 
cualquier otra región el organismo, por ello, un marcador de perfusión esplácnica es ideal para 
impedir el daño por hipoperfusión en otros órganos. En segundo lugar, se ha considerado al 
intestino como el “motor” de la falla orgánica múltiple, por lo que al asegurar la perfusión 
intestinal se podría minimizar este riesgo (65). 
 
Se ha visto que el monitoreo tisular de CO2 es importante en el manejo de los pacientes 
críticos en estado de choque hipovolémico debido a que es un parámetro confiable medido 
directamente y que elimina la confusión de la hipocarbia e hipercarbia sistémica (65). 
 
Debido a que la tonometría gástrica es influenciada por el CO2 derivado de la secreción de 
hidrogeniones hacia el lumen del estómago, se ha considerado a la mucosa vesical como un 
sitio alterno para el monitoreo de la perfusión esplácnica debido a que se comporta de forma 
similar a la mucosa intestinal, es de fácil colocación, menos incómodo, y de que se han 
encontrado resultados similares en el monitoreo de pH, PCO2 y PO2 en relación a la 
tonometría del yeyuno proximal (65). 
 
El monitoreo básico que consiste en la toma de la presión arterial no invasiva, la frecuencia 
cardíaca, electrocardiograma en derivación DII, pulso-oximetría, cuantificación de la diuresis, 
puede ser utilizado para establecer la terapia hídrica temprana para optimizar las variables 
fisiológicas y prevenir el desarrollo de falla orgánica en los casos de hipovolemia leve a 
moderada en aquellos pacientes sin enfermedad cardiovascular, pulmonar, metabólica o renal 
concomitante o si las condiciones perioperatorias no propician la complicación del cuadro 
clínico ya que en estos casos, la reserva fisiológica permite un rango de seguridad aceptable 
ante el daño hipóxico y este monitoreo nos puede ayudar a proporcionar más rápidamente la 
terapia más apropiada ya sea farmacológica o hídrica e implementar de manera oportuna el 
monitoreo invasivo necesario (62). 



 
La terapia hídrica se aplica como primer objetivo para mantener el volumen intravascular, 
mejorar las variables hemodinámicas que permitan una adecuada perfusión tisular a través del 
aumento de la precarga, disminución de la postcarga, aumento del índice sistólico y del gasto 
cardíaco y superar las deficiencias circulatorias causadas por la vasoconstricción mal 
distribuida, pero además cuenta con efectos moduladores inflamatorios que permiten una 
ventaja adicional en el tratamiento del paciente en choque hipovolémico (62). 
 
Los objetivos la fluidoterapia en el paciente traumatizado con choque hipovolémico son 
restaurar la oxigenación tisular y mejorar la hemostasia durante la intervención quirúrgica a 
través de la adecuada ventilación, oxigenación y la terapia hídrica (62). 
 
El objetivo terapéutico actual para el choque hemorrágico es la rápida corrección de los 
síntomas y normalizar los signos vitales, los gases arteriales, hematocrito, gasto urinario y los 
parámetros circulatorios. Se asume que la normalización de estos parámetros son criterios de 
normalización circulatoria y que su atenuación asegura la adecuada reanimación, aunque el 
flujo sanguíneo bajo, la perfusión inadecuada y la hipoxia tisular puede permanecer inalterada 
hasta que aparece la falla circulatoria, por esto, la presión sanguínea en las etapas tempranas 
del choque no se correlaciona adecuadamente con el flujo sanguíneo (66). 
 
El choque hemorrágico es frecuentemente refractario a la reanimación, y se ha demostrado 
que esta asociado con la pérdida del tono vascular de las arteriolas precapilares del músculo 
esquelético. Se cree que la causa de esto es la dilatación periférica máxima de estas arteriolas, 
lo que aumenta la capacitancia del espacio intravascular al grado de que el corazón no puede 
generar el suficiente gasto cardíaco para mantener la presión arterial media a un nivel 
suficiente para la adecuada perfusión tisular (17). Esta pérdida de tono activo del músculo liso 
vascular en el músculo esquelético contribuye a la aparición de una falla cardiovascular durante 
la hipotensión por hemorragia prolongada lo que contribuye también a prolongar y aumentar la 
hipotensión, la escasa perfusión tisular y el daño orgánico (67). 
 
El tipo de soluciones a emplear de primera línea son los cristaloides debido a su capacidad de 
expandir el volumen intravascular de forma inmediata sin aumentar la osmolaridad plasmática, 
pero mejorando la hemorreología, la perfusión tisular y el gasto cardíaco además de ser los 
más disponibles (59). La reposición con cristaloides  será de 2 a 3 litros de cristaloides por cada 
litro de sangre perdida, aunque actualmente se establece que puede ser de 7:1 o 10:1 
dependiendo de las condiciones clínicas del paciente pero existe el riesgo de formación de 
edema orgánico y eritrocitario secundario a la disminución de la concentración sérica de 
proteínas que disminuye la presión oncótica y propicia la fuga capilar de líquido hacia el 
espacio intersticial lo que contribuye a la disfunción orgánica múltiple, así como a la sobrecarga 
hídrica que puede precipitar una falla ventricular izquierda (62). 
 
Tradicionalmente, la solución Ringer Lactato ha sido la primera solución en administrarse. Esta 
solución fue considerada superior a otros cristaloides debido a su composición más fisiológica y 
que lleva a alteraciones menos severas en la química sanguínea y composición electrolítica (9). 
 
Un volumen hídrico excesivo para la reanimación después del choque hemorrágico 
descontrolado con Ringer Lactato  aumenta la transcripción de genes proinflamatorios para IL-
6, FNT-alfa y factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF) en el tejido pulmonar (61). 
Este aumento de la transcripción puede ser  inducido por los factores liberados desde sitios 
distales durante la reperfusión o por efectos directos de los líquidos sobre el tejido pulmonar. 
 



En modelos animales, Ringer Lactato aumentó la activación de neutrófilos y la producción de 
radicales libres con daño potencial a órganos terminales, células de la mucosa y del músculo 
liso del intestino delgado si se administraba en grandes cantidades (68) y más recientemente se 
ha encontrado que la solución Ringer Lactato parece tener un efecto deletéreo en la 
recuperación de la función endotelial después el choque hipovolémico debido a que aumenta la 
activación de los neutrófilos lo que se relaciona con la producción de radicales libres, el 
almacenamiento de óxido nítrico y daño endotelial. La disminución de la reactividad endotelial 
puede sugerir alteraciones en la bioactividad del óxido nítrico inducida por la solución Ringer 
Lactato y que a pesar de mantener en rango normal la presión arterial media y la frecuencia 
cardíaca, los aumentos subsecuentes de lactato pueden ser debidos a la disminución de la 
capacidad de transporte de oxígeno y la hipoxia que resulta de este aumento de óxido nítrico 
(64). 
 
A estos hallazgos se agregan los resultados in vitro de un estudio porcino que indican que la 
solución Ringer Lactato y la solución NaCl después de un choque hemorrágico descontrolado 
producen una respuesta inflamatoria equivalente valorada por aumento en los niveles de IL-6, 
factor de crecimiento estimulante de los neutrófilos y factor de necrosis tumoral alfa sobre todo 
a nivel pulmonar (69). 
 
Los trabajos de Rhee y colaboradores demostraron que de una solución Ringer lactato que 
contenga lactato D(-) y lactato L(+) causa un aumento en la producción de especies reactivas 
de oxígeno en comparación a Ringer Lactato con D(+) únicamente. Las isoformas D- y L- de 
lactato están presentes en la mezcla racémica que se administra clínicamente a los pacientes 
en choque. D- lactato ha sido implicada como componente responsable de la potenciación de 
la oxidación de los neutrófilos (70). 
 
Varios estudios han concluido que Ringer Lactato puede producir un estado de 
hipercoagulabilidad debido a su concentración de calcio, la cual puede activar la cascada de la 
coagulación (71)(72) que puede reducir el sangrado y ser inicialmente protector, pero que puede 
llevar posteriormente a complicaciones tromboembólicas. 
 
Por otro lado, la administración de Ringer Lactato en los pacientes en estado acidótico y con 
hipoperfusión hepática puede aumentar los niveles de lactato sérico sanguíneo y aumentar la 
acidosis láctica al no transformarse en bicarbonato por metabolismo hepático. En estos casos, 
debe realizarse de manera inicial la corrección de la acidosis y de la perfusión tisular con 
solución salina normal (73). 
 
La reanimación con NaCl modula la hipercoagulabilidad después del trauma, por medio de la 
hemodilución pero requiriendo una alta cantidad de volumen infundido. Esto se asocia con el 
aumento en la hemorragia descontrolada después del traumatismo y con el aumento en la 
morbilidad de los pacientes (74), además, hay que tener en cuenta que la terapia hídrica se 
asocia al aumento de volumen y de la presión sanguínea, vasodilatación, disminución de la 
viscosidad sanguínea y la disminución de los factores de la coagulación secundaria a la 
hemodilución que disminuyen la formación del tapón hemostático y permiten el sangrado 
contínuo o renuevan el sangrado (62). El objetivo es mantener un balance entre los objetivos de 
la terapia hídrica y los efectos secundarios que conlleva a través de una adecuada 
monitorización hemodinámica, electrolítica y de la coagulación. 
 
Se ha sugerido que la acidosis hiperclorémica  asociada a la infusión de grandes cantidades de 
NaCl 0.9% es en realidad una acidosis láctica causada por la hipoperfusión en el choque 
hemorrágico y no por la hipercloremia (9). Pero recientemente se ha determinado que la 
acidosis hiperclorémica es resultado de que el aumento del ion cloruro en el plasma disminuye 
la diferencia de iones fuertes, incrementando la disociación de agua y la producción de H+ (10). 
 
Los líquidos son capaces de restaurar la adecuada perfusión tisular, pero algunos están 
implicados en la patogénesis del daño por reperfusión e isquemia y con activación de la 
cascada inflamatoria lo que resulta en lesión en hepática, intestinal y más notablemente 
pulmonar. Este daño esta mediado por especies reactivas de oxígeno, interleucina 8, selectinas 
e integrinas que favorecen la adhesión de los neutrófilos al endotelio vascular y  que se ha 
observado específicamente con la solución Ringer Lactato racémico, Hespan y Dextrán (14). 



Durante la descompensación del choque hipovolémico se presenta vasoconstricción renal y 
sobretodo intestinal. El flujo sanguíneo renal e intestinal tiende a mejorar aunque de manera 
transitoria con la infusión de soluciones isotónicas. Hay evidencia de que los capilares, las 
arteriolas y las vénulas se ocluyen durante esta fase por polimorfonucleares o agregados de 
glóbulos rojos. La reanimación inicial con soluciones isotónicas resulta en la restauración del 
flujo sanguíneo en los glomérulos ocluídos pero se ocluyen nuevamente cuando disminuye el 
flujo sanguíneo por la corta vida media de estas soluciones (67). 
 
La solución salina hipertónica causa un estado hipertónico repentino en el plasma, como 
resultado de esto, los líquidos cambian desde el espacio intracelular hacia el extracelular y de 
ahí se remueven hacia el espacio intravascular y diluyen el plasma hasta balancear la 
osmolaridad, por otro lado, el sodio se mueve rápidamente bajo su gradiente de concentración 
desde el espacio intravascular hacia el intersticio tomando agua con ello. Una vez que el sodio 
se ha equilibrado de esta manera, muy pocos líquidos se retienen en el espacio intravascular 
(17). 
 
La solución salina hipertónica es una opción de tratamiento debido a que atenúa la respuesta 
inflamatoria y la permeabilidad vascular, disminuye las resistencias vasculares esplácnicas, 
coronaria y renal. Estos efectos están relacionados con la hipertonicidad de la solución ya que 
estimula osmorreceptores pulmonares para redistribuir el flujo sanguíneo además de contar 
con un efecto inotrópico positivo que mejora el gasto cardíaco y disminuye el edema del 
endotelio vascular mejorando el flujo sanguíneo tisular. Se ha demostrado también que atenúa 
la respuesta citotóxica mediada por receptor de los polimorfonucleares que lleva a una 
disminución de la estimulación neutrofílica y de la adhesión de los neutrófilos al endotelio 
vascular específicamente en las vasos sanguíneos pulmonares e intestinales (13). 
 
La adición de dextrán 70 al 6% incrementa la presión oncótica intravascular contrabalanceando 
los efectos de la difusión del sodio a través de los capilares por lo que una gran cantidad de 
líquido permanece en el espacio intravascular independientemente del efecto del sodio (17). 
Este efecto lo ejercen por intercambio de agua al plasma desde los glóbulos rojos y endotelio y 
posteriormente desde el intersticio. 
 
En uno de los modelos animales con choque hemorrágico descompensado se demostró que la 
infusión de 4 ml/kg de solución salina hipertónica + Dextrán 70 al 6% restauró el tono vascular 
de las arteriolas del músculo esquelético, el flujo sanguíneo microvascular, gasto cardiaco y la 
presión arterial media a niveles superiores a los de compensación por al menos 40 a 60 
minutos, mientras que una cantidad equivalente de NaCl isotónica tuvo efectos similares solo 
por 10 minutos (67). 
 
Estudios en animales que reportan que las soluciones hipertónicas expanden el volumen 
plasmático, aumentan la presión sanguínea, mejoran el gasto cardíaco, disminuyen la 
resistencia vascular sistémica, disminución de los requerimientos de líquidos y hemoderivados, 
mejora la liberación de oxígeno y la adición de dextrán 70 al 6% prolonga el efecto circulatorio, 
aumenta el flujo sanguíneo regional, disminuye  la interacción endotelial de los leucocitos y 
disminuye el daño por reperfusión-isquemia y el daño orgánico múltiple (75). Con riesgo menor 
de  mielinosis pontina y el sangrado por producción de acidosis hiperclorémica o reacciones 
anafilactoides por dextrán (76). 
 
Para restaurar la presión arterial sanguínea, los regímenes tradicionales promueven la 
administración de soluciones cristaloides seguidos por la transfusión sanguínea cuando se 
requiera. Este método ha sido ampliamente cuestionado, debido a indicios de intensificación 
del sangrado secundario al aumento de la presión hidrostática intravascular, hemodilución de 
factores de la coagulación y disminución de la capacidad de transporte de oxígeno. En modelos 
animales y humanos se ha demostrado un aumento de sangrado cuando el objetivo de la 
reanimación es la presión arterial sistólica normal (77). 
 



La reducción de la morbilidad y la mortalidad con la terapia hídrica podría depender de la 
determinación de quién se beneficia del manejo temprano de los líquidos y prever quién podría 
tener un aumento del sangrado, de la hipoxia tisular, de las alteraciones electrolíticas y de la 
respuesta inflamatoria y por lo tanto de la mortalidad (62). En un estudio que incluyó 598 
pacientes con trauma penetrante en tórax con presión arterial sistólica menor de 90 mmHg  se 
llegó a la conclusión de retrasar la terapia hídrica agresiva hasta que el sangrado activo haya 
sido controlado  debido a que en estos pacientes no aumentó la mortalidad en comparación 
con aquellos pacientes a los cuales se les administraron líquidos previo al control del sangrado 
(78). Esto depende de la fisiopatología del padecimiento pero también del criterio clínico y de la 
experiencia de médico tratante, además de otros factores como la habilidad quirúrgica para 
corregir el sangrado, la corrección oportuna de padecimientos concomitantes, la disponibilidad 
de hemoderivados y la prevención y atención oportuna de las complicaciones así como de la 
disposición de una unidad de cuidados intensivos. 
 
Después de la reanimación y a pesar de las grandes cantidades de cristaloides administrados y 
el edema masivo, es posible que el volumen intravascular sea insuficiente. En tales 
circunstancias, es útil el uso de soluciones coloidales para continuar la reanimación, los cuales 
son más eficientes para expandir el volumen plasmático debido a su alta osmolaridad respecto 
al plasma que permite utilizar volúmenes mucho menores, por el mayor tiempo de retención de 
líquidos en el espacio intravascular y así lograr las metas de reanimación sin el riesgo de 
formación de edema (54). 
 
Los coloides se utilizan generalmente posteriormente a la infusión de cristaloides debido a que 
si se administran antes el aumento de la osmolaridad que producen puede provocar 
alteraciones del flujo sanguíneo que compromete la perfusión orgánica (79). 
 
Las soluciones coloidales producen una elevada viscosidad plasmática y permiten la 
administración de volumen en pequeñas cantidades para la reanimación que maximiza la 
perfusión microvascular para extenderla hasta el control quirúrgico de la hemorragia. Hay 
estudios que demuestran que la elevada viscosidad del plasma permite una consistente y 
prolongada reanimación a través del mantenimiento del volumen plasmático proporcionando 
una gradual recuperación en la presión sanguínea y que puede ser una opción para la 
reanimación con volúmenes bajos aumentando la perfusión tisular mientras se limita la 
hemorragia (80). 
 
El aumento en la concentración de las soluciones HAES lleva a un aumento en la viscosidad y 
la presión oncótica con lo que se beneficia la reanimación en el choque hemorrágico debido a 
que permite normalizar la presión oncótica y la viscosidad sanguínea y esto a su vez lleva a la 
recuperación de los parámetros microcirculatorios (81). 
 
El edema de los glóbulos rojos secundario a la acidosis durante el estado de choque aumenta 
el hematocrito efectivo en  aproximadamente 7%. Este efecto se traduce en un aumento en la 
viscosidad sanguínea por agregación eritrocitaria y alteraciones de la captación y transporte de 
oxigeno por parte de los eritrocitos, pero que es reversible si se corrige la acidosis y se 
administran soluciones coloidales como los HAES con suficiente osmolaridad para revertir este 
edema eritrocitario, producir la suficiente expansión del volumen intravascular y mejorar la 
perfusión tisular (58). 
 
Los dextranos y las gelatinas rara vez se consideran en la reanimación del paciente 
traumatizado en estado de choque hemorrágico, debido a su efecto anticoagulante potente y a 
su corta vida media, sin embargo, pequeñas cantidades han sido utilizadas para prolongar el 
efecto de la infusión de la solución salina hipertónica y de otros cristaloides ya que permite 
aumentar y mantener el volumen plasmático por más tiempo que si se utilizaran estas 
soluciones por separado (82). 
 



