
INTRODUCCIÓN

Ante la aparición de falla hemodinámi-
ca, definida como hipotensión sosteni-

da y sintomática, el primer gesto terapéu-
tico del intensivista es administrar fluidos 
con la intención de aumentar el gasto car-
díaco, observando la respuesta clínica. En 
determinadas situaciones pequeñas canti-
dades de líquido pueden provocar efectos 
no deseados como edema pulmonar. De 
manera tal que se hace necesario buscar 
herramientas que permitan evaluar la se-
guridad de la maniobra de expansión del 
volumen así como la respuesta a la misma.

En esta búsqueda Swan y Ganz desa-
rrollan en 1967 el cateterismo de la arteria 
pulmonar utilizando un catéter que hoy 
lleva su nombre. Si bien han cambiado las 
técnicas de inserción desde la canalización 
a la técnica de Seldinger por punción, el 
principio es la medición de las presiones 
en la aurícula derecha, en la arteria pul-
monar y la presión de enclavamiento pul-
monar, mediante la oclusión por un balón, 
a la vez que se calcula el volumen minuto 

mediante la técnica de termodilución. La 
medición hemodinámica permitió mejorar 
la clasificación del shock (hipovolémico, 
cardiogénico, distributivo, obstructivo) y 
de la insuficiencia cardíaca aguda (Forres-
ter), pero no cambió la morbimortalidad e 
incluso, de acuerdo a algunos estudios, la 
monitorización invasiva la aumentó.

Partiendo de una situación basal bajo 
una única condición de carga ventricular, 
se brinda una estimación de la precarga de 
uno o ambos ventrículos. Esta estimación 
es usada para evaluar la respuesta al lle-
nado ventricular partiendo de la premisa 
de que una baja precarga aumentaría la 
probabilidad de respuesta a la expansión 
con volumen. Sin embargo numerosos es-
tudios han demostrado que los paráme-
tros estáticos de precarga ventricular, ta-
les como la presión venosa central (PVC), 
presión de oclusión o enclavamiento de 
Arteria Pulmonar y sus índices derivados 
(volumen de fin de diástole del ventrículo 
derecho o izquierdo), son pobres predic-
tores de respuesta a volumen, ya que la 
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constricción o dilatación venosa) con un 
orificio de salida a su costado. La altura de 
la localización de este último determina 
dos compartimentos dentro del recipien-
te: el localizado por debajo de este orificio 
de salida que es incapaz de generar  flujo 
y se denomina “volumen no estresante” 
(unestressed volume), y el que se encuen-
tra sobre dicho orificio, que es denomina-
do “volumen estresante” (stressed volu-
me), y es el determinante del flujo a través 
del mismo. La relación entre la altura del 
orificio de salida con respecto a la base del 
recipiente es proporcional a la presión au-
ricular derecha, cuanto más abajo se loca-
lice habrá un mayor gradiente de presión 
y será más fácil el retorno venoso y vice-
versa. La altura total del fluido contenido 
en el recipiente es proporcional a la pre-
sión sistémica media. La fuerza conducto-
ra del retorno venoso está determinada 
por la altura del líquido que se encuentra 
sobre el orificio de salida, que equivaldría 
al gradiente de presión entre la Psm y la 
PAD. Este gradiente puede ser controlado 
variando la cantidad de fluido dentro del 
recipiente o modificando su tamaño (a 
través de la constricción o dilatación ve-
nosa) (Figura 131).

respuesta a fluidos no puede ser predicha 
por un valor absoluto de precarga.

Con el advenimiento del concepto PO-
CUS, ya señalado en otras partes de la 
obra, ha surgido en los últimos años el 
concepto de “monitoreo hemodinámico 
funcional” que utiliza los llamados pará-
metros dinámicos, que miden la respuesta 
hemodinámica del sistema cardiovascular 
a variaciones controladas de precarga, 
para predecir adecuadamente la respues-
ta individual a la carga con fluidos.

Los índices dinámicos más investiga-
dos miden la respuesta a las variaciones 
de precarga inducida por la ventilación 
mecánica. Para su mejor comprensión es 
necesario comentar las bases fisiológicas 
de la interacción cardiopulmonar en dicha 
condición.

FISIOLOGÍA

El retorno venoso constituye la cantidad 
de sangre que vuelve al ventrículo de-

recho y que, en ausencia de cortocircuito 
de derecha a izquierda, equivale al gasto 
cardíaco. Según Guyton, el mismo sería 
proporcional al promedio de los gradien-
tes de presión existente entre las peque-
ñas vénulas (el origen del circuito venoso) 
y la aurícula derecha (donde toda la san-
gre venosa es drenada) e inversamente 
proporcional a la resistencia venosa. La 
presión en el retorno venoso es denomi-
nada presión sistémica media (Psm), y su 
presión opuesta es la auricular derecha 
(PAD). Esta relación puede expresarse a 
través de la siguiente ecuación*.

Como vemos en la Figura 13.1, el reser-
vorio venoso se puede representar como 
un recipiente (que contiene cerca de 2/3 
de la sangre corporal total) con una capa-
citancia variable (de acuerdo al grado de Figura 13.1: Esquema del reservorio venoso

Presión sistémica media

Presión auricular derecha

Volumen
sometido a
stress

Volumen
no sometido
a stress

Gradinete
de presión

Resistencia
venosa

Retorno Venoso = (Presión sistémica media – Presión auricular derecha)

                                                       Resistencia venosa

*
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modificación de la precarga ventricular 
está asociada a una variación casi nula del 
volumen sistólico, denominándose estado 
de precarga independencia (Figura 13.2).

INTERACCIÓN CORAZÓN-
PULMÓN EN PACIENTES 
VENTILADOS

La insuflación mecánica disminuye la 
precarga del ventrículo derecho (VD) 

debido a una disminución en el retorno 
venoso relacionado al incremento inspira-
torio de la presión pleural. Cabe mencio-
nar que el grado de la reducción inspira-
toria del retorno venoso sistémico y por 
consiguiente del llenado del VD depende 
del estado del volumen, por consiguiente 
en pacientes hipovolémicos, la reducción 
del retorno venoso sistémico durante la 
insuflación mecánica es más marcada que 
en pacientes en condiciones hipervolémi-
cas.

Este fenómeno puede ser explicado 
por 3 mecanismos. El primero se debe a 
un aumento mayor en la presión auricular 
derecha durante la insuflación mecánica 
en pacientes hipovolémicos, debido a una 
mayor transmisión de la presión intratorá-
cica a la aurícula derecha cuando la misma 
no se encuentra llena. El segundo meca-
nismo tiene que ver con la posibilidad de 
colapso de la vena Cava superior durante 
la ventilación mecánica, ya que ésta se en-
cuentra directamente influenciada por la 
presión intratorácica. El tercer mecanismo 
se debería al incremento en la impedancia 
del VD producido por el colapso de los po-
bremente llenos vasos alveolares.

En consecuencia la insuflación mecá-
nica induce la disminución en la precar-
ga y un aumento en la poscarga del VD, 
llevando ambos mecanismos a la dismi-
nución en el volumen sistólico del VD, el 
cual es mínimo al final del período inspi-

Con la infusión de fluidos intravenosos 
se incrementa el retorno venoso al au-
mentar el “volumen estresante” (repre-
sentado por el líquido que se encuentra 
por arriba del nivel del orificio de salida) 
en el reservorio venoso. Por otro lado los 
vasoconstrictores (por ejemplo la nora-
drenalina) pueden  incrementar el “volu-
men estresante” a expensas del “volumen 
no estresante” (representado por el líqui-
do que se encuentra por debajo del nivel 
de dicho orificio) incrementando así el re-
torno venoso, lo que no necesariamente 
significa que producirá un incremento del 
gasto cardíaco.

LA RELACIÓN FRANK-
STARLING

La curva de Frank-Starling del corazón 
consiste en 2 porciones. Una primera 

porción recta con una relación lineal entre 
la precarga y el volumen sistólico. En ésta, 
cualquier cambio en la precarga es acom-
pañada de un significativo cambio en el 
volumen sistólico, denominando a esta si-
tuación de precarga dependencia. Una se-
gunda porción plana, en la que cualquier 

Figura 13.2: Curva de Frank-Starling. (a) Porción 
recta de la curva. Cualquier modificación en la 
precarga produce un incremento en el volumen 

sistólico (precarga dependencia). (b) Porción 
plana de la curva. Un incremento en la precarga 
ventricular izquierda no produce cambios en el 

volumen sistólico (precarga independencia)

a

Volumen sistólico

Precarga ventricular
b



210

CAP 13 P O C U S

por análisis de la onda de pulso, curva de 
pulso oximétrica, etcétera, han demostra-
do predecir respuesta a fluidos en pacien-
tes críticos. A continuación se describirán 
los principales métodos en la evaluación 
de predicción de respuesta a fluidos basa-
dos en la Ecografía y doppler.