La inclusión de albúmina al 25% en la reanimación después del choque hemorrágico disminuye 
el desarrollo del daño pulmonar que se manifiesta por la prevención de cambios 
antiinflamatorios en el pulmón y una reducción en la fuga de capilar de proteínas (83). Lowe y 
colaboradores mencionaron que la albúmina puede atravesar la membrana capilar pulmonar, 
pero que es eliminada del intersticio pulmonar por el sistema linfático sin permitir que se 
produzca edema pulmonar por aumento de la osmolaridad intersticial pulmonar (84). 
 
Por otro lado, en una revisión sistematizada de 30 estudios con 1419 pacientes se demostró un 
aumento de la mortalidad con el uso de albúmina (46). Debido a su capacidad para fijar y atrapar 
al calcio sanguíneo disminuyendo sus valores, produciendo un efecto inotrópico negativo y un 
efecto anticoagulante, lo que aumenta el riesgo de falla cardíaca y hemorragias en los 
pacientes en estado de choque hemorrágico y debido a esto se recomienda la monitorización 
del calcio sérico durante su administración prolongada.  
 
Debido a la normalización de los niveles de lactato después de la transfusión sanguínea y con 
esto el aumento del aporte de oxigeno tisular, se sugiere que las soluciones con capacidad 
acarreadora de oxígeno también pueden ser benéficas comparadas con las soluciones 
cristaloides solas 
 
Hay tres tipos de acarreadores de oxígeno: las soluciones de hemoglobina, perfluorocarbonos 
y los liposomas encapsulados (85). 
 
Los acarreadores de oxigeno basados en la hemoglobina son de origen animal, 
fundamentalmente bovino y cuando se transfunde si preparación previa, el estroma eritrocitario 
infundido actúa como un antígeno que puede combinarse con los anticuerpos de receptor y 
causar coagulación intravascular diseminada y fallo renal, pero cuando el estroma se remueve, 
la solución de hemoglobina se convierte en un producto relativamente no tóxico. La vida media 
de la hemoglobina libre de estroma es corta. La hemoglobina libre permanece en la circulación 
solo de 2 a 4 horas. Fuera del eritrocito, la molécula tetramérica de la hemoglobina se disocia 
en dímeros y monómeros que se aclaran rápidamente en el riñón afectándolo. Las soluciones 
de hemoglobina libre modificada previene la disociación de los tetrámeros de hemoglobina y 
por lo tanto la toxicidad renal. También se une con proteínas del plasma como la haptoglobina 
y se aclara por células del sistema retículo endotelial (86). 
 
Existen varios métodos para estabilizar la molécula de hemoglobina en solución y alargar su 
vida media en la circulación, entre ellos: el uso de enlaces cruzados intramoleculares que 
estabilizan el tetrámero para prevenir la disociación; acoplarla covalentemente a polímeros 
como el polietilenglicol que produce un tetrámero conjugado; el empleo de enlaces cruzados 
intermoleculares (con glutaraldehído o rafinosa) los que producen un polímero de hemoglobina 
de alto peso molecular y la obtención de una hemoglobina encapsulada dentro de una 
membrana lipídica (eritrocitos sintéticos). Con el empleo de estos métodos se logra alargar la 
vida media intravascular de la solución de 15 a 30 horas (86). 
 
Mejoran la presión arterial, la presión de perfusión y se distribuyen de manera uniforme y 
corrigen adecuadamente el déficit de base (85). 
 
Los efectos colaterales (86): 
 
• Nefrotoxicidad debida a la contaminación con detritus celulares, hierro y grupo hem libre. 
 
• Efectos cardiovasculares. La molécula de hemoglobina no modificada puede producir 

vasoconstricción, con el consiguiente aumento de la presión arterial y la disminución del 
gasto cardíaco. Este efecto se debe a que los tetrámeros de hemoglobina extravasados se 
unen al óxido nítrico derivado del endotelio vascular e impiden su efecto vasodilatador. 

 
• Otros efectos tóxicos potenciales son la generación de radicales tóxicos y el aumento del 

riesgo de infección, debido a la liberación de radicales de oxígeno y al hierro libre, 
respectivamente. 



La hemoglobina encapsulada se produce rodeando la molécula de hemoglobina con liposomas 
que comprenden tanto fosfolípidos no inmunogénicos como fosfolípidos y grasas naturales. 
Estos liposomas son vesículas esféricas cerradas con un medio intenso acuoso y una capa 
externa lipídica. Cuando además de la hemoglobina se incluye 2,3 DFG en el medio interno, la 
afinidad por el oxigeno disminuye a niveles similares a los observados en la hemoglobina al 
interior de los eritrocitos. A las pocas horas de su administración endovenosa, el 50% de los 
liposomas se aclaran de la circulación por el sistema retículo endotelial del hígado y del bazo. 
La activación del complemento permanece como un problema en el uso de este tipo de 
hemoglobinas (86). 
 
La hemoglobina humana recombinante empleando bacterias, levaduras o plantas modificadas 
genéticamente tiene la capacidad de unir al oxigeno de forma similar a la hemoglobina normal y 
tiene la ventaja de no necesitar sangre humana o animal para su obtención, la no transmisión 
de agentes infecciosos y el suministro ilimitado (86).  
 
Los perfluorocarbonos son compuestos orgánicos en los que los átomos de hidrógenos se 
remplazan con fluorine,  son compuestos inertes pero que pueden disolver grandes cantidades 
de gases respiratorios (entre 40 y 70% de oxígeno por unidad de volumen a 37°C, cifras 
mayores que la sangre) con una relación lineal entre la tensión de oxígeno y la presión parcial 
(86). Requieren una presión parcial de oxígeno (Fi02) alta para maximizar el transporte de 
oxígeno. Es bien tolerado, produce trombocitopenia transitoria, tiene bajo costo y una vida de 
estancia de hasta 1 año; no expande el volumen intravascular, y deben ser utilizados en 
pequeños volúmenes debido a la sobrecarga potencial del sistema retículo-endotelial (85). 
 
Debido a su pequeña medida pueden emplearse para el transporte de oxígeno a regiones 
vasculares distales con oclusiones parciales, como en el infarto agudo del miocardio, la 
trombosis o las crisis de anemia drepanocítica; también pueden aumentar el tratamiento 
subsecuente con radiaciones ionizantes (86). 
 
Propiedades de los líquidos perfluorocarbonados (86): 
 
• Líquidos claros. 
• Inoloro. 
• Química y biológicamente inertes. 
• Alta solubilidad en gas. 
• Alta densidad. 
• Baja viscosidad. 
• Baja tensión superficial. 
• Radiopacos. 
• Fácilmente esterilizables. 
 
Debido a que son inmiscibles en sangre y agua, deben emulsificarse para su uso intravascular. 
Después de la infusión intravascular las gotas de la emulsión se remueven de la circulación y 
se retienen temporalmente por las células fagocíticas del sistema retículo endotelial y 
finalmente se excretan en la exhalación corporal (86). 
 
Las desventajas de los fluorocarbonos son (86): 
 
• La necesidad de someter al paciente a un medio con alta concentración de oxigeno, lo que 

puede provocar toxicidad. 
 
• El bloqueo potencial del sistema retículo endotelial y producir una subsecuente disminución 

del aclaramiento de agentes patógenos. 
 



El principal problema con la reanimación con soluciones acarreadoras de oxígeno es la 
vasoactividad la cual tiene como mecanismo la unión de la hemoglobina al óxido nítrico lo que 
interfiere con su acción vasodilatadora; otro mecanismo propuesto es la liberación de 
endotelina y aumento de la sensibilidad de sus receptores propiciando la vasoconstricción (87). 
Recientemente se ha considerado que cuando las hemoglobinas modificadas están libres en el 
plasma, ellos difunden a los tejidos rápidamente, esto facilita la difusión de oxihemoglobina lo 
cual puede causar vasoconstricción refleja en un intento del organismo para regular la cantidad 
de oxígeno en los tejidos (85). Nolte y colaboradores encontraron que la vasoconstricción tiene 
una duración de 2 minutos y es seguida por una alteración prolongada del tono vasomotor, lo 
que puede interferir con el flujo sanguíneo microvascular a largo plazo (88). 
 
En un modelo porcino, en donde se sometió a un estado de choque hemorrágico controlado y 
reanimados con soluciones acarreadoras de oxígeno evidenciaron un aumento rápido de la 
presión arterial media y presión arterial pulmonar media, probablemente relacionado con la 
vasoactividad de estas soluciones. También se observó que los bolos adicionales no fueron 
necesarios y los requerimientos de líquidos fueron menores. Estas soluciones pueden 
sobreestimar la reanimación y dar una aparente presión arterial media elevada debido a su 
vasorreactividad, sin que ello implique que los objetivos de la reanimación hayan sido 
alcanzados (58). 
 
Un tratamiento que ha sido introducido recientemente para la modulación de la respuesta 
inflamatoria durante el estado de choque hemorrágico es la adición de pentoxifilina a la 
fluidoterapia con solución salina hipertónica (60).  
 
La pentoxifilina es una metilxantina derivada de un inhibidor no específico de la fosfodiesterasa 
se ha utilizado como coadyuvante a la reanimación hídrica convencional en el choque 
hemorrágico. Se ha observado que posee propiedades hemorreológicas, de la restauración del 
índice cardíaco y regula la activación de los neutrófilos así como del factor de necrosis tumoral 
alfa (89). Por esto se ha asociado con la atenuación de la respuesta inflamatoria a nivel 
pulmonar y con la prevención del daño pulmonar (90). La pentoxifilina por sí sola no es capaz de 
aumentar el volumen sanguíneo circulante por lo que debe ser administrada con los líquidos en 
el tratamiento del choque hemorrágico, por lo que los efectos de una y otra terapéutica se 
adicionan. 
 
Esta novedosa estrategia atenúa in vitro la activación de los neutrófilos y del factor de necrosis 
tumoral alfa, sobre todo a nivel pulmonar e intestinal (90) y en modelos animales ha demostrado 
disminuir la translocación bacteriana evitando el paso de mediadores inflamatorios hacia la 
circulación mesentérica y pulmonar (91). 
 
Debido a varias similitudes entre los efectos inmunomodulatorios de la solución salina 
hipertónica y la pentoxifilina su combinación resulta en un esquema de reanimación con 
volumen reducido y efectos antiinflamatorios y aunque se ha estudiado en combinación con la 
solución Ringer Lactato, la principal desventaja es que se necesitan grandes volúmenes para 
que surta efecto, lo que llevaría a un aumento en la respuesta inflamatoria por altos volúmenes 
de Ringer Lactato  (90). 
 
De manera recientemente Cruz y colaboradores han demostrado reducciones significativas en 
la producción de C02 arterial en la mucosa gástrica en un modelo animal de choque 
hemorrágico cuando se comparó la solución salina hipertónica más pentoxifilina y solución 
salina hipertónica y solución Ringer Lactato solos (92). 
 
Al parecer está modalidad de tratamiento añadida a la terapia hídrica es prometedora para una 
reanimación integral del paciente en estado de choque hemorrágico. 
 



En cuanto al manejo de fármacos anestésicos, se ha demostrado que durante el estado de 
choque hemorrágico se altera la farmacocinética y farmacodinámica de los medicamentos 
provocando que dosis regulares produzcan altas concentraciones y efecto prolongado en los 
casos de hemorragia moderada y severa. Hay una disminución del compartimiento central y 
aclaramiento y un aumento en la sensibilidad del órgano diana. Una disminución del volumen 
sanguíneo y del gasto cardíaco son los mecanismos probables de estos cambios. Los 
mecanismos por los que medicamentos anestésicos tienen una sensibilidad aumentada en el 
órgano terminal no han sido descritos pero puede ser consecuencia de los desordenes 
asociados con el choque hemorrágico severo. La reanimación hídrica con solución Ringer 
Lactato en los pacientes con choque hemorrágico mejoró la farmacocinética y en menor grado 
la farmacodinámica del propofol debido a la restauración del volumen sanguíneo circulante y 
del gasto cardíaco, lo que significa que a pesar de la reanimación, una reducción de la dosis 
podría ser prudente para evitar depresión cardiovascular y efectos prolongados potenciales en 
los casos de reanimación posterior al choque hemorrágico (93). 
 



PACIENTE SON CHOQUE SÉPTICO 
 
El síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) es la respuesta que se opone a 
diversas situaciones graves y que se manifiesta por dos o más de las siguientes condiciones 
(94): 
 
• Temperatura mayor a 38°C o menor de 36°C. 
• Frecuencia cardíaca mayor de 90 latidos por minuto. 
• Frecuencia respiratoria mayor de 20 respiraciones por minuto o PaCO2 menor de 32 

mmHg. 
• Cuenta de leucocitos mayor de 12 000/ mm3 o mayor de 10% de formas inmaduras 

(bandas). 
 
La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica a una infección documentada. Las 
manifestaciones clínicas incluyen dos o más de las condiciones antes mencionadas en el SIRS, 
más un estimulo infeccioso (94). 
 
La sepsis puede asociarse a disfunción orgánica, que pueden incluir acidosis láctica, oliguria o 
una alteración en el estado de conciencia e hipotensión representada como una presión 
sistólica menor de 90 mmHg o una reducción mayor de 40 mmHg de la basal en ausencia de 
otras causas de hipotensión (94). 
 
El estado de choque en general, puede ser definido como un empeoramiento de la relación 
entre la demanda y el suplemento de oxígeno por alteración en la perfusión tisular, que resulta 
en una reducción en la liberación de oxígeno y otros nutrientes al lecho vascular causando 
disfunción celular y orgánica (95). 
 
El choque séptico se define como hipotensión inducida por sepsis a pesar de una adecuada 
reanimación con líquidos que se asocia a anormalidades de la perfusión que puede incluir, 
aunque no limitarse, a acidosis láctica, oliguria o alteración aguda del estado de conciencia (94). 
 
En las formas de choque, el defecto primario es la caída del gasto cardíaco, el cual lleva a la 
hipoperfusión y a un metabolismo anaeróbico. En el choque séptico, la depresión miocárdica 
por toxinas bacterianas y la respuesta inflamatoria sistémica además de la distribución anormal 
del flujo sanguíneo debido a la vasodilatación patológica y la hipovolemia relativa y absoluta 
ocasiona que aún después de la restauración del volumen sanguíneo circulante, la mala 
distribución de un gasto cardíaco normal o aumentado persista como consecuencia de las 
anormalidades microvasculares (95). 
 
El organismo responde ante el estìmulo infeccioso de diferentes formas. Una es la vía alterna 
del complemento, la cual, a través de la activación de los factores C3 y C5 opsonizan a las 
bacterias, lo cual facilita la fagocitosis y aumenta el influjo de células fagocitarias al aumentar la 
permeabilidad u por su acción quimiotáctica, lo cual en forma subsecuente lleva a la formación 
del complejo de ataque a la membrana bacteriana y a la lisis de las bacterias (94). 
 
Los microorganismos gramnegativos  tienen lipopolisacáridos de membrana aso como 
endotoxinas que sirven como un importante estimulo para la opzanización por medio de C3b y 
la activación de la vía alterna del complemento. Todo esto mientras el organismo desarrolla 
anticuerpos específicos por medio de las células B y T que actuaran por la vía clásica del 
complemento (94). 
 
Una proteína importante en la defensa del huésped es la proteína fijadora del lipopolisacárido, 
que facilita la transferencia de lipopolisacárido al receptor CD14 induciendo la síntesis de 
citocinas (94). 
 
Las reacciones de la cascada inflamatoria inducidas por estos mecanismos, incluyen la 
liberación de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa), interleucina 1-beta (IL-1beta), 
Interleucina 8, proteína-2 inflamatoria derivada de los macrófagos (MIP-2) y molécula de 
adhesión intercelular 1 (ICAM-1) que inducen aumento en la óxido nítrico sintetasa inducible, 



en la permeabilidad capilar, lo cual resulta en acumulación de líquido intersticial, pérdida de 
proteínas y edema tisular (96). 
 
La permeabilidad endotelial puede aumentar también marcadamente ante la exposición de 
histamina, trombina, radicales libres, leucotrienos, las endotoxinas bacterianas, así como el 
daño provocado por la isquemia y reperfusión el cual estimula la inducción transcripcional de 
citocinas proinflamatorias, moléculas de adhesión, acumulación de células inflamatorias, 
aumento de la permeabilidad tisular y síndrome de fuga vascular (97). 
 
La interacción de los leucocitos con las células endoteliales es un requisito para la migración 
transendotelial y la infiltración tisular de células inflamatorias. Durante la sepsis, la activación 
endotelial resulta en un aumento en la agregación de neutrófilos a lo largo del endotelio y la 
subsecuente adherencia de estos con la liberación de agentes citotóxicos, esto daña más al 
endotelio y resulta en un deterioro marcado de la microcirculación alterando la perfusión tisular 
(97). 
 
La expresión de moléculas de adhesión es esencial para la interacción endotelial de los 
leucocitos durante el flujo sanguíneo bajo. En el endotelio, la E-selectina es sintetizada de novo 
y expresada en la membrana de las células endoteliales pocas horas después del estímulo 
séptico. La P-selectina está presente constitutivamente en los gránulos plaquetarios y de las 
células endoteliales y son translocados a la superficie celular minutos después del trauma. La 
L-selectina, está expresada constitutivamente sobre los leucocitos circulantes y recubre la 
superficie celular poco después de la activación o unión al endotelio. La unión de estas 
selectinas a los ligandos glucoproteicos lleva al atrapamiento inicial de los leucocitos 
circulantes y la liberación subsecuente de integrinas leucocitarias (33). 
 