PARÁMETROS DINÁMICOS 
PREDICTORES DE 
RESPUESTA A FLUIDOS 
POR ECOGRAFÍA Y 
DOPPLER

Variación del flujo del tracto de 
salida del Ventrículo izquierdo

La variación respiratoria del flujo del 
tracto de salida del ventrículo izquierdo 
que se mide a nivel del tracto del salida 
del VI en la ventana apical de 5 cámaras 
puede ser utilizada como un parámetro 
dinámico de respuesta a volumen ya sea 
midiendo la variación de la velocidad 
pico sistólica o del VTI (integral velocidad 
tiempo, que se utiliza como un subrogado 
del volumen sistólico) del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo (Figura 13.4).

Pasos a seguir para la medición de flujo 
del tracto de salida del ventrículo izquierdo:
1.	 Obtener la vista apical de 5 cámaras del 

corazón. Posicionando el transductor 
sectorial a nivel del choque de punta 
del corazón, con la marca del transduc-
tor apuntando hacia la axila izquierda 
se visualizará la ventana apical de 4 
cámaras. Al inclinar la cola del trans-
ductor ligeramente hacia abajo se ob-
tendrá la ventana apical de 5 cámaras 
(Figuras 13.5, 13.6, 13.7, 13.8 y 13.9).

2.	 Posicionar el señalador en modo do-
ppler pulsado, a nivel del tracto de sa-
lida del ventrículo izquierdo, pudiendo 
utilizar el modo doppler color que per-
mite visualizar el flujo en color azul, 

ratorio. Dicha reducción inspiratoria de la 
eyección del VD lleva a una disminución 
del llenado del VI luego de un período de 
2 a 3 latidos, correspondiente al tiempo 
de tránsito sanguíneo por la circulación 
pulmonar, lo que resulta en una disminu-
ción del volumen sistólico (VS) del ventrí-
culo izquierdo (VI), el cual es mínimo du-
rante el período espiratorio (Figura 13.3).

Por consiguiente, la ventilación in-
termitente con presión positiva induce 
cambios cíclicos en el VS del VI (máximo 
durante el período inspiratorio y mínimo 
durante el período espiratorio) el cual se 
encuentran principalmente relacionado a 
la disminución espiratoria de la precarga 
del VI debido a la disminución inspiratoria 
del gasto cardíaco del VD.

La magnitud de los cambios respirato-
rios en el VS del VI dependen del estado 
de volumen y de la posición de ambos 
ventrículos en la relación de Frank-Star-
ling. Cuando el ventrículo opera en la 
parte ascendente de la curva, un cambio 
en su precarga induce un mayor cambio 
en el VS (condición de precarga depen-
dencia). En contraste, cuando el mismo 
opera en la posición plana de dicha re-
lación, un cambio similar en la precar-
ga induce sólo un mínimo cambio en su 
volumen sistólico (condición de precar-
ga independencia). La presencia de una 
amplia variación respiratoria en el VS del 
VI significaría que ambos ventrículos se 
encuentran en un estado de precarga de-
pendencia.

La presencia de una variación respira-
toria pequeña en el VS del VI indica que 
al menos uno de los ventrículos es pre-
carga independiente.

Desde que la ventilación mecánica es 
capaz de inducir cambios cíclicos en la 
precarga cardíaca, la variación respirato-
ria del volumen sistólico y sus subrogados 
tales como la presión de pulso, flujo su-
baórtico por doppler, volumen sistólico 
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Figura 13.3: Resumen esquemático de la interacción cardiopulmonar en ventilación mecánica

Figura 13.4: Flujo del tracto de salida del Ventrículo izquierdo
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Figura 13.6: Ventana apical de 4 cámaras

Figura 13.5: Posición del transductor para la ventana apical de 4 cámaras
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Figura 13.7: Posición del transductor para la ventana apical de 5 cámaras al inclinar ligeramente la 
cola del transductor hacia abajo desde la ventana apical de 4 cámaras