A parte de su función fisiológica en la defensa inmunitaria, la adhesión leucocitaria contribuye 
enormemente al daño vascular. Por lo tanto la inhibición de las moléculas de adhesión se ha 
evocado para reducir la disfunción orgánica durante el choque y el daño por reperfusión-
isquemia  aunque por otro lado la deficiencia o inhibición de estas selectinas endoteliales o 
integrinas leucocitarias puede resultar en una inmunosupresión y empeorar el estado 
inmunológico del paciente durante una infección severa (33). 
 
La traslocación bacteriana descrita por primera vez por Wolchow en 1966 juega un papel 
importante dentro de la fisiopatología del paciente con choque séptico debido a que junto con 
otros factores causales como las quemaduras, el politraumatismo y las intervenciones 
quirúrgicas extensas atraen la sangre a otros órganos vitales y provoca una vasoconstricción 
asplácnica, lo cual genera una isquemia de la mucosa intestinal bastando entre 5 y 10 minutos 
para que se altere la vitalidad de las vellosidades intestinales. La persistencia del daño conlleva 
a la traslocación bacteriana es favorecida por (98): 
 
• Alteraciones ecológicas por las variaciones del pH y la disminución del peristaltismo, la dieta 

y la disminución del peristaltismo, la dieta o la alimentación parenteral y el uso prolongado de 
antibióticos que propician el sobrecrecimiento de bacterias. 

 
• Alteraciones en la defensa del huésped con adherencias bacterianas a la empalizada de 

células de la mucosa y al mucus y la disfunción de la respuesta del tejido linfoide asociado a 
mucosa (MALT) que incluyen las placas de Peyer y las células linfoides de la lamina propia. 

 
• Perdida de la integridad anatómica y funcional de la mucosa desde cambios mínimos por la 

isquemia en las vellosidades intestinales hasta el infarto transmural, la importante acción de 
los mediadores y la poca disponibilidad de sustratos para el enterocito (glutamina) y el 
colonocito (ácidos grasos de cadena corta), cuya demanda se incrementa en el estrés. La 
malnutrición proteica de los pacientes hospitalizados predispone al daño mas grave de la 
mucosa intestinal. 

 



Las endotoxinas son lipopolisacáridos (LPS) de la pared de las bacterias gramnegativas que 
interactúan con las células del sistema monocítico fagocitario. Para esta relación necesitan 
unirse a receptores en las membranas, CD 14; esta unión se cataliza por proteínas ligadoras 
de LPS (LBP) que se producen en el hígado. El complejo LPS-LBP interactúa con una fracción 
del CD 14 y envía señales de transducción intracelular y comienza así la liberación de 
mediadores, en la primera fase las citocinas factor de necrosis tumoral (FNT) alfa e 
interleucinas (IL) 1 beta que estimulan la respuesta inmune para liberar mas citocinas como IL 
8, 2, 6, 10, factor estimulador de las colonias granulocitos y monocitos (GMCSF), interferon 
(IFN) gama, además de metabolitos del ácido araquidónico: prostaglandinas y leucotrienos 
sobre todo el B4, factor activador de las plaquetas (PAF), óxido nítrico (NO) y proteínas 
plasmáticas como el complemento y factores de la coagulación o enzimas liberadas por los 
neutrófilos, entre otros, por lo que se ha considerado a la mucosa intestinal como el motor de la 
falla orgánica múltiple en el paciente crítico séptico (34) (98). 
 
El choque séptico y el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica continúan siendo una 
causa de morbilidad y mortalidad en los procedimientos electivos y el tratamiento actual de 
estos pacientes se basa fundamentalmente en el soporte mecánico de la ventilación, 
antimicrobianos, fluidoterapia y soporte hemodinámico y cardíaco con drogas vasoactivas (96). 
 
La fluidoterapia es un componente central en el tratamiento de la sepsis y choque séptico y es 
utilizada en primer lugar para la optimización del gasto cardíaco y del flujo sanguíneo a nivel 
orgánico así como mantener y mejorar el aporte de oxígeno tisular además de remover el foco 
séptico y distribuir las citocinas producidas localmente y disminuir así su estimulo local (37). 
 
Se ha demostrado en modelos sépticos con animales que la restitución adecuada de volumen 
intravascular independientemente del líquido administrado disminuye la expresión genética y la 
liberación de citocinas (99). 
 
Existe una relación entre la fluidoterapia y la disminución de la mortalidad debido a que 
produce efectos como la preservación del flujo sanguíneo orgánico, mejoramiento de la 
hemorreología, aumento de la perfusión tisular y del aporte del oxígeno (99) así como la 
disminución de la respuesta inflamatoria cuando se realiza en cantidades adecuadas (13) y de 
inmediata al inicio del choque séptico. 
 
Por lo tanto, una rápida reversión de la falla circulatoria aguda por medio de la administración 
de las cantidades adecuadas de líquido en la fase inicial del choque séptico, podría resultar en 
una menor y más breve reacción inflamatoria, con menor alteración en la permeabilidad y 
menor formación de edema, por lo que la intensidad de la reanimación hídrica intravascular 
puede ser más importante que el tipo de líquido utilizado, y aunque soluciones  coloidales como 
HAES tienen efectos vasculares muy efectivos y propiedades antiinflamatorias, se ha 
cuestionado su efectividad sobre otras soluciones intravenosas, sobre todo Ringer Lactato (13).  
 
A pesar de esto, una reducción de la respuesta inflamatoria a través de la fluidoterapia, no 
necesariamente se traduce en un beneficio clínico global ya que si bien disminuye la fuga 
capilar, la disminución de la activación de neutrófilos puede ser deletérea (100) debido a que la 
respuesta inflamatoria neutrofílica constituye el un mecanismo de defensa importante ante los 
estímulos sépticos. 
 
Las soluciones cristaloides tienen un efecto transitorio sobre la precarga, la postcarga y el 
gasto cardíaco y por lo tanto sobre el mejoramiento del flujo sanguíneo microvascular, la 
perfusión tisular y el aporte de oxígeno debido  a que su permanencia en el espacio 
intravascular es corto. 
 



Recientemente, se ha considerado que las soluciones cristaloides, específicamente, la solución 
Ringer Lactato potencia el daño celular durante el estado de choque dependiente de la dosis y 
del tiempo de infusión. El daño tisular mediado por neutrófilos ha sido identificado como el 
principal mecanismo de daño después de la reanimación hídrica. Ringer Lactato es una 
solución segura a dosis pequeñas, las cuales el cuerpo puede tolerar, pero no en cantidades 
grandes administradas en cortos periodos de tiempo debido a que recientemente se ha 
demostrado en modelos roedores que aumentan las moléculas de adhesión (selectinas e 
integrinas) de los neutrófilos asociándose a daño pulmonar agudo(13), además de que en 
estudios porcinos se ha encontrado también un aumento en la activación de neutrófilos con 
Ringer Lactato racémico así como con Hespan y Dextrán (14). 
 
La respuesta celular a la solución Ringer Lactato también depende de su composición. Se ha 
encontrado que la mezcla racémica de Ringer Lactato aumenta la apoptosis en la mucosa 
intestinal, músculo liso, hígado y pulmón en roedores (15), pero las soluciones Ringer 
modificadas (Ringer cetona o Ringer piruvato) pueden ejercer un efecto protector a través de la 
modificación postranscripcional de las proteínas reguladoras de la inflamación y acetilación 
selectiva de las histonas con la alteración subsecuente de su transcripción genética (13). 
 
Por otro lado, las soluciones cristaloides son menos eficaces para disminuir la respuesta 
inflamatoria en las cirugías abdominales en el paciente anciano que los coloides como el HAES 
(130-0.4) al 6% a pesar de mantener la volemia y los parámetros hemodinámicos en forma 
similar (101). 
 
Los coloides sintéticos son ampliamente utilizados en anestesia y terapia intensiva para 
preservar el volumen intravascular debido a su efecto sobre la presión coloidosmótica, el 
mantenimiento del volumen intravascular y a que en estudios recientes se le han atribuido 
características antiinflamatorias (37). 
 
Los HAES inhiben la acumulación de neutrófilos inducidos por los lipopolisacáridos bacterianos 
y la expresión de CD11b de los neutrófilos sanguíneos y pulmonares. Estos hallazgos dan el 
primer dato en vivo que sugirió un mecanismo de  antiinflamatorio de HAES para reducir la fuga 
capilar pulmonar e inhibición de la activación de NF-k beta (102). 
 
En Europa, las gelatinas y el hidroxietil starch (130/0.4) al 6% son los más ampliamente 
utilizados para el tratamiento de estos pacientes debido a que han demostrado tener efectos 
benéficos sobre la vasculatura pulmonar evitando la fuga capilar y el edema intersticial, siendo 
los HAES más eficaces que las gelatinas en este aspecto, además de mejorar la perfusión 
tisular y mantener la estabilidad hemodinámica de forma más prolongada (37). 
 
Las soluciones HAES se asocian a la reducción de la expresión de varios mediadores 
proinflamatorios incluidos el factor de necrosis tumoral e interleucina 1 pero este efecto no se 
observa con la misma intensidad con las gelatinas (100) (37). 
 
Otra acción antiinflamatoria de los HAES es la disminución de la quimiotaxis de los neutrófilos, 
la disminución de la permeabilidad microvascular y atenuación de la activación de neutrófilos 
pulmonares (37), restaura la integridad de los macrófagos evitando su apoptosis y previene el 
aumento de interleucina 6 en los modelos en ratones en choque séptico, altera la interacción 
de los neutrófilos con el endotelio vascular y atenúa el daño hipóxico inducido por la 
inflamación aguda (103) (104), así como la reducción de la permeabilidad microvascular inducida 
por la fuga capilar anormal  ocasionado por daño de isquemia-reperfusión (105). 
 
En un modelo en ratas endotoxémicas se determinó que los HAES disminuyen la respuesta 
inflamatoria a nivel intestinal a través de la supresión del factor nuclear (NF-k beta) y proteína 
activadora (AP-1) disminuyendo los mediadores inflamatorios, factor de necrosis tumoral alfa e 
interleucina 6 independientemente de su acción sobre la macrocirculación (34). Los mecanismos 
propuestos para este efecto son la inhibición directa sobre las células que liberan los factores 
proinflamatorios durante la endotoxemia y el que los HAES regulan la interacción entre los 
lipopolisacáridos bacterianos y los receptores superficiales de la pared celular, disminuyendo 
así la respuesta inflamatoria. 
 



Estudios en ratas han reportado que HAES disminuye significativamente la permeabilidad 
capilar pulmonar inducida por lipopolisacáridos así como inhibir la acumulación de neutrófilos 
en el pulmón y la quimioatracción de neutrófilos inducida por citocinas (102). 
 
A principios de la década de los 80’s, Zikria y colaboradores reportaron que HES podrían 
reducir la permeabilidad microvascular por medio del sellado mecánico de las lesiones 
endoteliales que permiten la fuga de líquido hacia el intersticio durante la sepsis y choque 
séptico, así como en el paciente quemado (36) (106) (107) y aunque la razón de este fenómeno no 
está aún aclarado, una explicación fisiológica puede darla la presión coloido-oncótica que evita 
la fuga capilar y las cargas electrostáticas de las proteínas de la matriz endotelial y 
subendotelial que permiten unir y fijar las moléculas de HAES al endotelio (37). 
 
Los HAES atenúan la fuga capilar, disminuye las moléculas de adhesión, la adhesión 
leucocitaria y la concentración de citocinas tanto in vivo como in vitro. (108).  
 
La alteración de la hemorreología con la infusión de HAES, no juega un papel importante para 
evitar la adhesión de los polimorfonucleares y un mecanismo propuesto para evitar la adhesión 
de los neutrófilos a las células endoteliales es el revestimiento que sufren estas células durante 
su infusión intravenosa. Se ha reportado  también que el endotelio tratado previamente con 
HAES u otro coloide no interfiere con la adhesión de polimorfonucleares al endotelio, por lo que 
el efecto de HAES sobre las células inflamatorias parece ser el mecanismo más importante (33). 
 
Se ha observado que el mejoramiento de la permeabilidad microvascular y la reducción de la 
inflamación mediada por neutrófilos ocasionada por HAES (200/0.5) no es causado por la 
reversión de las alteraciones macrohemodinámicas solamente sino también por la modulación 
de la activación del NF-k de los neutrófilos sanguíneos y pulmonares a través de la reducción 
del factor de necrosis tumoral alfa y la dosis máxima efectiva encontrada para que HAES 
(200/0.5) ejerza sus efectos clínicos mencionados es de 7.5 ml-kg para un paciente de 70 kg 
(102). 
 
Las gelatinas no han sido estudiadas tan ampliamente en este aspecto y los resultados son 
controversiales (109). Las gelatinas pueden aumentar la expresión de la E-selectina y ICAM-1 sin 
el aumento de la adhesión de polimorfonucleares y esto puede deberse a que las gelatinas son 
un estímulo para las células endoteliales que no resulta en una expresión importante de 
moléculas de adhesión hasta que el endotelio es activado por otros agonistas. El mecanismo 
por el cual las gelatinas podrían contribuir a la activación endotelial inducida por factor de 
necrosis tumoral alfa permanece desconocido (33). 
 
La albúmina es una proteína de 66 Kda y ejerce el 75 a 80% de la presión coloidosmótica.  
Ejerce un efecto antiinflamatorio a través de su unión a la matriz intersticial, interferencia con la 
deformación eritrocitaria, el transporte de ácidos grasos, óxido nítrico y metales además de un 
efecto antioxidante por la eliminación de radicales libres (33). 
 
Las propiedades antioxidantes de la albúmina sugieren su papel potencial como líquido de 
reanimación con propiedades antiinflamatorias (83). 
 
Mucha de la actividad antioxidante del suero puede ser atribuida a la presencia de albúmina, su 
función biológica antioxidante se ejerce a través de la presencia de uniones 17 bisulfito así 
como un etilo libre en la posición cisteína 34 (39), esto le permite actuar actuar como un barredor 
directo de especies reactivas de oxígeno. También ha demostrado unir hierro y prevenir su 
oxidación así como la peroxidación de lípidos (110). 
 
En cultivos celulares y en vivo, la albúmina ha demostrado aumentar el glutation reducido 
intracelular y tisular respectivamente. En los cultivos celulares, este aumento fue insuficiente 
para prevenir la peroxidación de hidrógeno y el aumento de factor de necrosis tumoral inducido 
por el factor nuclear (NF)-k beta (40). 
 



La concentración de la albúmina como antioxidante ejerce una actividad más importante que la 
dosis total administrada por lo que albúmina al 25% es la mejor elección a diferencia de 
albúmina al 5% y las soluciones cristaloides como la solución Ringer lactato. La rápida 
administración de un pequeño volumen de albúmina en altas concentraciones en etapas 
tempranas de la reanimación es un antioxidante más efectivo que la reanimación prolongada 
con altos volúmenes de albúmina a bajas concentraciones (83). 
 
A pesar de esto, varios estudios no revelan ventajas de la albúmina en los esquemas de 
reanimación (111), e incluso uno sugiere el aumento de la mortalidad relacionado con la 
albúmina (112) debido a que fija y atrapa al calcio sanguíneo disminuyendo sus valores 
provocando con esto un efecto inotrópico negativo con riesgo de falla cardíaca, así como un 
efecto anticoagulante que predispone a hemorragias graves además de que puede provocar la 
translocación de líquido desde el espacio intracelular al intersticial en los pacientes sépticos 
propiciando el edema tisular y empeorar la difusión de oxígeno tisular (41). 



PACIENTE NEFRÓPATA 
 
Anatomía y Fisiología Renal 
 
El riñón es un órgano par que se encuentran en situación retroperitoneal a nivel de la última 
vértebra torácica y la primera vértebra lumbar; cada uno mide 12 a 13 cm de longitud según su 
eje mayor y unos 6 cm de ancho, 4 cm de grosor y su peso varia entre 130 y 170 gr. Su 
inervación deriva desde T12 a L2, con fibras adrenérgicas que penetran con las arterias 
renales y que tienen una función predominantemente vasoconstrictora. Se aprecian dos áreas 
renales bien definidas, una externa llamada corteza, la cual es pálida y se proyecta hacia el 
hilio renal formando las columnas de Bertin, las cuales delimitan a las pirámides de Malpighi  y 
que constituyen a la medula renal (Figura 1)  (113). 
 
 
 

 
Figura 1. Anatomía renal. Tomada de Madsen KM, Tisher CC. BRENNER & RECTOR'S The 

Kidney. 7ma ed, Vol. I, United States of America, Elsevier Inc, 2004. pp:1115-1150. 
 
Las principales funciones del riñón son mantener el balance de líquidos y electrólitos, excreción 
de productos de desecho metabólico, el control del tono vascular y regulación de la 
hematopoyesis y metabolismo óseo (113). 
 
La sangre es suministrada por medio de la arteria renal, que normalmente es única y que se 
ramifica en pequeños vasos que irrigan los diferentes lóbulos del riñón. Una vez que la arteria 
penetra en el riñón, se ramifica a nivel del límite entre la corteza y la médula renal desde donde 
se distribuye en el parénquima renal. Reciben el 20% del gasto cardíaco, mientras que 
comprenden solo el 5% del peso corporal total, lo que demuestra que son órganos muy 
prefundidos pero la distribución del flujo sanguíneo es muy heterogéneo y aunque la corteza 
recibe más del 85% del flujo sanguíneo renal la médula renal es la más activa 
metabólicamente. La presión parcial de oxígeno en la corteza es de 50 a 100 mmHg, mientras 
que en la médula es de 10 a 15 mmHg, por lo tanto, la médula renal es mas propensa al daño 
isquémico por hipoperfusión. No existen comunicaciones entre los capilares ni entre los 
grandes vasos del riñón. Las arterias arciformes irrigan la corteza y dan lugar a numerosas 
arteriolas pequeñas, que forman a los glomérulos (Figura 1) (113). 
 
A partir del glomérulo, la arteriola eferente da lugar a una fina red que irriga al correspondiente 
tùbulo que surge de la zona del glomérulo. Estas arterias, dispuestas peritubularmente, drenan 
hacia pequeñas vénulas colectoras mas anchas y finalmente, hacia la vena renal y hacia la 
vena cava. La vena renal izquierda es mas larga que la derecha, ya que tiene que cruzar la 
aorta para alcanzar la vena cava (113).  
 