Figura 13.8: Ventana apical de 5 cámaras
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Figura 13.10: Medición de las velocidades pico sistólicas máxima (inspiración) y mínima (espiración) 
del flujo del tracto de salida del ventrículo izquierdo, con un valor de variación de 8,6%

Figura 13.9: Flujo del tracto de salida del ventrículo izquierdo en azul al aplicar doppler color
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Variación del flujo de arteria 
Braquial

Siguiendo el mismo principio se puede 
medir la variación de la velocidad pico 

sistólica (VPS) a nivel de la arteria Bra-
quial, con un valor de corte de 10% con 
una sensibilidad de 74% y especificidad 
de 95% para predecir respuesta a fluidos, 
teniendo la ventaja de la mayor sencillez 
desde el punto de vista técnico para su 
medición.

Se realiza utilizando el transductor li-
neal de alta frecuencia, obteniendo un cor-
te longitudinal de la arteria braquial a nivel 
de su recorrido por la cara interna del bra-
zo, con la marca del transductor apuntando 
hacia la cabeza del paciente, posicionando 
el señalador en modo doppler pulsado en 

para luego obtener los correspondien-
tes flujos en modo doppler espectral 
durante un ciclo respiratorio (inspira-
ción y espiración) (Figura 13.9).

3.	 Medir las velocidades pico sistólica 
o VTI (integral velocidad-tiempo) de 
los flujos correspondientes durante 
un ciclo respiratorio (Figuras 13.10 y 
13.11).

4.	 Realizar los cálculos correspondientes, 
utilizando las siguientes ecuaciones(*).

Un valor de corte de 12% de variación 
de velocidad pico sistólica y de 20% de va-
riación de VTI del tracto de salida del VI son 
útiles para discriminar entre respondedo-
res y no respondedores a fluidos con una 
sensibilidad de 100% y 78% y especificidad 
de 89% y 92% respectivamente. 

Figura 13.11: Medición de las integrales velocidad-tiempo máxima (inspiración) y mínima (espiración) 
del flujo del tracto de salida del ventrículo izquierdo, con un valor de variación de 5,4%

Variación de Velocidad pico sistólica (VPS) = (VPS máxima - VPS mínima) 
 (VPS máxima + VPS mínima)/2)

Variación del VTI del tracto de salido del VI = (VTI máximo - VTI mínimo) 
 (VTI máximo + VTI mínimo)/2)

*
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Variación de velocidad pico sistólica (VPS) de A. Braquial = (VPS máximo – VPS mínimo)
 (VPS máximo + VPS mínimo)/2)

**

Figura 13.12: Posición del transductor lineal a nivel del trayecto de la arteria braquial

(VCI). Estos cambios cíclicos que se observan 
en dicha vena son más notorios en estados 
de hipovolemia, siendo la base fisiológica 
para el uso del índice de distensibilidad de 
la vena Cava inferior (dVCI) como parámetro 
de predicción de respuesta a fluidos.

Se debe obtener una vista subcostal del 
corazón, posicionando el transductor secto-
rial en la región subxifoidea apuntando hacia 
el hombro izquierdo con la marca del trans-
ductor apuntando hacia el flanco izquierdo 
del paciente. Luego se debe rotar el trans-
ductor 90° desde la mencionada posición, 
de manera tal de dirigir la marca del trans-
ductor hacia arriba, angulando hacia los 
costados hasta visualizar la vena Cava infe-
rior en un corte longitudinal (Figuras 13.15, 
13.16, 13.17 y 13.18). Es recomendable 
utilizar el modo M situando el cursor apro-

el centro de la luz arterial (asegurando que 
el ángulo entre la línea de incidencia y la 
dirección del flujo sea igual o menor a 60º), 
y obteniéndose los respectivos flujos mi-
diéndose las velocidades pico sistólicas co-
rrespondientes a un ciclo respiratorio para 
aplicar la siguiente ecuación (**) (Figuras 
13.12, 13.13 y 13.14).