La unidad funcional del riñón es la nefrona. Es una estructura microscópica en numero de 1 
200 000 unidades en cada riñón, compuesta por el glomérulo y su capsula de Bowman y el 
tùbulo. Existen dos tipos de nefronas, unas superficiales (85%) ubicadas en la corteza y otras 
profundas, cercanas a la unión corticomedular, llamadas yuxtamedulares caracterizadas por el 
túbulo que penetra profundamente en la medula renal (Figura 2) (113). 
 

 
 
Figura  2. CCD, túbulo colector cortical; CNT, segmento conector; CTAL, porción cortical 
gruesa del asa ascendente; DCT, túbulo corntorneado distal; IMCD (i), tubulo colector de la 
médula interna; IMCD (t), túbulo colector Terminal de la médula interna; MTAL, porción gruesa 
ascendente medular; OMCD, conducto colector medular externo; PCT, túbulo contorneado 
Proximal; PST, túbulo recto proximal; TL, porción delgada del asa de Henle (Tomado de  
Madsen KM, Tisher CC. BRENNER & RECTOR'S The Kidney. 7ma ed, Vol. I, United States of 
America, Elsevier Inc, 2004. pp:1115-1150. 
 
El glomérulo es una estructura por un ovillo de capilares, originados a partir de la arteriola 
aferente, que tras formar varios lobulillos se reúnen nuevamente para formar la arteriola 
eferente. Ambas entran y salen, respectivamente, por el polo vascular del glomérulo. La pared 
de estos capilares esta constituida, de dentro hacia afuera, por la célula endotelial, la 
membrana basal y la célula epitelial. A través de la pared se filtra la sangre que pasa por el 
interior de los capilares para formar la orina (Figura 2) (113). 
 
Los capilares glomerulares están sujetos entre si por una estructura formada por células y 
material fibrilar llamada mesangio, y el ovillo que forman esta recubierto por una cubierta 
esférica, capsula de Bowman, que actúa como recipiente del filtrado del plasma y que da 
origen, en el polo opuesto al vascular, al túbulo proximal (113). 
 
Del glomérulo, por el polo opuesto a la entrada y salida de las arteriolas, sale el túbulo 
contorneado proximal que discurre un trayecto tortuoso por la cortical. Posteriormente adopta 
un trayecto rectilíneo en dirección al seno renal y se introduce en la medula hasta una 
profundidad variable según el tipo de nefrona (superficial o yuxtamedular); finalmente, se 
incurva sobre si mismo y asciende de nuevo a la corteza. A este segmento de le llama asa de 
Henle. En una zona próxima al glomérulo sigue nuevamente un trayecto tortuoso, denominado 
túbulo contornado distal, antes de desembocar en el túbulo colector que va recogiendo la orina 
formada por otras nefronas, y que desemboca finalmente en el cáliz de la papila (Figura 2) (113). 
 



Las funciones básicas del riñón son (113): 
 
• Excreción de productos de desecho del metabolismo. 
• Regulación del medio interno a través del equilibrio ácido-básico. 
• Función endocrina. Síntesis de metabolitos activos de la vitamina D, sistema renina-

angiotensina, síntesis de eritropoyetina, quininas y prostaglandinas. 
 
La filtración glomerular consiste en la formación de un ultrafiltrado a partir del plasma que pasa 
por los capilares glomerulares y que esta formado por solutos pequeños con peso molecular 
inferior de 15 000 Da. Es producto solo de las fuerzas físicas. La presión sanguínea favorece la 
filtración glomerular y la presión oncótica y la presión hidrostática del espacio urinario actúan 
en contra de la filtración. En el adulto sano, la superficie capilar glomerular total es de 
aproximadamente 1 m2 (114). 
 
El 60 al 70% del volumen de agua y solutos filtrados por el glomérulo son reabsorbidos en el 
túbulo renal. Algunas sustancias son reabsorbidas por un mecanismo activo y otras por un 
mecanismo pasivo. La reabsorción activa de sodio y urea crea un gradiente osmótico que 
induce la reabsorción pasiva de agua y pasa a los capilares peritubulares y de ahí al torrente 
sanguíneo. El túbulo renal también secreta sustancias hacia la luz tubular (113). 
 
El asa de Henle tiene como función crear una osmolaridad creciente en el intersticio medular 
de tal forma que se reabsorbe un 25% del cloruro de sodio y un 15% del agua que son filtrados, 
de manera que el contenido tubular a la salida de este segmento es hipoosmótico respecto al 
plasma. El túbulo distal secreta potasio e hidrogeniones y reabsorbe 10% del sodio y el 15% de 
agua restantes del filtrado glomerular (113). 
 
La regulación de la excreción del agua es una de las funciones renales más importantes. En 
función del estado de hidratación, el riñón es capaz de eliminar orina con un a concentración 
mayor o menor, es decir la misma cantidad de solutos, disueltos en menor o mayor 
concentración de agua. Está es una función básicamente del túbulo renal. Además de la 
variable de sodio y agua reabsorbidos en el túbulo proximal, la acción de la hormona 
antidiurética en el túbulo colector hace más o menos permeable al agua, condicionando una 
mayor o menor reabsorción del 15% de ésta que llega a ese segmento y, por tanto, una orina 
más o menos diluida (115). 
 
El riñón participa en la regulación de la excreción de sodio y potasio. En condiciones normales, 
menos del 1% del sodio filtrado por el glomérulo es excretado en la orina y el principal factor 
que determina su reabsorción tubular es el volumen extracelular. Si el aporte de sodio 
disminuye y se produce una disminución del espacio extracelular se estimula la secreción de 
renina por el aparato yuxtaglomerular. Está enzima facilita la conversión de angiotensinógeno 
en angiotensina I, la cual a través de la enzima convertidora de angiotensina  (ECA) se 
transforma en angiotensina II. Está enzima además de producir vasoconstricción, estimula la 
secreción de aldosterona por la glándula suprarrenal. La aldosterona actúa sobre el túbulo 
distal provocando un aumento de la reabsorción de sodio, así como la excreción de potasio 
(115). 
 
Para la regulación del equilibrio ácido-básico, el riñón colabora en el mantenimiento de este 
equilibrio a través de tres mecanismos básicos tubulares, que tienen como denominador común 
la eliminación de hidrogeniones y la reabsorción y regeneración de bicarbonato (116): 
 
• Reabsorción de la casi totalidad del bicarbonato filtrado por el túbulo proximal. 

Diariamente se filtran unos 4300 mEq de bicarbonato. La pérdida de tan solo una pequeña 
fracción de está cantidad conduciría a una severa acidosis metabólica. 

 
• Excreción de la acidez titulable. Se denomina así a un conjunto de sistemas tampón 

que se filtran por el glomérulo y son capaces de aceptar hidrogeniones en la luz tubular, 
excretándolos después con la orina. El más importante es el del fosfato: PO4H2  H+ + 
PO4H-. 

 



En condiciones normales, 10 a 30 mEq de H+ se eliminan diariamente por está mecanismo. 
 
• Excreción de amonio. Las células del túbulo proximal son capaces de sintetizar  

amoniaco  (NH3) a partir de la glutamina. Está base es muy difusible, pasa a la luz tubular , 
donde se combinan con H+ formando el ion amonio, que es mucho menos difusible , y queda 
atrapado en la luz eliminándose por la orina. Este mecanismo asegura la excreción de 30 a 
50 mEq H+ diariamente y es capaz de incrementar está excreción hasta 5-10 veces en 
condiciones de acidosis. 

 
Dentro de las funciones endocrinas del riñón se encuentran (114): 
 
• Síntesis de eicosanoides como las prostaglandinas E2 y F2, prostaciclina y 

tromboxano. 
• Síntesis de eritropoyetina en un 90% probablemente en células endoteliales de los 

capilares periglomerulares. 
• Síntesis de renina por las células del aparato yuxtaglomerular en respuesta a la 

hipoperfusión. 
• Metabolismo de la vitamina D por medio de la formación de 1,25 (OH)2 colecalciferol 

por el túbulo renal. 
 
Mecanismos de Respuesta ante la Hipovolemia 
 
El riñón tiene una capacidad de respuesta ante la hipovolemia. 
 
Durante los periodos de isquemia prolongados se produce una alteración de los sistemas de 
transporte activos de los túbulos localizados en la médula renal, lo que incrementa la 
concentración de NaCl en la rama ascendente del asa de Henle. En la mácula densa, este 
aumento de NaCl induce la producción de renina y angiotensina, las cuales disminuyen el flujo 
sanguíneo renal y por lo tanto la liberación de soluto al túbulo renal. Esto ayuda a prevenir la 
pérdida masiva de líquidos y se es considerado como un mecanismo de protección renal eficaz 
ante la hipoperfusión glomerular (114). 
 
En los estados postisquémicos, la endotelina liberada por las células endoteliales actúa como 
un potente vasoconstrictor empeorando la perfusión renal y que tiene como mecanismo 
compensador a las prostaglandinas (114). 
 
Bajo circunstancias normales, el flujo sanguíneo renal y la tasa de filtración se mantienen por 
mecanismos de autorregulación. Las arteriolas aferentes se dilatan y las eferentes se contraen 
en respuesta a la disminución de la presión de perfusión para mantener la presión 
transglomerular. Solo cuando la presión arterial media se encuentra en valores inferiores a 70 
mmHg la presión transglomerular y la tasa de filtración glomerular disminuye  y los mediadores 
de la autorregulación renal son la angiotensina II, dopamina, vasopresina, prostaglandinas, 
peptido atrial natriurético, endotelina, óxido nítrico y adenosina (117). 
 
Si la presión de perfusión disminuye por hipotensión o hipovolemia, las células especializadas 
de la mácula densa del aparato yuxtaglomerular liberan renina que  también es liberada por la 
activación del sistema simpático-adrenal y como una respuesta a altas concentraciones de 
cloruro en el túbulo distal (118). 
 
La renina convierte el angiotensionógeno circulante producido en el hígado, en angiotensina I. 
Esta es convertida a su vez en angiotensina II por la enzima convertidora de angiotensina, la 
cual se encuentra en el pulmón, endotelio vascular, riñón, cerebro y glándulas adrenales. A 
bajas concentraciones, Angiotensina II disminuye la perfusión cortical y contrae las arteriolas 
eferentes, permitiendo que la tasa de filtrado glomerular se mantenga preservada; a altas 
concentraciones produce vasoconstricción sistémica y reabsorción de agua y sodio en el túbulo 
proximal a través de los receptores de angiotensina 1 y 2 restaurando la normotensión y la 
euvolemia. Esto disminuye la tasa de filtración glomerular por contracción del mesangio y 
reducción del área efectiva de filtración (119). 
 



La disminución excesiva de la filtración glomerular por la angiotensina II son prevenidas en dos 
formas: angiotensina II estimula la liberación de prostaglandinas desde el glomérulo, causando 
vasodilatación renal; y a altas concentraciones tiene un efecto más intenso en las arteriolas 
eferentes, por lo que se mantiene la presión glomerular. La angiotensina II estimula la 
liberación de aldosterona desde la corteza adrenal, lo cual causa una retención de agua y sodio 
así como excreción de K+ y H+ en el túbulo distal y túbulos colectores por lo que en los 
periodos de hipovolemia, los túbulos proximal y distal reabsorben  mucho del sodio y agua 
filtrados, resultando en orina con baja concentración de sodio. Pero si esta función tubular se 
pierde por necrosis tubular, el túbulo distal es incapaz de reabsorber el sodio apropiadamente y 
el sodio urinario aumenta (114). 
 
El riñón normal intenta preservar el agua y el sodio en respuesta a la hipovolemia y para esto 
es capaz de incrementar la osmolaridad urinaria 1.5 veces mas que la osmolaridad plasmática 
en respuesta a la hipovolemia. En el caso de daño tubular, esta habilidad de concentración se 
pierde y la osmolaridad urinaria permanece baja a pesar de la alta osmolaridad plasmática (114). 
 
La disminución de la volemia lleva a la hipoperfusion renal. Esto origina daño renal prerrenal 
que cursa con preservación de la función tubular y glomerular por lo que se produce 
reabsorción de agua y sodio a nivel tubular, lo que origina oliguria  (  ) y un aumento de la 
concentración urinaria hasta 1.5 veces mas que la osmolaridad plasmática; estos efectos son 
rápidamente revertidos cuando se reestablece la volemia y la perfusión renal (120). 
 
Pero si la hipoperfusión permanece por alrededor de 30 a 60 minutos, aparece el daño tubular 
que favorece el daño renal intrínseco por isquemia y necrosis tubular aguda. Esto  hace que la 
habilidad de concentración urinaria se pierda y la osmolaridad urinaria permanezca baja a 
pesar de la alta osmolaridad plasmática (120). 
 
La falla renal intrínseca se deriva de grandes periodos de hipoperfusión renal lo que causa 
disminución de la producción de ATP en la rama ascendente del asa de Henle a nivel medular, 
con daño endotelial, pérdida de la polaridad de la membrana, alteraciones de la bomba Na-K 
ATP asa y muerte celular. El desprendimiento de material celular dentro de los túbulos causa 
obstrucción llevándolos a la necrosis tubular aguda. Los neutrófilos, macrófagos y células T 
circulantes se adhieren al endotelio vascular liberando especies reactivas de oxígeno y 
proteasas lo que lleva la lisis celular, el aumento de la permeabilidad vascular y propagación el 
daño renal (114).  
 
Por esto, la mejor estrategia para prevenir la isquemia renal y la necrosis tubular aguda 
transoperatoria o durante un estado de choque hipovolémico es asegurar la hidratación y la 
hemodinamia (114). 
 
En condiciones normales, el gasto cardiaco se correlaciona con el flujo sanguíneo renal, el cual 
depende a su vez de un balance adecuado entre el gasto cardiaco y la perfusión esplácnica, 
así como de la integridad renal. La alteración de estos mecanismos lleva a estados de oliguria 
o anuria (114). 
 
El paciente se encuentra en oliguria cuando su diuresis es menor de15 ml-hr ó 0.5 ml-kg-hr ó 
en casos extremos cuando se realiza un balance hídrico de 24 horas y se obtiene un volumen 
urinario menor a 400 ml en el paciente adulto. El 5% de los pacientes que se presentan 
oligúricos tienen cambios en el pronostico asociados al manejo de la complicación y la tasa de 
mortalidad asociada a la falla renal se cuantifica hasta en un 90% (120).  
 
Las causas de la oliguria pueden ser  prerrenales, renales y postrenales (120) 
 
La oliguria intrarrenal puede ser ocasionada por una oliguria prerrenal severa que se combina 
con otro daño nefrotóxico. Los túbulos renales se necrosan debido al daño isquémico y pierden 
su habilidad para conservar sodio y agua (120). 
 



La oliguria postrenal incluye cualquier forma de obstrucción del tracto urinario (pelvis renal, 
uretero, vejiga, uretra o catéter urinario). Se manifiesta generalmente por anuria. El ultrasonido 
renal se debe solicitar siempre que la obstrucción postrenal no se deba al mal funcionamiento 
de la sonda urinaria (120). 
 
La causa prerrenal más frecuente en el periodo perioperatorio, suele ser debida una respuesta 
fisiológica a la hipovolemia, que generalmente se debe a deshidratación en el paciente 
programado y la hipovolemia grado II – III en el paciente sometido a cirugía de urgencia. Se 
caracteriza por oliguria, alta osmolaridad urinaria, bajo sodio urinario (120).  
 
El estado prerrenal debe corregirse rápidamente ya que si el daño isquémico persiste por 30 a 
60 minutos puede aparecer necrosis tubular aguda (120).  
 
La necrosis tubular aguda (también llamada oliguria intrarrenal) puede ser anúrica, oligúrica y 
más frecuentemente no oligúrica y responde adecuadamente a la administración de agentes de 
protección renal como solución salina, manitol, vasodilatadores) (120). 
 
De estas, siempre hay que descartar un problema técnico y revisar que la sonda no se 
encuentre obstruida en alguna parte de su trayecto y posteriormente asumir que la oliguria se 
debe a hipovolemia hasta que se demuestre lo contrario (120). 
 
En el periodo transoperatorio la oliguria debe ser interpretada como una respuesta fisiológica a 
la hipovolemia. Esta puede ser absoluta (sangrado, restricción hídrica, etc) o relativa (falla 
cardiaca, sepsis) (120). 
 
La fluidoterapia es vital para impedir que la oliguria prerrenal evolucione a necrosis tubular 
aguda y la fluidoterapia agresiva puede aminorar la severidad y duración de la necrosis tubular 
aguda (120). 
 
El algoritmo propuesto para el manejo del paciente con oliguria perioperatoria es el siguiente 
(120): 
 
• Asumir que la oliguria perioperatoria es prerrenal hasta no descartar lo contrario. 
• Descartar hipovolemia. 
• Patrón prerrenal con el análisis de orina. 
• Si no hay datos de sobrecarga  de líquidos, administrar bolos de líquidos, guiados por 

los signos vitales y el gasto urinario. 
• Los diuréticos pueden ser aplazados a menos que haya:  

o Datos cínicos de sobrecarga de líquidos. 
o Oliguria persistente a pesar de la fluidoterapia. 

• Evaluar y tratar el volumen intravascular a través de un monitoreo hemodinámico y 
renal adecuado. 

• PVC y presión arterial invasiva están indicados cuando se prevé un recambio 
abundante de líquidos.  

• Catéter en arteria pulmonar será considerado en pacientes con falla renal preexistente, 
sepsis, enfermedad pulmonar severa o falla hepática crónica 

• Optimizar el flujo sanguíneo renal. 
• Optimizar el gasto cardíaco, normalizar FC, Precarga adecuada, contractilidad, 

disminuir la postcarga para mantener la presión de perfusión renal. 
 
La terapia diurética está reservada a la oliguria que persiste a pesar de la optimización del 
volumen intravascular, el estado hemodinámico y la presión de perfusión renal (120). 
 
La oliguria intraoperatoria debido a restricción moderada de líquidos no parece ser deletérea 
sobre la función renal el los pacientes sin alteraciones renales previas y siempre y cuando no 
se presente hipovolemia transoperatoria (1). 
 



En el periodo postoperatorio, el mantenimiento de los líquidos debe ser restringido, aunque las 
perdidas pueden ser reemplazadas con cristaloides, coloides y hemoderivados. La diálisis 
puede ser útil si hay sobrecarga de líquidos, así como la ultrafiltración plasmática. Si en el 
periodo postoperatorio inmediato se requiere diálisis pero el paciente está hemodinámicamente 
inestable, debe considerarse la hemodiálisis venovenosa contìnua (121). 
 
La anuria consiste en una supresión de la función secretora de los riñones, caracterizada 
clínicamente por la ausencia de orina. Puede confundirse con la retención urinaria en vejiga 
pero el cateterismo vesical la descarta (121). 
 
Existen dos tipos de anuria (121): 
 
• La anuria secretoria que depende de una obstrucción de los elementos secretantes del riñón 

o de lesiones del sistema nervioso capaz de regular la secreción renal.  
 
• La anuria excretoria que es de origen mecánico. La retención de la orina en el riñón produce 

un aumento de la presión intra- canicular que neutraliza la presión sanguínea e impide el 
paso de los elementos de la orina produciendo posteriormente anuria secretoria.  

 
La anuria por obstrucción ureteral es la causa más frecuente, es debida a cálculos ureterales y 
es el diagnóstico a descartar más común. 
 
Falla Renal Aguda 
 
La falla renal aguda es definida por un aumento en los niveles de creatinina de más de 0.5 
mg/dl o más del 50% sobre la línea basal o una disminución de la tasa de filtración glomerular 
de más de 50% aparece en 23% de los pacientes con sepsis severa y en 51% de los pacientes 
con choque séptico (114). 
 
La insuficiencia renal aguda (IRA) se puede definir como una disminución rápida y significativa 
(o cese) de la función renal excretora de agua (oligo-anuria), electrolitos (hiperkalemia), ácidos 
y productos nitrogenados (azotemia) generalmente en el contexto de una enfermedad crítica 
con disfunción o falla orgánica múltiple. Las causas más frecuentes (y muchas veces 
combinadas) de fallo renal y multiorgánico en esas circunstancias son: choque de cualquier 
origen, isquemia/reperfusión y respuesta inflamatoria (Síndrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémica, “SIRS”) asociada a sepsis o trauma tisular. Frecuentemente se añaden factores 
como cirugía de alto riesgo, el tratamiento inadecuado de la hipovolemia e hipotensión, 
infección nosocomial y fármacos o medios de contraste radiológico nefrotóxicos (114). 
 
Estos factores afectan la microcirculación renal por edema celular y adhesión de leucocitos y 
plaquetas al endotelio, lo cual provoca microtrombosis y liberación de mediadores inflamatorios 
(114). 
 
Se produce un desequilibrio entre la vasoconstricción excesiva por sustancias como 
catecolaminas endógenas, endotelina, troboxano y adenosina (presente en exceso por la 
utilización sin regeneración de ATP en situaciones de hipoxia e isquemia) y vasodilatación por 
prostaglandinas y oxido nítrico en las arterias glomerulares y medulares. La vasoconstricción 
renal, parte de la respuesta simpatoadrenal al choque, incluso en situaciones de vasodilatación 
generalizada por sepsis o insuficiencia hepática, se asocia con pérdida de la autorregulación de 
la perfusión glomerular, lo cual también se ve en situaciones de isquemia y reperfusión renal. 
Como las patologías causantes de IRA frecuentemente se asocian con hipovolemia e 
hipoperfusión renal, las respuestas fisiológicas renales de conservación de volumen y sodio 
aumentan la demanda de oxígeno al mismo tiempo que ocurre vasoconstricción y entrega de 
oxígeno reducida. La microtrombosis y vasoconstricción excesiva llevan a isquemia y 
reperfusión con liberación de radicales reactivos de oxígeno citotóxicos, sobre todo para las 
células tubulares. Otros factores fisiopatológicos incluyen cambios de la permeabilidad 
glomerular, y obstrucción tubular por detritus celulares y proteínas (cilindros). Todo esto resulta 
en daño estructural y funcional, incluso necrosis o apoptosis del parénquima renal que, sin 
embargo, se puede regenerar al resolverse la enfermedad crítica desencadenante (114). 
 



El fallo pre-renal (disminución de excreción de agua y solutos por hipoperfusión renal), con 
orina altamente concentrada antecede a la IRA en la mayoría de los pacientes críticos, 
pudiéndose revertir con el tratamiento adecuado y oportuno de la hipovolemia y la 
hipoperfusión (114). 
 
En cualquier paciente con IRA es importante excluir o diagnosticar la obstrucción postrenal por 
ultrasonografía, ya que el tratamiento adecuado requiere de medidas inmediatas (incluso 
quirúrgicas) para resolver la obstrucción. Además del contexto clínico, el análisis físico-químico 
de la orina puede ayudar a establecer el origen pre-renal, renal o post-renal y la potencial 
reversibilidad de la IRA (114). 
 
Los hallazgos físico-químicos en orina son (114): 
 

Hallazgos en orina Falla prerrenal Falla renal intrínseca Falla postrenal 
Gravedad especifica >1020 1010 1010 

Osmolalidad (mOsm/kg) >500 <350 <350 
Concentración de sodio (mmol/L) <10 >20 >20 

Proteinuria Ausente o leve Presente Ausente o leve
 
 
Los factores de riesgo para la falla renal aguda postoperatoria son la edad avanzada, diabetes, 
la hipovolemia y choque hemorrágico así como la falla cardiaca por disminución de la perfusión 
renal; la sepsis y choque séptico, la exposición a medios de contraste, terapia con 
aminoglucósidos o enfermedad renal preexistente (7). 
 
La Conferencia de consenso de ADQI (Acute Dialisis Quality Initiativa) se realizó un nuevo 
sistema de definiciones de IRA para referirse a la disfunción/falla renal Riesgo, Injuria, Falla, 
Lesión permanente (loss) y enfermedad renal terminal (RIFLE) (122): 
 
Riesgo de falla renal: aumento de la creatinina sérica 1.5 veces o tasa de filtración glomerular  
disminuída >25%. Gasto urinario < 0.5 ml-kg-hr en 6 hrs. 
 
Daño renal: aumento de la creatinina sérica 2 veces o tasa de filtración glomerular disminuída 
> 50%. Gasto urinario < 0.5ml-kg-hr en 12 hrs. 
 
Falla renal: aumento de la creatinina sérica más de 3 veces o tasa de filtración glomerular 
disminuída > 75% o creatinina sérica mayor o igual a 4 mg/dl o elevación aguda de más de 0.5 
mg/dl. Gasto urinario < 0.3 ml-kg-hr en 24 horas  o anuria por 12 horas. 
 
Pérdida renal: falla renal aguda persistente con pérdida completa de la función renal por más 
de 4 semanas. 
 
Enfermedad renal terminal: pérdida completa de la función renal por más de tres meses. 
 
La prevención de la IRA requiere atención meticulosa de las alteraciones hemodinámicas 
sistémicas, una adecuada reanimación con líquidos, inotrópicos y vasopresores, y evitar 
nefrotoxinas, simplemente volver a lo básico como podrían recomendar algunos grupos 
médicos en la valoración preoperatorio: optimizar volumen y defender presión. Por lo que en un 
sentido amplio, los principios de prevención y manejo de la IRA consisten en (114): 
 
1. Identificar y manejar adecuadamente pacientes con alto riesgo de IRA. 
2. Evitar y/o modificar factores de riesgo. 
3. Establecer un gasto cardiaco y presiones de perfusión adecuados. 
4. Uso de fármacos y terapias específicos. 
 
Estos principios básicos se deben sumar a un manejo rápido y eficaz de la enfermedad de 
base (sepsis, falla cardiaca) o de la condición quirúrgica que requiera atención anestesiológica 
y reanimación (hemorragia, trauma, perforación de víscera con peritonitis) del paciente crítico 
(114). 
 



Identificar a pacientes con alto riesgo de IRA incluye la interpretación correcta de los niveles 
séricos de creatinina, así como tener en cuenta múltiples condiciones agudas y crónicas que 
pueden amenazar la función renal. El nivel de creatinina en sangre no solo refleja su 
aclaramiento renal, sino que se relaciona con el sexo, la edad, la masa muscular y contenido 
de proteínas en la dieta. El sexo masculino, la raza negra, y la masa muscular elevada se 
asocian con niveles de creatinina más elevados sin disminución de la función renal. La filtración 
glomerular tiende a aumentar cuando hay un mayor contenido proteico en la dieta (114). 
 
Además, el aclaramiento de creatinina sobre estima la filtración glomerular porque la 
eliminación renal de creatinina también tiene un componente de secreción tubular, que 
aumenta con niveles séricos más altos (114). 
 
La fórmula de Cockroft y Gault permite estimar el aclaramiento de creatinina considerando el 
nivel sérico, la edad el sexo y el peso (114). 
 
Fórmula de Cockroft y Gault para el cálculo del aclaramiento de creatinina (114). 
 
Aclaramiento de creatinina= 
 
 

 
 
Sin embargo, esta fórmula también sobre estima la filtración glomerular en un 16%, por lo que 
se han derivado fórmulas más complejas para calcular la tasa de filtración glomerular, que no 
requieren del peso, sino solo sexo, raza y niveles séricos de creatinina, urea y albúmina (114). 
 
Hay que tener en cuenta que estas fórmulas solo son aplicables en un estado estable, y no 
tienen valor cuando la función renal cambia rápidamente, por ejemplo en la evolución de la IRA 
(114). 
 
Falla Renal Crónica 
 
La falla renal crónica resulta de la pérdida progresiva e irreversible de las nefronas, con la 
resultante disminución de la tasa de filtración glomerular. Las causas que pueden llevar a la 
insuficiencia renal crónica mas importantes son la nefropatía diabética, enfermedad renal 
poliquística y la toxicidad farmacológica. Los pacientes tienen disminuída la reserva renal pero 
pueden permanecer asintomáticos hasta tener menos del 40% de las nefronas funcionales. La 
pérdida de más del 90% de las nefronas funcionales hace necesaria la diálisis. Los pacientes 
tienen insuficiencia renal moderada cuando el aclaramiento de creatitinina disminuye menos de 
40 ml-min. Una falla renal franca se considera cuando el aclaramiennto de creatinina es menor 
a 25 ml-min y se requerirá diálisis cuando el aclaramiento de creatinina es menor a 10 ml-min 
(114). 
 
Los pacientes con falla renal pueden desarrollar una amplia gama de alteraciones metabólicas 
como la hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, uremia y acidosis metabólica. Las 
arritmias cardiacas se desarrollan por estas alteraciones metabólicas y un problema obvio en la 
falla renal crónica es la sobrecarga de líquidos lo que puede llevar a la falla cardíaca 
congestiva. Otros problemas son la anemia, disfunción plaquetaria, disfunción leucocitaria y el 
prurito (114). 
 
Los datos de falla renal como acidosis metabólica, hipercaliemia y congestión pulmonar, son 
controlados generalmente por la diálisis (123). 
 
Los pacientes con falla renal crónica tienen un margen de error muy estrecho en el manejo de 
líquidos y pueden variar continuamente entre la hipovolemia e hipervolemia (123). 



 
La acidosis metabólica crónica y las alteraciones electrolíticas por lo general son bien 
toleradas, pero los cambios agudos en el pH y electrolitos pueden causar una rápida 
descompensación (123). 
 
Los pacientes con falla renal crónica inevitablemente tienen acidosis metabólica crónica, 
debido a que retienen sulfatos y fosfatos que normalmente se excretan por riñón. Esta 
condición es generalmente bien tolerada por los pacientes, pero las alteraciones que provocan 
acidosis agregada como la hipovolemia o sepsis y la pèrdida de bicarbonato, pueden agravar la 
acidemia y la hipercaliemia (123). 
 
Los pacientes con falla renal crónica pueden presentarse con un amplio rango de niveles de 
potasio (2.5-6.0 mEq-l) lo que ocasiona alteraciones cardíacas graves. Esta condición tiene 
relación con el equilibrio ácido-básico si se considera que el nivel de potasio aumenta 0.5 mEq-
l por cada disminución del 0.1 U del pH. La desnutrición y la diálisis agresiva pueden depletar 
los niveles de potasio, pero su reposición debe realizarse con mucha precauciòn debido a que 
induce fácilmente la hipercaliemia (123).  
 
La hipermagnesemia se induce por diálisis inadecuada o por ingesta de antiácidos y catárticos. 
La hipomagnesemia predispone a arritmias supraventriculares y ventriculares (123). 
 
Como la eliminación de fosfato depende del riñón, este se acumula provocando hipocalcemia y 
estimulando las glándulas paratiroides y la reabsorción de calcio óseo, la calcificación vascular, 
depósitos cutáneos, osteodistrofia renal, osteoporosis y osteomalacia. La diálisis elimina el 
exceso de fosfato (123). 
 
La hipertensión arterial sistémica es la mas común de estos padecimientos, la mayoría 
provocada por una elevación e la renina plasmática. El manejo de la hipertensión depende de 
la restricción en la ingesta de sodio y líquidos y fármacos antihipertensivos (123). 
 
También se pueden encontrar anemia, hipertrofia ventricular izquierda en respuesta a ella, 
isquemia y falla cardíaca (123). 
 
La pericarditis urémica puede ser controlada con la diálisis. Pueden encontrarse tamponade 
agudo que responde bien a la pericardiotomía subxifoidea. La pericardiocentesis debe evitarse 
debido al riesgo elevado de hemorragia por la coagulopatía urémica (123). 
 
Hay un riesgo elevado de complicaciones pulmonares postoperatorias durante la falla renal. El 
más común es el edema pulmonar el cual puede ser ocasionado por la hipoalbuminemia y la 
disminución de la presión oncótica si hay sobrecarga de líquidos. Aumenta el riesgo de 
atelectasias por la disminución de la producción de surfactante. La distensión abdominal por la 
diálisis contribuye a disminuir la capacidad residual funcional. La respuesta a la infección está 
disminuída (121). 
 
La falla renal crónica induce una anemia normocròmica normocìtica. Con hematocrito de 25%-
28% debido a la disminución en la producción de eritropoyetina, disminución en vida media de 
los eritrocitos por los radicales libres y a la presencia de hemorragias en el tracto tracto 
digestivo (121). 
 
Las pruebas estándares de coagulación usualmente son normales. El tiempo de sangrado de 
Ivy es mayor de 15 minutos indicando alteración en la función plaquetaria, esto debido a la 
disminución en la liberación del complejo del factor de Von Willebrand y Factor VIII ((VWF-VIII), 
aumentando el riesgo de sangrado transoperatorio, sangrado de tubo digestivo, hemorragia 
intracerebral y pericárdica. La trombocitopatía no corrige con la transfusión plaquetaria, pero 
mejora con la diálisis (121). 
 
La enteropatìa urèmica produce irritación de la mucosa gastrointestinal. Puede aparecer 
anorexia, hipo, naucea y vòmito (121). 
 



Hay un alto riesgo de broncoaspiración por lo que deben manejarse como pacientes con 
estómago lleno durante la manipulación de la vía aérea (121). 
 
Los signos y síntomas dependen más de la progresión de la uremia que de los niveles de BUN 
(121). 
 
Puede encontrarse neuropatía periférica sensitivo- motora que implica isquemia miocárdica 
silente, empeoramiento del vaciamiento gástrico, hipotensiòn ortostàtica y mala respuesta 
circulatoria a los fármacos anestésicos (121). 
 
Todas estas circunstancias deben ser tomadas en cuenta al momento de tratar a los pacientes 
nefròpatas. 
 
Manejo de Lìquidos en el paciente nefròpata 
 
El mantenimiento y restauración del volumen intravascular es esencial para el manejo de este 
tipo de pacientes debido a que es necesario mejorar la función renal  y evitar la falla de la 
función renal. Las soluciones cristaloides son la primera línea de tratamiento para corregir el 
déficit de líquidos y electrólitos. En caso de hipovolemia, particularmente en casos de aumento 
de la permeabilidad vascular, los coloides están indicados para restaurar el volumen y 
mantener estabilidad hemodinámica, así como la microcirculación (120).  
 
En los pacientes con falla renal aguda, es necesaria la monitorización diaria de la función renal, 
la medición de la presión osmótica y la cantidad de soluciones cristaloides administrados para 
disminuir el riesgo de falla renal hiperoncótica o el riesgo de sobrecarga hídrica (124). 
 
En los pacientes anùricos, las pérdidas insensibles son aproximadamente de 500 ml-dìa. La 
eliminación de los líquidos es totalmente dependiente de la diálisis. La administración excesiva 
y rápida de líquidos y sodio puede desencadenar hipervolemia, edema pulmonar e hipertensión 
arterial, de manera que un balance positivo tan pequeño como 500 ml puede ser perjudicial. La 
administración excesiva de líquidos bajos en sodio desencadenará hiponatremia y la 
sobredializaciòn de los pacientes anùricos puede desencadenar deshidratación (120). 
 
Cristaloides 
 
Los cristaloides no ejercen efectos nefrotóxicos y son la primera elección para la reposición de 
electrólitos en estos pacientes (7) pero la infusión de grandes cantidades de NaCl 0.9% es 
asociado con náucea, vómito secundario a acidosis metabólica hiperclorémica que produce (125) 
por lo que la solución NaCl 0.9% es el cristaloide de elección en las cirugías de corta duración, 
aunque la solución Ringer Lactato puede ser usado de manera segura en los pacientes con 
falla renal estable ya que tiene solo 4 mEq/L de potasio (126).  
 
En cuanto al daño renal agudo ocasionado por medios de contraste radiológicos en pacientes, 
lo mas importante es la hidratación con cristaloides, iniciándola desde la administración de los 
medios de contraste. El beneficio de esta intervención depende del tipo de cristaloide 
empleado. En un estudio de mas de mil pacientes se demostró una reducción significativa de la 
nefropatía por contraste a menos del 1% con solución salina al 0.9%, contra el 2% con solución 
salina al 0.45%. Hay otras experiencias que muestran una mayor protección cuando se agrega 
a la solución bicarbonato debido a la eliminación de los radicales libres en un medio acido 
como la orina (114). 
 