Índice de distensibilidad 
de vena Cava Inferior

La ventilación mecánica en su fase inspi-
ratoria produce el aumento de la presión 

intrapleural, que es transmitida a la aurícu-
la derecha, produciendo la disminución del 
retorno venoso, evidenciándose lo contrario 
en la fase espiratoria, lo cual se ve reflejado 
en el aumento inspiratorio y disminución es-
piratoria del diámetro de la vena cava inferior 
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dose su variación inspiratoria y espiratoria 
durante un ciclo respiratorio (Figura 13.19), 
aplicando luego la siguiente ecuación (*).

ximadamente a 1 cm distal de la unión con 
la vena suprahepática, o a 2 cm de la unión 
entre la VCI y la aurícula derecha, registrán-

Figura 13.13: Corte longitudinal de la arteria braquial en modo bidimensional y doppler color

Figura 13.14: Medición de velocidades pico sistólicas máxima y mínima durante un ciclo respiratorio 
por doppler espectral, con un valor de variación de 13,1%

* dVCI = (Diámetro máximo de VCI – Diámetro mínimo de VCI)
 Diámetro mínimo de VCI
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Figura 13.15: Posición del transductor sectorial para la ventana subcostal

Figura 13.16: Ventana subcostal
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Figura 13.17: Posicionamiento del transductor sectorial para visualización de vena cava inferior en el 
eje longitudinal, rotando 90º dirigiendo la marca hacia arriba

Figura 13.18: Ventana subcostal con visualización de vena cava inferior en el eje longitudinal
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que los índices de interacción cardiopul-
monar descriptos hasta ahora, pueden ser 
utilizados sólo en condiciones específicas, 
tales como la presencia de un ritmo sinusal 
regular y estar totalmente adaptados a la 
ventilación mecánica con sedación pro-
funda o coma. También se debe tener el 
cuenta que un VT (volumen tidal) menor 
a 7mL/kg podría ser responsable de falsos 
negativos, debido a que un bajo VT podría 
ser inadecuado para inducir un cambio 
significativo en la precarga, aunque cabe 
mencionar que en el estudio realizado 
por Guarracino y colaboradores del índice 
de distensibilidad de vena Yugular interna 
habían pacientes que estaban ventilados 
con VT de hasta 6 mL/kg, mostrando su 
utilidad aún en estos casos. Por lo tanto, 
la irregularidad del ritmo cardíaco, del ciclo 
respiratorio y el bajo volumen tidal pueden 
influir en la variación en el volumen sistóli-
co, haciendo que la respuesta a fluidos no 

Un valor de corte de 18% de índice de 
distensibilidad de la vena Cava inferior es 
útil para predecir respuesta a fluidos con 
una sensibilidad y especificidad del 90%.

Índice de distensibilidad 
de Vena Yugular Interna 
(dVYI)

Siguiendo el mismo principio, se puede 
medir la distensibilidad a nivel de la vena 

Yugular interna, utilizando un transductor li-
neal de alta frecuencia posicionándolo a la 
altura del cartílago cricoides, obteniendo un 
corte transversal de la vena, para luego ana-
lizar en modo M su variación respiratoria en 
un ciclo respiratorio (Figuras 13.20 y 13.21), 
y aplicar la siguiente fómula*.

Un valor de corte de 18% de índice de 
distensibilidad de la vena Yugular interna 
puede predecir respuesta a fluidos con una 
sensibilidad de 80% y especificidad de 85%.

Sin embargo es importante mencionar, 

Figura 13.19: Medición de diámetros máximo (inspiración) y diámetro mínimo (espiración) de vena 
cava inferior, con un valor del índice de distensibilidad de VCI de 40,4%

dVYI = (Diámetro máximo de VYI – Diámetro mínimo de VYI)
 Diámetro mínimo de VYI

*
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ciones, siendo aún útiles en ventilación es-
pontánea. Los más utilizados son el test de 
elevación pasiva de miembros inferiores 
(Passive leg raising test) y el minidesafío 
con fluidos (Minifluid Challenge).

pueda ser predicha adecuadamente en ta-
les situaciones.

Para sobrellevar estas limitaciones se 
han propuesto otros parámetros dinámi-
cos que no dependerían de dichas condi-

Figura 13.20: Posición del transductor lineal para la visualización de la vena Yugular interna en el eje 
transversal

Figura 13.21: Medición del diámetro máximo (inspiración) y diámetro mínimo (espiración) de la vena 
Yugular interna en un corte transversal, con un valor del índice de distensibilidad de VYI de 44,4%
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modinámico del PLR debería ser evaluado 
durante el rango de tiempo comprendido 
entre los 30 y 90 segundos posteriores a 
la maniobra.

El nivel de presión intraabdominal 
constituye un factor importante a consi-
derar ya que al encontrarse la misma ele-
vada, podría impedir la transferencia de 
sangre al compartimiento central.