La administración de grandes cantidades de solución salina 0.9% y de coloides suspendidos en 
solución salina pueden conducir a hipercloremia (la concentración del cloruro de 98-108 
mmol/L. existen datos experimentales de que una alta concentración de cloruro en sangre y 
orina se asocia con la reducción del flujo sanguíneo renal y de la filtración glomerular mediada 
por un aumento de adenosina. La hipótesis de la vasoconstricción renal por la hipercloremia 
puede tener efectos dañinos sobre la función renal se examino en un estudio de 200 pacientes 
cardioquirùrgicos que comparo coloides suspendidos en solución salina y en solución Ringer 
Lactato. Todos los casos de disfunción renal y diálisis se observaron en los dos grupos que 
habían recibido coloides suspendidos en solución salina (114). 



Coloides 
 
Los coloides deben ser utilizados con precaución en los pacientes con severos déficit de 
volumen intravascular así como en los pacientes sépticos, quemados o con diabetes e 
hipertensión descontrolada de larga evolución por el daño al endotelio vascular que presentan 
y el aumento de la permeabilidad vascular, lo que propicia la fuga de las macromoléculas hacia 
el intersticio y la formación de edema (127). Estas soluciones pueden restaurar el volumen 
intravascular y estabilizar las condiciones hemodinámicas por más tiempo que los cristaloides y 
por lo tanto mejorar la microcirculación renal, esto siempre y cuando se asocien a una 
reposición adecuada de volumen intravascular inicialmente con cristaloides y así evitar la 
nefropatía osmótica (7). 
 
De todos los coloides, las gelatinas y HAES de bajo peso molecular son las preferidas en estos 
casos. Se ha demostrado que el HAES de bajo peso molecular (200/0.5) ofrece la mejor tasa 
riesgo-beneficio (124). 
 
Las gelatinas y los HAES son los coloides preferidos en el paciente con función renal normal 
pero hay evidencia, aunque no concluyente de que producen daño renal en los pacientes con 
falla renal preexistente (125). 
 
Actualmente hay tres hipótesis para explicar los mecanismos de falla renal aguda asociada al 
uso de coloides: la acumulación de las moléculas de coloide en los túbulos renales; las 
lesiones inducidas por nefrosis osmótica y la falla renal hiperoncótica (128). 
 
Dentro del primer mecanismo, hay estudios histopatológicos que han demostrado que las 
moléculas de los HAES, dextranos y gelatinas pueden ser absorbidas por el intersticio de los 
túbulos renales propiciando la formación de edema y la falla tubular secundaria (129) . 
 
La hipótesis de la falla renal hipertónica fue descrita por primera vez por Moran y Kapsner en la 
década de los 80’s y consiste en que la disminución del flujo sanguíneo renal, generalmente 
secundario a hipovolemia, asociado a un aumento en la presión oncótica en las arteriolas 
glomerulares por la administración de coloides induce una reducción o cese de la filtración 
glomerular (130). La filtración glomerular de las moléculas hiperoncóticas de los coloides causaN 
orina hiperviscosa y éstasis del flujo tubular, resultando en obstrucción del lumen tubular (131). 
Lo que ocasiona oliguria y anuria y deterioro de la función renal, sobretodo en los pacientes 
con falla renal preexistente. 
 
Considerando estos mecanismos de daño renal, se puede asumir que todos los coloides 
hiperoncóticos (albúmina 10% y 20%; dextrán 40; gelatinas 3.5%; HAES 200/0.5 a 0.62 al 10% 
y HAES 450/0.7 al 6%) son capaces de inducir falla renal aguda, sobretodo las soluciones con 
alto peso molecular (7). 
 
Además de los efectos de Hidroxietilstarch sobre la coagulación sanguínea, se han publicado 
estudios donde se reportan efectos negativos sobre la función renal. Los HAES son soluciones 
polidispersas que tienen un peso molecular promedio de 450 mil Da con un rango entre 1000 y 
3000 000 Da y su peso molecular es uno de los factores importantes para la farmacocinética de 
estas soluciones debido a que las moléculas más pequeñas son eliminadas más rápidamente 
por filtración glomerular que las moléculas más grandes, siendo el umbral de eliminación renal 
entre 50 y 60 Kda influenciando la vida media plasmática y su el efecto coloidosmótico (25). 
 
El riesgo de aumentar la presión coloidosmótica plasmática con estas soluciones es mayor 
conforme aumenta la concentración de la solución o con su administración repetida, aunque se 
ha enfatizado en que los pacientes que presentan factores de riesgo como la deshidratación, la 
edad avanzada, inestabilidad hemodinámica, la enfermedad vascular obstructiva y la 
enfermedad renal preexistente tienen mayor predisposición para desarrollar falla renal aguda 
mas que el tipo de coloide administrado y su concentración (7).  



Aunque hay estudios que indican que los preparados con peso molecular bajo o medio (70, 130 
o 200 kDa) y bajo grado de sustitución  (0.4 o 0.5) no son deletéreos para la función renal en 
pacientes con falla renal preexistente, es mejor utilizar los HAES con precaución y considerarse 
otros regímenes de reemplazo de volumen en los pacientes con falla renal conocida (132). 
 
Hay que recordar que las moléculas de alto peso molecular del HAES son eliminadas de la 
circulación a través de hidrólisis por la alfa amilasa o fagocitosis por el sistema 
reticuloendotelial y las moléculas pequeñas son eliminadas por la filtración renal. La lesión 
causada por el HAES no es directa y el mecanismo de lesión más probable es la necrosis 
osmótica y la obstrucción tubular por aumento de la viscosidad urinaria (133). 
 
Esto puede indicar que todos los coloides tienen la capacidad de dañar al riñón, pero con 
HAES, el riesgo de aumentar la presión coloidosmòtica plasmática y por lo tanto la probabilidad 
de falla renal es aumentada por las altas concentraciones del coloide, la administración 
repetida y el alto peso molecular y alto grado de sustitución de la preparación (133). 
 
El HAES ideal para los pacientes renales debe tener un peso molecular bajo y estar dentro del 
rango de eliminación renal (50 a 60 kDa) para disminuir los efectos secundarios por su 
acumulación renal y mantener los efectos terapéuticos por el tiempo necesario (7). 
 
Con la adecuada hidratación, usando una adecuada cantidad de cristaloide previo a la 
administración de HAES, el riesgo de nefropatìa osmótica disminuye. Los HAES más actuales, 
rápidamente degradables, con bajo peso molecular y grado de sustitución como HAES 130/0.4, 
no aumentan el riesgo renal al ser fácilmente eliminados por el riñón dañado (133). 
 
Considerando específicamente el régimen en el transplante renal, el uso de HAES debe ser 
limitado a HAES iso-oncótico con bajo peso molecular a una dosis máxima de 15 ml/kg/día (134). 
HAES de bajo peso molecular (200/0.5) ofrece la mejor tasa de riesgo beneficio. Estas 
soluciones son seguras en cuanto a los efectos en la coagulación, función plaquetaria, función 
del sistema reticuloendotelial y función renal si son utilizadas dentro de las dosis adecuadas en 
el paciente con falla renal (7). 
 
Los pacientes ancianos tienen un riesgo elevado para desarrollar disfunción renal debido a que 
la alteración más importante en ellos  es la disminución de la tasa de filtración glomerular y la 
habilidad para compensar las alteraciones renales está limitada. Se ha encontrado que en los 
pacientes mayores de 65 años de edad sin disfunción renal previa, ni enfermedades 
concomitantes, los coloides HAES 70/0.5 al 6%, HAES 200/0.5 al 6% y la gelatina modificada 
no alteran la función renal y pueden ser utilizados sin riesgos en estos pacientes (135). 
 
Con los dextranos, Dextrán 40 al 10%, se ha relacionado con falla renal anúrica y oligúrica a 
dosis mayores de 1.5 gr/kg/día asociados a factores de riesgo como la edad avanzada, 
arterioesclerosis de la arteria renal, falla renal preexistente y deshidratación previo al uso de 
está solución, así como el tiempo prolongado de infusión (7). La acumulación intratubular, la 
hiperviscocidad y precipitación de las fracciones de dextrán en la presencia de una disminución 
de la tasa de filtración glomerular parece ser el mecanismo de lesión renal (136). 
 
En el ámbito de la cirugía plástica, se han reportado casos de falla renal aguda anúrica con la 
administración de dextràn 40 en adulto jóvenes sin factores de riesgo sometidos a cirugía de 
para reimplante de oreja utilizado con el fin de mejorar la microcirculación del sitio quirúrgico 
(137). 
 
Al ser un coloide endógeno, la albúmina parece tener un amplio margen de seguridad, pero la 
sobredosis deben ser evitadas en los pacientes con falla renal  y no debe utilizarse inicialmente 
para la corrección de la hipovolemia sino posteriormente a la administración de cristaloides 
para evitar el daño renal osmotico (125) (7).  



En un estudio europeo se analizaron los efectos de HAES, gelatinas, dextràn y albúmina en 
pacientes sometidos a transplante renal y por lo tanto utilizados para mantener la perfusiòn y la 
función renal. Se encontró que la albúmina era el único coloide que tiene un amplio margen de 
seguridad renal en dosis adecuadas, así como fomentar los mecanismos de protección renal al 
inhibir la apoptosis por radicales libres (138). 
 
A pesar de esto, se ha reportado una disminución de la tasa de filtración glomerular con el uso 
de albúmina a pesar de aumentar en 40% el volumen plasmático previamente con cristaloides 
(125) y aunque el mecanismo no se conoce con claridad, se sugiere que el incremento de la 
presión oncótica de los vasos peritubulares causa disminución de la excreción de agua y sodio 
(18). 
 
Monitorización del Paciente con Falla Renal 
 
Si es necesario utilizar coloides para mantener la hemodinamia en los pacientes con falla renal, 
se requiere la monitorización diaria de la función renal debido al alto riesgo de producir 
nefropatía osmótica (7). 
 
En estos pacientes, las mediciones de la presión osmótica y con la adecuada administración de 
cristaloides se  reducirá el riesgo de falla renal hiperoncótica (125). 
 
Los pacientes deben monitorizarse con ECG, estimulador de nervio periférico, oximetría de 
pulso, capnómetro y termómetro. El catéter en arteria radial debe colocarse cuando sea 
absolutamente necesario para preservar sitios de futuros shunts para diálisis y ser colocado 
con asepsia estricta. En los pacientes con falla renal anúrica u oligúrica demostrada debe 
evitarse la sonda urinaria ya que permiten la infección ascendente de vía urinaria a menos que 
sea absolutamente necesario. Debe considerarse la colocación de catéter central para la 
monitorización de presión venosa central sobre todo en los procedimientos en los que se 
anticipa un manejo excesivo de líquidos. Debe considerarse también el catéter en la arteria 
pulmonar para el mismo fin, sobretodo en los pacientes sépticos y con falla cardíaca. La 
temperatura debe mantenerse 36.5ºC a 37ºC y evitar la hipotermia debido a los efectos 
deletéreos que produce (139). 
 
El gasto urinario diario previo a la cirugía y durante ésta, es un parámetro muy importante para 
el manejo de estos pacientes, ya que pueden presentar anuria, oliguria, alto gasto urinario o 
gato urinario normal y depende de ello la terapia hídrica (139). 
 
Consideraciones Anestésicas en el Paciente con Falla Renal 
 
El estrés quirúrgico causa la liberación de catecolaminas, renina, angiotensina, arginina-
vasopresina y otras sustancias vasoactivas (140). Un estrés quirúrgico mínimo resulta en el 
aumento de la reabsorción de agua y sodio, mientras que el estrés quirúrgico elevado puede 
llevar a la redistribución del flujo sanguíneo renal, vasoconstricción de la arteriola aferente y 
disminución de la tasa de filtración glomerular (114). 
 
El bloqueo regional que incluya las raíces T12 a L1 produce una neuropatía autonómica que 
incrementa el riesgo de hipotensión inducido por el bloqueo simpático por lo que se tiene que 
administrar una carga de volumen de entre 250 a 500 ml y monitorizar adecuadamente el 
volumen intravascular para evitar producir edema agudo pulmonar tanto el periodo 
transanestésico como en el periodo postanestésico al eliminarse el efecto del bloqueo 
simpático. Hay que considerar la autotransfusión de la periferia hacia el corazón si el término 
del bloqueo simpático es muy rápido, lo que puede producir falla cardíaca (121). 
 
Si la opción es la anestesia general, una carga de volumen previo a la inducción previene la 
hipotensión por la vasodilatación inducida por los anestésicos. El mantenimiento de líquidos 
puede restringirse una vez que asegurada la estabilidad hemodinámica, aunado al monitoreo 
del volumen intravascular por medio de monitoreo invasivo si se requiere (121). 
 



En general, los anestésicos no alteran el flujo sanguíneo o la función renal en forma 
considerable. Aunque de manera indirecta a través de la disminución del gasto cardíaco y la 
hipotensión puede haber disminución del flujo sanguíneo renal e hipoperfusión (114). 
 
Muchos fármacos utilizados son eliminados por el riñón y esto hay que considerarlo durante el 
manejo de los pacientes con falla renal. El daño renal crónico no debe ser considerado como 
un evento aislado que afecta solo la excreción renal de los fármacos. La falla renal crónica 
puede modificar la disposición de los medicamentos a través de cambios en la unión de las 
proteínas plasmáticas o el metabolismo hepático (141). 
 
Las benzodiacepinas muestran un aumento en la distribución y en el aclaramiento, así como el 
tiopental. La farmacocinética y farmacodinamia del propofol no muestran cambios. La 
administración de succinilcolina se acompaña de un aumento de potasio sérico de 0.5 a 1.0 
mEq/L que disminuye 10 a 15 minutos después (142). Vecuronio causa vasoconstricción 
selectiva de los vasos renales preglomerulares pero no en los postglomerulares. Esto 
disminuye el flujo sanguíneo renal y la filtración glomerular (143). 
 
La farmacología del fentanil, alfentanil, sufentanil y remifentanil no esta significativamente 
alterada en la enfermedad renal, por lo que pueden ser utilizados sin modificar la dosis cuando 
se utilizan en bolo único (144) (145) (146). 
 
El potencial de nefrotoxicidad del sevoflurano deriva de dos mecanismos, la producción de 
compuesto A y su biotransformación a flúor inorgánico (143). El sevoflurano se somete a 
metabolismo hepático que resulta en la producción de fluoruro inorgánico, el cual es una 
nefrotoxina tubular a concentraciones mayores a 50 micromoles/L en plasma, pero la 
administración de sevoflurano no ha demostrado que cause un daño renal significante en 
humanos sanos o con algún grado de insuficiencia renal (147) (148) (149). Estas concentraciones 
son más dañinas con metoxiflurano debido a que el efecto tóxico permanece por más tiempo 
en comparación con el sevoflurano (150). Enflurano también se ha implicado en daño renal 
agudo y se evita en los pacientes nefrópatas (114). Desflurano no aumenta los niveles de flúor y 
no hay evidencia de que deteriore la función renal con o sin enfermedad renal, al igual que 
isoflurano (151). 
 
En la falla renal crónica, las concentraciones pico de flúor inorgánico es mas alta con 
sevoflurano comparado con enflurano, pero aún así no se observa deterioro de la función renal 
en pacientes con falla renal preexistente con sevoflurano (152). 
 
El sevoflurano es degradado a compuesto A por los absorbedores de C02, los cuales contienen 
hidroxido de bario o cal sodada. Las reducciones en el flujo de gas fresco y el aumento de la 
temperatura en la mezcla puede aumentar las concentraciones de compuesto A. Esta 
sustancia se ha asociado a nefrotoxicidad dosis-dependiente en ratas. En humanos se asocia a 
albuminuria, glucosuria y enzimuria a dosis mayores de 160 ppm/hr (153) (154) (155), aunque otros 
estudios no han demostrado efectos adversos (156) (157). 
 
La ventilación con presión positiva usada durante la anestesia general, disminuye el gasto 
cardíaco, el flujo sanguíneo renal y la tasa de filtración glomerular, especialmente cuando se 
combina con niveles altos de presión positiva al final de la espiración, lo cual disminuye la tasa 
de filtración glomerular (114). La insuflación abdominal durante la cirugía laparoscópica tiene 
también un efecto semejante y adicionalmente la presión intraabdominal es transmitida 
directamente al riñón reduciendo el flujo sanguíneo renal, lo que predispone a falla renal aguda 
postoperatoria. 
 
La transfusión sanguínea no está indicada en un paciente con falla renal crónica, anemia 
estable y hematocrito mayor de 25%. Esta aumenta el riesgo de infección, sobrecarga hídrica y 
edema pulmonar. Se indica para tratar hemorragias agudas recientes o en pacientes con falla 
cardìaca y hematocrito menor a 25% (158). 
 
Los pacientes con falla renal aguda en estado terminal deberían ser dializados idealmente el 
día de la cirugía o un día antes de ella para optimizar los líquidos del paciente y su estado 
metabólico (114). 



En la falla renal aguda en el paciente crítico con inestabilidad hemodinámica, la hemodiálisis 
veno-venosa continua o la hemofiltración permiten la terapia de reemplazo. Las indicaciones 
para esta modalidad son sobrecarga de volumen, acidosis metabólica, hipercalemia y 
encefalopatía urémica (114). 
 
Sin embargo, hay que tener en cuenta que la terapia de reemplazo renal tiene efectos 
secundarios. Se ha observado un efecto sobre el estado antioxidante de los pacientes críticos 
por disminución de los sistemas antioxidantes o por la  liberación de radicales libres en el 
circuito extracorpóreo y los fenómenos de bio-incompatibilidad  activan el sistema de 
coagulación y el sistema del complemento, lo cual lleva a una reacción inflamatoria que induce 
el catabolismo proteico y la inmunideficiencia (159) (160). 
 
La diálisis en la fase de uremia severa puede resultar en un deterioro neurológico agudo 
conocido como síndrome de desequilibrio y se debe a que los solutos (urea), rápidamente son 
removidos del espacio intravascular provocando que el gradiente osmótico cambie y resulte en 
edema cerebral (139). 
 
En aquellos pacientes que nunca han recibido diálisis y que se encuentren en falla renal 
terminal no se recomienda iniciar la diálisis inmediatamente antes de la cirugía y deberían ser 
tratados conservadoramente, pero con los preparativos para una diálisis postoperatoria 
inmediata para facilitar la eliminación de lìquido secuestrado y tratamiento de la hipercaliemia 
aguda (139). 
 
En los pacientes con hemodiálisis intermitente, el tiempo ideal para la diálisis preoperatoria es 
un día previo a la cirugía con el objetivo de optimizar el estado hidroelectrolìtico , disminuir los 
niveles de BUN a menos de 100 mg-dl, y facilitar la transfusión sanguínea. En la cirugía 
electiva, debe evitarse la diálisis en el mismo dìa de la cirugía debido a los problemas 
potenciales de anticoagulaciòn, el intercambio rápido de líquidos, la hipocaliemia, hipoxemia y 
el síndrome de desequilibrio. Por otro lado, si la cirugía se retrasa màs de 48 horas después de 
la ùltima hemodiálisis puede presentarse sobrecarga de líquidos, hipercaliemia y acidosis (139). 
 
En Los pacientes con diálisis ambulatoria, esta puede continuarse hasta el momento de la 
cirugía y ser reiniciada en el postoperatorio sólo cuando pueda asegurarse que estado 
ventilatorio  del paciente tolerará la distensión abdominal que induce (139). 
 



HEMODILUCIÓN 
 
Características generales 
 
La hemodilución normovolémica aguda fue descrita por primera vez por Dodril y colaboradores 
en 1957 (161) y surge como alternativa para reducir los requerimientos de sangre homóloga y 
disminuir  los riesgos potenciales asociados a la transfusión, los cuales incluyen transmisión de 
enfermedades virales, reacciones hemolíticas, aloinmunizaciones e inmunosupresión, así como 
eliminar la falta de disponibilidad de hemoderivados (162). Elimina también la necesidad de 
pruebas sanguíneas y los costos de la pérdida de sangre (163), asi como el riesgo de la 
administración errónea de hemoderivados (164). 
 
La razón principal para el uso de la hemodilución normovolémica aguda es disminuir los niveles 
de hematocrito antes de la pérdida sanguínea quirúrgica y así impedir la pérdida mayor de 
glóbulos rojos. En los pacientes hemodiluídos hay  menos glóbulos rojos por mililitro, lo que 
permite reducir la pérdida de sangre y dar un margen de error amplio ante la hemorragia 
transoperatoria. (165).  
 
La hemodilución normovolémica aguda es una técnica recolección sanguínea que involucra la 
extracción de sangre del mismo paciente el día de la cirugía antes de la pérdida sanguínea 
quirúrgica aguda (166) a través de un descenso controlado del hematócrito y del reemplazo 
simultáneo con líquidos acelulares (coloides o cristaloides) a fin de mantener constante el 
volumen sanguíneo circulante.  
 
Después de la hemodilución, muchos anestesiólogos difieren la reinfusión de la sangre extraída 
hasta que el cirujano ha completado la fase del procedimiento quirúrgico asociado a mayor 
sangrado (167). Una vez que el sangrado quirúrgico ha cesado, la sangre extraída es retornada 
al paciente (162) (163). Si la reinfusión es necesaria durante  una hemorragia trasoperatoria 
continua,  se recomienda comenzar con la última unidad extraída, que es la más hemodiluida 
(167). 
 
Esta técnica se ha clasificado en base al valor de hematócrito que se alcance una vez extraída 
la sangre y antes del inicio de la cirugía (hematócrito mínimo o final) en (162) (163): 
 
Hemodilución normovolémica aguda limitada. El hematócrito del paciente es descendido 
hasta alcanzar un valor cercano o igual al 34%. Se ha utilizado en cirugías de la arteria 
coronaria izquierda con severa estenosis sin aumento de la morbimortalidad de manera segura 
(168) (169). 
 
Hemodilución normovolémica aguda moderada. El hematócrito del paciente es descendido 
a valores entre 25-30%. Está es la técnica más comúnmente empleada y reportada (162) (163). 
 
Hemodilución normovolémica aguda extrema. Rara vez empleada en la practica clínica y en 
donde el hematócrito del paciente es descendido a valores entre 15-20%; usualmente queda 
reservada para pacientes jóvenes sanos en el contexto de la circulación extracorpórea y en la 
cirugía electiva mayor con grandes pérdidas sanguíneas anticipadas (162) (163). 
 
Las indicaciones de la técnica incluyen aquellos pacientes programados para cirugía electiva o 
de emergencia, con alta probabilidad de transfusión con pérdida sanguínea esperada mayor de 
un litro o mayor al 20% de la volemia del paciente; hemoglobina preoperatoria de al menos 12 
g/dl; para pacientes con grupos sanguíneos de difícil obtención o que por razones religiosas no 
aceptan la transfusión de sangre homóloga. Es útil en la cirugía ortopédica, urológica, 
oncológica, cardíaca, vascular periférica, ginecológica, gastrointestinal, general y pediátrica (162) 

(163). 
 



La contraindicación principal para la hemodilución normovolémica aguda es la anemia. La 
hemoglobina disminuye 1 g/dl por cada unidad de sangre extraída y por lo tanto se recomienda 
no emplear la técnica con hemoglobina menor  a 10 g/dl o hematócrito menor de 35%. Otras 
condiciones que impiden el uso de está técnica son la inestabilidad hemodinámica por 
alteraciones en los mecanismos compensadores; hemoglobinopatías por la mala calidad de 
sangre extraída y posteriormente reinfundida; historia de coagulopatías o consumo reciente de 
anticoagulantes por aumento en el riesgo de sangrado, enfermedades cerebrovasculares por 
alteración de la autorregulación cerebral ante la hemodilución; la estenosis de la arteria 
carótida debido a que disminuye el flujo sanguíneo cerebral; daño severo en riñón, pulmón e 
hígado por el riesgo de isquemia; enfermedad arterial coronaria, infarto miocárdico reciente, 
angina inestable, insuficiencia cardíaca congestiva, ritmo no sinusal, fracción de eyección 
menor a 30% y valvulopatías obstructivas severas que impiden la compensación 
hemodinámica durante la hemodilución y aumentan el riesgo de isquemia; hipertensión arterial 
severa por el alto riesgo de alteraciones hemodinámicas de difícil control; la gestación por 
disminución del transporte de oxígeno al producto y los accesos vasculares inadecuados y 
monitorización insuficiente (162)(163). La bacteremia o los tumores malignos pueden contraindicar 
la recuperación sanguínea pero no la hemodilución normovolémica aguda, no debe reinfundirse 
la sangre extraída (170). 
 
Las ventajas principales de la hemodilución normovolémica aguda derivan del hecho de que la 
sangre obtenida del paciente permanece en todo momento en quirófano y a una temperatura 
ambiente e incluyen (162) (163): 
 
• Disponibilidad de sangre fresca que no se somete a las “lesiones de almacenamiento” 

que incluyen la disminución del factor 2-3 difosfoglicerato, consumo de los factores de 
coagulación y alteración de la función plaquetaria. 

• Costo menor ya que se evitan los gastos relacionados con el desarrollo de pruebas 
cruzadas, inventario, almacenamiento, administración, pruebas laboratoriales, entre otros. 

• Elimina la incompatibilidad ABO. 
• Evita la hipotermia asociada a la transfusión de sangre almacenada. 
• Mejora las propiedades reológicas de la sangre mejorando la perfusión tisular y  

disminuye los fenómenos tromboembólicos.  
• Es un método simple de desarrollar. 
 
La principal desventaja de la hemodilución normovolémica aguda incluye el retraso en el inicio 
de la cirugía prolongando el tiempo perioperatorio, debido  que la extracción de sangre 
consume en promedio 45 minutos (171). 
 
Para realizar la hemodilución normovolémica aguda se requieren las siguientes condiciones 
(172): 
 
• Conocer la hemoglobina del paciente previo a la hemodilución (Hbi). 
• Definir la hemoglobina deseada posterior a la hemodilución (Hbf). 
• Medir o estimar el volumen sanguíneo actual del paciente (VSC). 
• Determinar la modalidad del procedimiento de hemodilucion (contínuo, intermitente, 

secuencia de sustitución de sangre). 
 
La cantidad de sangre que se puede extraer al paciente durante la hemodilución es calculada a 
través de la siguiente fórmula (173):  
 
VSE= VSC x Hi – Hf  /  H prom 
 
VSE = volumen sanguíneo extraído. 
VSC= volumen sanguíneo circulante = peso (kg) x 70 ml-kg en el adulto. 
Hi= hematocrito inicial previo a la hemodilución. 
Hf= hematocrito deseado al final de la hemodilución. 
H prom= hematocrito promedio durante la hemodilución ( Hi + Hf /2 ). 
 



Durante el proceso de hemodilución, la normovolemia es mantenida por medio de la infusión de 
1m de solución por cada ml de sangre extraída si se usan coloides o de 2 a 3 ml por cada ml 
de sangre extraída sise utilizan cristaloides (163). 
 
Se deben realizar determinaciones seriadas del hematócrito durante la extracción de sangre y 
a determinados intervalos durante la cirugía para determinar de manera oportuna el momento 
adecuado para detener la extracción de sangre o reinfundir la sangre extraída (170). 
 
A propósito de esto, se ha reportado que los glóbulos rojos no están homogéneamente 
distribuidos dentro del árbol vascular. La concentración de hemoglobina dentro de los vasos 
sanguíneos grandes es más alta que la hemoglobina dentro de los vasos sanguíneos 
pequeños y la hemoglobina total corporal depende de ambas. Si valores de hemoglobina 
generalmente son determinados por medio de muestras tomadas de sangre arterial o venosa 
colocada en vasos sanguíneos grandes, la concentración de hemoglobina será alta y no 
correspondería a la hemoglobina corporal total ya que no toma en cuenta la hemoglobina de 
los vasos sanguíneos pequeños (172). 
 
Esto debe darnos la pauta para considerar que probablemente el hematócrito que hemos 
medido no sea el real y que tal vez sea necesario hacer las determinaciones tanto en una vía 
central y una periférica (172).  
 
La sangre es recolectada en bolsas que contienen anticoagulante citrato-fosfato-dextrosa con 
una capacidad que oscila entre 300 y 500 ml; son marcadas con un número que indica su lugar 
en la extracción y son almacenadas en la sala de operaciones a temperatura ambiente. Se 
recomienda utilizarlas comenzando por  la última unidad extraída debido a que es la más 
hemodiluída (170). 
 
Consecuencias fisiológicas de la hemodilución normovolémica aguda 
 
En condiciones de normovolemia, el transporte de oxígeno a los tejidos depende del gasto 
cardíaco y del contenido arterial de oxígeno. El transporte de oxígeno normalmente es de 540-
700 ml-min-m2  y el contenido arterial de oxígeno son los ml de 02 contenido en 100 cm3 de 
sangre, es función de la concentración y saturación de la hemoglobina y de la cantidad de 
oxígeno disuelto en la sangre. El consumo de oxígeno del organismo depende del estado 
metabólico y está determinado por la diferencia entre la concentración arterial de oxígeno y la 
concentración venosa de oxígeno (172). 
 
La relación entre el consumo de 02 y el transporte o aporte de 02 es el índice de extracción de 
oxígeno que no es más que la fracción de 02 absorbida en los lechos capilares, normalmente 
es de 25%, es decir, los tejidos en condiciones normales solo consumen la cuarta parte del 
aporte de oxígeno, lo que se traduce en una saturación de oxígeno de la sangre venosa mixta 
del 65-75% (174). 
 
El retiro de volumen sanguíneo y su reposición con soluciones coloides o cristaloides 
disminuye la liberación de oxígeno a los tejidos debido a que la cantidad de glóbulos rojos 
disminuye, pero los mecanismos de compensación hemodinámica se encargan de restaurarlos. 
Esto se realiza a través del aumento del gasto cardíaco, que varia entre 25 al 100% (175), la 
disminución de la viscosidad sanguínea por dilución de los glóbulos rojos y las proteínas, lo que 
a su vez permite disminuir directamente las resistencias vasculares sistémicas (postcarga) 
mejorando el flujo sanguíneo venoso y aumentando el retorno venoso (precarga). Estos dos 
mecanismos resultan en un aumento del volumen de eyección y del gasto cardíaco (163). 
 
 Por ende, el gasto cardíaco aumenta a expensas del volumen latido sin que se modifique la 
frecuencia cardíaca y la presión arterial. Esto es importante debido a que la taquicardia o un 
descenso importante en la presión arterial son signos de una insuficiente reposición de 
líquidos, anemia excesiva o retardo en la reinfusión de la sangre autóloga (162). 



La adecuada oxigenación durante la hemodilución normovolémica aguda, en un principio es 
mantenida por las reservas tisulares de oxígeno y posteriormente, al establecerse la anemia 
normovolémica, por el aumento del gasto cardíaco, aumento en la contractilidad miocárdica 
(176), aumento del tono simpático por la estimulación de los quimiorreceptores (177) y el aumento 
en la extracción de oxígeno así como por aumento del flujo sanguíneo regional. Si la 
normovolemia se mantiene, estos mecanismos, pueden compensar la disminución de la 
capacidad de transporte de oxígeno secundaria a la anemia por la sangre extraída (178). 
 
Además del aumento del gasto cardíaco para mantener el aporte de 02, el consumo de 02 total 
del cuerpo durante la hemodilución normovolémica aguda se mantiene por (162): 
 
• Redistribución del flujo a favor de los órganos con mayor índice de extracción (corazón 

y cerebro). 
• Aumento de la extracción de 02 por parte de los órganos y tejidos periféricos 

(sobretodo a hematocrito menores de 25%). 
• Reducción de la afinidad de la hemoglobina por el 02 por un desplazamiento de la 

curva de 02 hacia la derecha, favoreciendo la entrega de 02. 
 
Estos mecanismos se mantienen siempre y cuando exista una reserva cardíaca adecuada y se 
mantenga la normovolemia (162). 
 
El órgano limitante para la hemodilución normovolémica aguda es el corazón, debido a que 
presenta una alta extracción de 02 (162). La distribución del flujo sanguíneo miocárdico sigue 
siendo normal cuando los niveles de hematócrito son tan bajos de 5 g-dl en animales de 
experimentación y a niveles aún menores, el flujo sanguíneo coronario se desvía desde el 
subendocardio. Como existe una extracción casi completa de oxígeno por el corazón, la 
extracción de más oxígeno no puede ser un mecanismo compensador para el contenido de 
oxígeno disminuido o el aumento en la demanda de oxígeno cardíaco por lo que el flujo 
sanguíneo coronario debe aumentar lo más posible (170).  
 
En un estudio prospectivo en pacientes con enfermedad coronaria severa y con terapia con 
beta bloqueadores sometidos a hemodilución después de la inducción anestésica, se investigó 
el mecanismo de adaptación cardiovascular durante la hemodilución normovolémica aguda de 
13.9 g/dl a 9.3 g/dl con HAES 6% (200/0.5) a través de ecocardiografía transesofágica 
valorando la precarga, postcarga y contractilidad del ventrículo izquierdo y se concluyó que se 
presenta un aumento en los índices de precarga (presión venosa central y área telediastólica 
del ventrículo izquierdo (VI)) que aumentan el gasto cardíaco para compensar la disminución 
del contenido de oxígeno arterial y que este aumento no se acompaña de cambios en la 
postcarga ni en la contractilidad del ventrículo izquierdo (tensión telesistólica de la pared del VI 
y energía máxima ajustada a la precarga del VI, respectivamente) ni de alteraciones en la 
función del VI. Los mecanismos propuestos a esta tolerancia a la hemodilución fueron: flujo 
sanguíneo colateral facilitado al disminuir la viscosidad sanguínea, requerimientos cardíacos 
estables y los efectos protectores de los beta-bloqueadores al reducir en aproximadamente 
10% el consumo de oxígeno miocárdico (179). 
 
Una alternativa de apoyo al organismo sometido a la hemodilución normovolémica aguda es la 
ventilación hiperóxica con oxígeno al 100%, la cual ha demostrado su eficacia en la reducción 
de la mortalidad en la anemia crítica al mejorar la liberación de oxígeno si se utiliza en cortos 
periodos de tiempo para evitar el daño hiperóxico. Esta alternativa, si se administra de manera 
previa a la hemodilución normovolémica aguda a concentraciones de Fi02 de 0.6 como 
profilaxis permite reducir las concentraciones de lactato nivel cardíaco por disminución del 
consumo de oxígeno y también aumentar el flujo sanguíneo pulmonar por disminución de la 
vasoconstricción pulmonar hipóxica (180) (181). 
 



Cuando el hematócrito disminuye a niveles de 30% la liberación de 02 no disminuye sino, por el 
contrario, aumenta y se hace máximo. Cuando el hematócrito desciende a 25% la capacidad 
transportadora de 02 alcanza el valor inicial previo a la anemia y por debajo de 25% comienza 
a disminuir el transporte de 02 (182) por lo que se debe vigilar estrechamente a los pacientes. La 
oxigenación se mantiene a valores de hematócrito tan bajos como 18-25% siempre que se 
mantenga la normovolemia. El corazón comienza a producir ácido láctico hasta hematócrito de 
15% o menos y la falla cardíaca usualmente ocurre a hematocrito menores de 10% (162). 
 
Cuando los mecanismos de compensación son abatidos por la hemodilución la carga de 
oxígeno empieza a caer y se desarrolla hipoxia tisular con aumento de los niveles de lactato 
sérico. La concentración de hemoglobina a la cual ocurren estos fenómenos se define como 
concentración de hemoglobina crítica o hematocrito crítico (183). 
 