El PLR ha sido validado para predecir 
respuesta a fluidos, pero requiere la de-
terminación del gasto cardíaco con dis-
positivos de rápida respuesta ya que los 
cambios hemodinámicos son transitorios. 
Las técnicas disponibles al presente son 
la ecocardiografía transtorácica, doppler 
esofágico, termodilución transpulmonar 
(Picco) y ultrasonido doppler transtoráci-
co (USCOM). 

Según el estudio de Monnet y colabo-
radores el PLR produjo cambios en el VTI 
aórtico (subrogado del Volumen sistólico) 
de 12,5% o más prediciendo respuesta a 
volumen con una sensibilidad de 77% y es-
pecificidad de 100%. 

Biais y colaboradores demostraron que 
el aumento del VS por Ecocardiografía 
transtorácica producido por el PLR de más 
del 13% predecía la respuesta a la expan-
sión con volumen con una sensibilidad de 
100% y una especificidad de 90%.

Pasos a seguir (Figuras 13.22, 13.23, 
13.24 y 13.25):
1.	 En posición semisentada con la cabe-

cera a 45º, se mide el VTI del tracto 
de salida del ventrículo izquierdo (pro-
mediando 3 o más mediciones). 

2.	 Posicionar el paciente en el plano ho-
rizontal, elevando los miembros infe-
riores 45º, midiendo el VTI del tracto 
de salida del ventrículo izquierdo (pro-
mediando 3 o más mediciones) dentro 
de los 30 a 90 segundos de realizada la 
maniobra.

3.	 Realizar los cálculos correspondientes, 
utilizando la siguiente ecuación (*).

Test de elevación pasiva 
de miembros inferiores 
(Passive leg raising test)

La elevación pasiva de miembros, ha sido 
propuesta como una maniobra alterna-

tiva modificadora de la precarga, basándo-
se en el hecho de que puede producir un 
incremento reversible del retorno venoso 
desde los miembros inferiores al tórax. 

Elevando pasivamente los miembros 
inferiores desde el plano horizontal se 
puede inducir una transferencia gravita-
cional de sangre desde las partes inferio-
res del cuerpo hacia el compartimiento 
circulatorio central y especialmente hacia 
las cavidades cardíacas.

La elevación pasiva de miembros infe-
riores (PLR) recluta una parte de la sangre 
contenida en los reservorios venosos y 
convierte el “unstressed volume” a “stres-
sed volume”. El PLR aumenta la precarga 
de VD, a través de un incremento de la 
Psm. Si el VD es precarga dependiente, el 
aumento del retorno venoso resulta en un 
incremento en el gasto cardíaco derecho 
y por lo tanto del llenado del VI. Como re-
sultado del aumento de la precarga del VI, 
se produce un incremento del gasto car-
díaco, dependiente del grado de reserva 
de precarga del VI.

Un punto importante es que el incre-
mento de la precarga inducida por el PLR 
desaparece completamente cuando los 
miembros inferiores vuelven a la posición 
horizontal. El efecto hemodinámico del 
PLR es similar a la infusión de fluidos y no 
es afectada por la presencia de respiración 
espontánea, ni por la presencia de arrit-
mias.

Se observó que el aumento del flujo 
aórtico a nivel de la aorta descendente 
torácica inducida por el PLR en pacien-
tes precarga dependientes ocurría en 
pocos segundos, siendo máxima al minu-
to aproximadamente de empezada dicha 
maniobra. Por lo tanto, el fenómeno he-
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Variación del VTI = (VTI en PLR - VTI en posición semisentada) 
 (VTI en PLR + VTI en posición semisentad/2)

*

Figura 13.22: Medición del VTI del tracto de salida del ventrículo izquierdo en posición basal 
(semisentada)

Figura 13.23: Medición del VTI del flujo del tracto de salida del ventrículo izquierdo (3 consecutivos) 
en condición basal, con un VTI promedio de 12,9cm
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inferiores o de pelvis, la maniobra de 
elevación pasiva de miembros inferiores 
no puede ser utilizada. Esto ha llevado a 
desarrollar un nuevo método para eva-

Minidesafío de fluídos 
(Minifluid Challenge)

En ciertas situaciones, como ante la 
presencia de fractura de miembros 

Figura 13.24: Medición del VTI del tracto de salida del ventrículo izquierdo con maniobra de 
elevación pasiva de miembros inferiores