Aunque la concentración mínima de hemoglobina para la adecuada liberación de oxígeno 
tisular es desconocida, se ha descrito que a concentraciones de hemoglobina de 5.7 mg/dl 
aparecen alteraciones cognitivas en pacientes despiertos, resultado de la disminución del 
aporte de oxígeno cerebral y que puede ser revertida con ventilación con altas concentraciones 
de oxígeno (184). Bajo condiciones normovolémicas estrictas, la concentración de hemoglobina 
crítica para un paciente en cuidados intensivos es de 10 mg-dl, y 8 a 6 g-dl en pacientes sanos 
con mecanismos compensatorios y condiciones estables. 
 
Hay estudios que han demostrado que los hematocritos de entre 10 a 15% son bien tolerados y 
en estudios con animales pequeños sometidos a hemorragia seguida de reanimación no han 
mostrado diferencia en la sobrevida entre los grupos con hematocritos menores a 20% 
comparado con aquellos con hematocritos normales (185).  
 
La reducción de hemoglobina a 5 g/dl en pacientes despiertos sanos y en reposo no genera 
evidencia de disminución de la liberación de oxígeno, como se evalúa a través de la 
concentración de lactato plasmático. El análisis de las lecturas Holter sugiere que a estas 
concentraciones de hemoglobina la isquemia miocárdica es infrecuente en estos pacientes (186). 
 
Pero se ha demostrado también que al llevar a los pacientes anestesiados a  concentraciones 
de hemoglobina menores a 5.9 g/dl, el lecho esplácnico sufre hipoxia a pesar de la 
preservación del consumo de oxígeno sistémico como lo demuestra la reducción en el flujo 
sanguíneo esplácnico, reducción del consumo de oxígeno regional y el aumento de lactato y de 
la tasa beta-hidroxibutirato: acetoacetato en arteria y vena hepática, así como en la vena porta 
(187). 
 
Si bien, la mayoría de los autores consideran que el valor crítico de hematócrito en un paciente 
sano en condiciones de normovolemia es de 20%, universalmente no se ha acordado un valor 
de hematócrito mínimo seguro para comenzar a transfundir, debido a que este valor varía en 
cada paciente dependiendo de su capacidad y habilidad hemodinámica compensadora y de la 
presencia o no de otras condiciones clínicas que aumentan el consumo de 02 como 
taquicardia, hipertermia, estado hipermetabólico o dolor (162). 
 
El volumen circulante del paciente y el estado de perfusión deben ser debidamente 
monitorizados durante el procedimiento y aunque la monitorización invasiva no es necesaria, 
se debe aplicar a los pacientes que serán sometidos a cirugías complejas y prolongadas (163). 
 
De acuerdo a la literatura de cuidados intensivos, la entrega de oxígeno es adecuada cuando la 
PAM es mayor o igual a 60 mmHg, el índice cardíaco es de mayor o menor de 2.2 L/min/m2 y 
la saturación de sangre venosa mixta es mayor o igual a 60%. Por lo tanto, estos datos 
monitorizados son los que deberían determinar la decisión de cuando transfundir (162). 
 
Debido a que el corazón es el órgano que mas extrae oxígeno de la sangre, el sistema 
cardiovascular debe de estar estrechamente monitorizado para detectar los signos iniciales de 
hipoxia. La taquicardia persistente a pesar de la administración de líquidos en un paciente 
anestesiado o la aparición de cambios en el segmento ST indica que el paciente puede no 
estar tolerando ese nivel de anemia y que esta presentando signos de hipoxia cardíaca o de 
bajo volumen circulante (163). 



El deterioro de la función diastólica es uno de los signos más tempranos de la isquemia 
miocárdica aguda y su monitoreo puede ayudar a evitar la inadecuada liberación de oxígeno 
arterial  (188). 
 
En un modelo porcino se investigó el efecto de la disminución de la hemorreología y de la 
agregación eritrocitaria de la hemodilución normovolémica aguda sobre la respuesta 
inflamatoria y los parámetros de coagulación y se concluyó que en base al aumento de 
radicales libres y del aumento del RNAm del Factor Von Willebrand y de E-selectina y P-
selectina en el endotelio vascular de corazón, pulmones, riñones, hígado e íleon, la 
hemodilución normovolémica aguda podría disparar la respuesta inflamatoria y trombogénica 
dependiente del endotelio (189). En un estudio en pacientes sometidos a artroplastia de rodilla y 
que fueron sometidos tanto a hemodilución normovolémica aguda y hemodilución 
hipervolémica, se concluyó que ninguna de estas técnicas afectan los parámetros 
hemodinámicos ni los de coagulación en comparación con el grupo control que no fue sometido 
a hemodilución (190). 
 
Efectos anestésicos ante la hemodilución normovolémica aguda. 
 
Las respuestas fisiológicas ante la hemodilución normovolémica aguda se mantienen en los 
pacientes despiertos y anestesiados ya que el tipo de anestesia modula los mecanismos 
compensatorios del organismo frente a la hemodilución, sin embargo, no altera per se, la 
respuesta cardiovascular mientras se alcance la normovolemia (162). 
 
Está demostrado que la respuesta hemodinámica a la hemodilución básicamente no se altera 
con el uso de diferentes técnicas anestésicas y que solamente ocurre una modulación indirecta 
sobre la respuesta cardiovascular. Lo que si es importante en tener en cuenta es que la 
hemodilución puede modificar la farmacocinética y la farmacodinamia de ciertas drogas 
anestésicas. La hemodilución disminuye la concentración de proteínas plasmáticas, alrededor 
del 35% para la albúmina y un 33% para la concentración total de proteínas plasmáticas, 
trayendo como consecuencia una disminución de la unión de las drogas a las proteínas, 
aumentando la fracción de droga libre, quedando mayor cantidad de droga disponible para 
actuar en los sitios de acción. El volumen de distribución también aumenta por incremento del 
líquido extracelular debido a la disminución de la presión oncótica del plasma. El efecto de la 
droga va a depender de cual sea su grado de unión a las proteínas, de su volumen de 
distribución y de la dominancia de uno sobre otro (162). 
 
El hematocrito crítico al que puede ser llevado el paciente parece variar con la elección los 
anestésicos, la profundidad anestésica y la temperatura corporal, debido a que los fármacos y 
las dosis que deprimen el sistema cardiovascular, así como las bajas temperaturas, disminuyen 
el consumo de oxígeno y permiten un hematócrito menor dando mayor margen de seguridad 
ante la disminución del transporte de oxígeno (191) (192) (193). 
 
En un estudio canino de dos grupos en donde cada uno se sometió a dosis bajas y altas de 
halotano que tiene propiedades depresivas del sistema cardiovascular y otro que fue sometido 
a dosis altas y bajas de ketamina, que estimula el sistema cardiovascular, se encontró que con 
ambos agentes, las dosis altas disminuían la liberación de oxígeno significativamente en 
relación a los valores basales debido a los bajos requerimientos de oxígeno que resultaron del 
bajo consumo de metabólico tisular en los estados de anestesia profunda. También se 
encontraron concentraciones más altas de hemoglobina en los animales sometidos a altas 
dosis de anestésicos pero a pesar de esto, se concluyó que la profundidad anestésica podría 
disminuir la tolerancia a la hemodilución normovolémica aguda debido a la disminución de la 
respuesta del gasto cardíaco como mecanismo compensador que conlleva y enfatizan la 
necesidad de establecer cuidadosamente el nivel anestésico y la monitorización de la 
respuesta cardiovascular en los pacientes llevados a anemia severa y moderada (191). 
 



En un estudio clínico en 40 pacientes programados para cirugía oncológica abdominal mayor 
se aplicó la hemodilución normovolémica aguda previo a la inducción anestésica en un grupo  y 
posterior a ella en otro grupo. Se encontró que en los pacientes despiertos, el aumento del 
índice cardíaco se debió a un aumento en la frecuencia cardíaca y del volumen cardíaco 
expulsado, y que la extracción tisular de oxígeno aumentó debido a que mejoró el consumo de 
oxígeno sobretodo a nivel miocárdico pero la liberación de oxígeno se mantenía estable. En los 
pacientes anestesiados, aumentó el índice cardíaco sólo por el aumento en el volumen 
cardíaco expulsado, la frecuencia cardíaca no se modificó, y se presentó un aumento en la 
extracción de oxígeno debido a la disminución de la liberación de oxígeno por el gasto cardíaco 
insuficiente, mientras que el consumo de oxígeno se mantenía sin cambio. En este estudio, la 
medicación preoperatoria con betabloqueadores y calcio antagonistas, así como la ventilación 
con presión positiva al final de la espiración y la depresión cardiovascular del isoflurano y 
fentanil influyeron en los resultados debido al afecto depresor de los medicamentos y la 
disminución del retorno venoso de la presión positiva al final de la espiración (192). 
 
Manejo de las soluciones intravenosas 
 
La solución ideal para el reemplazo y mantenimiento de la volemia se desconoce debido a que 
cada solución intravenosa presenta aspectos fisiológicos distintos en el marco de la 
hemodilución normovolémica aguda (194). 
 
Algunos estudios han evaluado la solución Ringer Lactato, la albúmina 5%, dextrán 70 al 6%, 
hetastarch 6% para mantener la volemia durante la hemodilución normovolémica aguda y han 
encontrado una disminución en la presión arterial media con Ringer Lactato y albúmina (194), en 
otros estudios, se observó que dextrán y hetastarch son ideales para los pacientes con alto 
riesgo de complicaciones trombóticas debido a su capacidad para aumentar las condiciones 
hemorreológicas sanguíneas y para disminuir la agregación plaquetaria (195), aunque los 
resultados son controversiales al respecto ya que en otros estudios no se encuentran estos 
efectos (196). 
 
Hay que considerar que durante la hemodilución normovolémica aguda se intercambia el 
volumen sanguíneo por soluciones intravenosas, lo que lleva a una disminución de la 
capacidad de transporte de oxígeno, disminución de la viscosidad sanguínea y dilución 
plaquetaria así como de los factores de la coagulación, principalmente el factor Von Willebrand 
y el factor VIII alterando la hemostasia (197). 
 
Algunos estudios han considerado al peso molecular como un factor determinante sobre la 
hemostasia y se ha encontrado que las soluciones HAES con alto peso molecular y bajo grado 
de sustitución molar no comprometen la coagulación sanguínea de forma exagerada. En un 
estudio porcino se evaluó el impacto de las soluciones HAES de alto peso molecular (650/0.42) 
y bajo peso molecular (130/0.42) con el mismo grado de sustitución molar (0.42) a las mismas 
dosis sobre la coagulación sanguínea  se concluyó que HAES 650/0.42 prolonga más los 
valores del TTPa en comparación a HAES 130/0.42, mientras que el TP y la actividad funcional 
del factor Von Willebrand fueron similares entre ellos. En el tromboelastograma se observó 
disminución en la apertura del ángulo alfa y en la amplitud máxima (AM) indicando que el 
tiempo de  formación del coágulo a través de la función plaquetaria está disminuido 
probablemente por disminución en el número de estas (198).  
 
En otro estudio se encontró que en pacientes sometidos a prostatectomía, en los que se realizó 
reemplazo de volumen para hemodilución normovolémica aguda con las soluciones Ringer 
Lactato, albúmina al 5%, dextrán 70 al 6% y hetastarch 6% no fue modificada la frecuencia 
cardíaca, la presión arterial media, presión arterial sistólica y diastólica, presión venosa central 
y la presión de oclusión de la arteria pulmonar, concluyendo que en base a estos resultados y 
al ser más barata, la solución Ringer Lactato puede ser la solución de reemplazo adecuada 
para la hemodilución normovolémica aguda (194). 
 



Se ha demostrado que la infusión intravenosa de HAES durante la reanimación hídrica 
constituye un factor para la mala interpretación de las muestras en el laboratorio al medir la 
concentración de hemoglobina, debido al aumento que produce en la sedimentación 
eritrocitaria sobrevalorando estos valores y al mismo tiempo subestimando la cuenta de 
leucocitos. Esto se puede evitar si la muestra se agita previamente a su análisis en el 
laboratorio (199). Es probable que el mismo efecto se produzca con otros coloides como 
gelatinas y dextrán (200) (201). 
 
Complicaciones 
 
La isquemia miocárdica y la hipoxia cerebral son las complicaciones mayores de la 
hemodilución. El aumento del gasto cardíaco incrementa el consumo de 02 por parte del 
miocardio mientras que el contenido de oxígeno de la sangre suministrada al miocardio es 
menor. Por esto, la taquicardia y el descenso del gasto cardíaco secundario a una leve 
hipovolemia pueden tener efectos deletéreos en el equilibrio entre la oferta y la demanda de 
oxígeno miocárdicos (170). 
 
La hemodilución normovolémica aguda es potencialmente peligrosa en los pacientes con 
enfermedad coronaria no diagnosticada o no sospechada, ya que la disfunción miocárdica es 
común en pacientes isquémicos con hematócrito menor de 30% debido a que es imposible 
compensar con aumento del flujo sanguíneo coronario el consumo elevado de oxígeno en 
estas condiciones. Procesos como la sepsis, fiebre, hipertiroidismo o la estimulación quirúrgica 
durante la anestesia ligera, también  producen un aumento en las necesidades de oxígeno 
miocárdico que deben ser compensadas con aumento de flujo coronario, el cual si esta 
deficiente, disminuyen el margen de seguridad y producirían falla cardíaca (170). 
 
El aumento de sangrado es una complicación potencial durante la hemodilución normovolémica 
aguda. Este aumento del sangrado puede ocurrir por una coagulopatía por dilución de los 
factores de la coagulación y a la potenciación del flujo sanguíneo capilar, sin embargo, hay 
quienes afirman que esta situación es más teórica que clínica debido a la falta de casos 
específicamente reportados (162) (170).  
 
El edema periférico es una complicación común, no así el edema pulmonar, el cual no ocurre si 
la hemodilución normovolémica aguda es realizada correctamente y si hay una función 
cardíaca adecuada (162). 
 
Aunque los estudios en animales indican que la función cerebral puede no afectarse hasta que 
el hematócrito es inferior a 5-10%, si se mantiene la normovolemia, existe una experiencia 
limitada en los pacientes en estas condiciones. Debe evitarse la hiperventilación debido a que 
la hipocarbia produce vasoconstricción arterial cerebral y disminuye el flujo sanguíneo cerebral 
(170). 
 
En cuanto a los efectos sobre la coagulación de las soluciones utilizadas en la hemodilución 
normovolémica aguda, hay un estudio que reporta la prolongación de INR (Índice normalizado 
internacional) en relación directa al balance positivo postoperatorio en cirugía abdominal 
mayor, sin considerar el tipo de solución, solo la cantidad de esta. En el postoperatorio al salir 
de la unidad de cuidados intensivos se encontró que en el grupo en el cual el balance fue de 
+1000 a +2000 ml, el INR se prolongaba hasta 1.27 mientras que en el grupo de pacientes en 
donde el balance fue de 0 a +1000ml el INR fue de 1.15, sin encontrar diferencias significativas 
en las mediciones de TTPa en ambos grupos. Los autores concluyen que la vía extrínseca 
evaluada por el INR, es mas susceptible a la sobrecarga de líquidos ya que la vida media del 
factor VII, principal factor neurohumoral no celular de esta vía, es de 4 a 6 horas por lo que 
constituye el factor limitante de la cascada de la coagulación al combinarse con el efecto de 
hemodilución impidiendo así una hemostasia adecuada (202).  
 



Se ha descrito que los individuos con sangre tipo O tienen una disminución de los niveles del 
factor VIII y del factor Von Willebrand y que estos pacientes podrían ser vulnerables a la 
coagulopatía durante la hemodilución normovolémica aguda con hidroxietilstarch de bajo peso 
molecular y bajo grado de sustitución como HAES 6% (130/0.4) tanto por la hemodilución como 
por  la coagulopatía relacionada por HAES. El mecanismo propuesto es que los pacientes con 
sangre Tipo O tienen un aclaramiento plasmático mayor para el factor Von Willebrand dado por 
el locus ABO por sí mismo y que además HAES reviste el endotelio vascular impidiendo la 
liberación de factor Von Willebrand hacia la circulación sanguínea, produciendo así una 
susceptibilidad mayor para la hemorragia transoperatoria (203). 
 
A pesar de su introducción a la practica clínica hace cuatro décadas, la hemodilución 
normovolémica aguda no se ha constituido como un procedimiento de uso habitual. 
 
En el futuro, la combinación de estrategias que permitan la eliminación de los requerimientos 
de sangre homóloga tales como: donación preoperatoria de sangre autóloga, conservación 
intraoperatoria de sangre, eritropoyetina recombinante, transportadores de oxígeno y la propia 
hemodilución normovolémica aguda parecen constituirse en las alternativas más prometedoras 
(162). 
 



CONCLUSIONES 
 
Datos recientes sugieren que tanto el tipo de líquido administrado así como la cantidad de 
líquido administrado influyen en los resultados perioperatorios (1) (204) (205). 
 
Como se puede observar, la administración de líquidos durante el manejo transanestésico 
influye notablemente en la evolución del paciente. Los efectos en el riñón, hígado, endotelio 
vascular, el sistema cardiovascular, el sistema inmunológico, sobre la cascada de la 
coagulación, los mecanismos neurohumorales que influyen en la hemodinamia y la distribución 
de líquidos en el organismo, hacen del manejo de los líquidos intravenosos un tema amplio, 
controvertido y de interés en la practica clínica tanto dentro como fuera del quirófano. 
 
Aun falta mucho por describir y descubrir en cuanto al manejo de los líquidos en el paciente 
crítico anestesiado y aunque la amplia gama de situaciones clínicas a las que se enfrenta el 
anestesiólogo hace que esta sea una labor sumamente compleja se han hecho avances muy 
importantes en los últimos años en este contexto. 
 
Este es un trabajo que pretende enfatizar en los mecanismos de acción y solución intravenosa 
óptima en base a los resultados encontrados en trabajos previos de investigación para el 
adecuado manejo de los pacientes dentro del quirófano. 
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