Figura 13.25: Medición del VTI del flujo del tracto de salida del ventrículo izquierdo (3consecutivos) 
con maniobra de elevación pasiva de miembros inferiores, con un VTI promedio de 15,9cm, que 

representa un aumento del 20,8%
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Tolerancia a volumen

La expansión con fluidos en los estados 
de shock no sólo debería estar guiada 

por el hecho de ser o no respondedor a vo-
lumen sino también si es tolerante o no al 
mismo, condicionada principalmente por 
la presencia de agua extravascular pulmo-
nar y por el efecto contraprudecente de 
ésta. Un paciente puede ser respondedor 
a volumen pero no tolerante a la misma, 
lo cual limitaría la fluidoterapia, para evi-
tar el perjuicio que pudiera generar a nivel 
pulmonar. En tal caso sería recomendable 
enfocar la estrategia en el uso de vasopre-
sores para aumentar el tono vasomotor 
venoso para así aumentar el retorno ve-
noso, a fin de mantener un gasto cardíaco 
adecuado.

Por lo dicho se desprende que la eva-
luación del agua extravascular pulmonar 
es imprescindible junto a la evaluación del 
estado hemodinámico en los estados de 
shock.

Para ello existen distintos métodos tales 
como la termodilución transpulmonar y la 
ecografía pulmonar. Esta última constituye 

luar la predicción de respuesta a fluidos 
denominado Minidesafío de fluidos (Mi-
nifluid Challenge), que consiste en la in-
fusión de un bajo volumen de fluido en 
un tiempo rápido, generado el aumen-
to de la precarga de VD, a través de un 
incremento de la Psm, generando el in-
cremento del retorno venoso, resultan-
do en el aumento del gasto cardíaco en 
condiciones de precarga dependencia 
ventricular.

Pasos a seguir:

1.	 Medir el VTI (subrogado del volumen 
sistólico) a nivel del tracto de salida 
del ventrículo izquierdo en condición 
basal.

2.	 Infundir 100 mL de un coloide aproxi-
madamente en 1 minuto y medir inme-
diatamente el VTI a nivel del tracto de 
salida del ventrículo izquierdo.

3.	 Realizar la siguiente ecuación (*)
Un valor de corte de 10% es útil para 

predecir respuesta a fluidos con una sensi-
bilidad de 95% y especificidad de 78%.

Variación del VTI con Minidesafío de fluídos = (VTI luego de Minidesafío – VTI basal)
 (VTI luego de Minidesafío + VTI basal)/2)

*

Figura 13.26: Resumen esquemático de los parámetros dinámicos para la evaluación de respuesta a 
fluídos por Ecografía y doppler

Ventilación mecánica

Ritmo sinusal Arritmia

Respiración espontánea

Evaluación de respuesta de fluidos

Test de elevación
pasiva de miembros

inferiores

Minidesafío
con fluidos

Test de elevación
pasiva de miembros

inferiores

Minidesafío
con fluidos

Test de elevación
pasiva de miembros

inferiores

Minidesafío
con fluidos

Variación respiratoria
del flujo aórtico/braquial

Índice de distensibilidad
VCI/V. Yugular interna
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ser balanceado con el potencial riesgo de 
formación de edema pulmonar y empeora-
miento del intercambio gaseoso.

También se debe tener en cuenta que 
el valor de corte para los distintos métodos 
descriptos para la predicción de respuesta 
a la administración de fluidos, no deben 
ser considerados como un número mágico. 
Más aún, los valores de sensibilidad y espe-
cificidad no deben considerarse absolutos, 
debiéndose ser interpretados dependien-
do de su contexto clínico.

un método práctico y sencillo, a través del 
análisis de la presencia de las líneas B, arti-
ficios hiperecoicos que se originan en la lí-
nea pleural y descienden en forma vertical, 
presentes en el síndrome intersticio-alveo-
lar (que será desarrollado en otro capítulo) 
(Figura 13.27).

Por lo tanto detectar respuesta a vo-
lumen no debe conducir a la infusión de 
fluidos en forma sistemática. Tal decisión 
debería estar basada en la presencia de sig-
nos de compromiso cardiovascular y debe 

Figura 13.27: Patrón de líneas B confluentes en región anterior del tórax en un paciente con aumento 
del agua extravascular pulmonar
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