
Repercusión celular de la hipovolemia 

D1·. HOMERO PERI * 

En la presente Mesa Redonda se encara un 
aspecto terapéutico del aparato circulatorio 
que es la reposición de su contenido o vole­
mia. Vayan estas primeras palabras para ubi­
car el tema dentro de la orientación general 
de nuestra disciplina que es la Anestesiología, 
orientación que dirige nuestra labor asisten­
cial a la preservación y recuperación de las 
funciones orgánicas, atendiendo a hechos fi­
siológicos y fisiopatológicos, dinámicos, cam­
biantes minuto a minuto· -como consecuencia de 
los efe.ctos agudos de la enfermedad o tera­
péutica quirúrgica. 

Esta orientación nos ha hecho fácil integrar 
un concepto global de las cosas al punto que 
podemos decir que no trabajamm para asis­
tir a un sector orgánico o aparato sino para 
asistir al organismo entero, orientándonos ge­
néricamente a la masa celular y sus medios 
de sostén. De aquí la vinculación de lo esen­
cial de la vida, la célula y la volemia, que 
le aporta el oxígeno, los nutrientes eGenciales 
y retira los productos metabólicos. 

Las células que constituyen el cuerpo hu­
mano viven sumergidas en un medio líquido 
que es el líquido extracelular ( 3). Este "mar 
interior" como se le ha llamado, provee a la 
célula oxígeno, nutrientes y recoge de ellas 
los productos metabólicos de desecho. 

Clásicamente dividimos este líquido extra­
celular (LEC), en dos componentes compar­
timentados: 

-el líquido intersticial y
-el plasma sanguíneo circulante.

El plasma sanguíneo y los elementos celu­
lares de la sangre, principalmente los glóbu­
los rojos, -constituyen el volumen sangiiíneo
total, que llena el sistema de vasos del apa­
rato circulatorio. 

El líquido intersticial es la porción del lí­
quido extracelular que baña las células y que 
queda fuera de los vasos. Es una parte emi­
nentemente funcional, disponible para el in­
tercambio con el componente intravascular y 
brinda a la célula un medio ambiente estable. 

De manera que tenemos: 

1) La propia célula, a cuyo metabolismo
está destinado el aporte vascular y to­
da la organización del aparato circula­
torio;

2) El líquido intersticial o ambiente celu­
lar, mediador inevitable entre la san­
gre capilar y la célula;
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3) El capilar, representante en este micro­
mundo orgánico del aparato circula­
torio.

Si bien estos tres elementos que enumera­
�os son anatómicamente bien distintos, fun­
cionalmente son inseparables. Constituyen la 
finalidad esencial de la estructura orgánica y 
de allí nuestro cometido de enfatizarlo. No 
podemos concebir una compartimentación es­
tática del aparato ·circulatorio, estableciendo 
un criterio volumétrico para su contenido y 
hablando aisladamente del resto de-1 organis­
mo, de hipovolemia cuando disminuye o hi­
pervolemia cuando aumenta. 

Pero si podemos concebir un compromiso 
metabólico celular cuando las condiciones he­
modinámicas del capilar se perturban por hi­
povolemia u otra causa, o -cuando el ambien­
te extracelular se altera en volumen o com­
posición. 

Consideraremos estos tres elementos, repito, 
funcionalmente inseparables. 

-La función celular: metabólica;
-la función capilar: circulatoria, y
-la función liquidointersticial: amortigua-

dora.

La perturbación celular metabólica (8) es 
secundaria a la hipoxia, que tiene más de un 
origen, pero hoy hacemos hincapié en la dis­
minución de oxígeno por mala perfusión san­
guínea capilar celular en situaciones de hipo­
volemia. 

La mala perfusión capilar puede tener dis­
tinta intensidad y extensión en cuanto a sec­
tores capilares considerados, pero se traduce 
por metabolismo celular anaerobio (13), con 
acidosis y poco rendimiento en -compuestos 
fosfóricos macroenergéticos como el adenosin­
trifosfa to ( A TP) . 

Si tomamos por ejemplo la glucosa vemos 
que con ·6 moléculas de oxígeno, se metabo­
liza a: 6 moléculas de anhídrido carbónico, 
más 6 moléculas de agua y 38 ATP. En tan­
to que la ausencia de oxígeno en ciclo anac­
rcbio lleva a solo 2 ATP y 2 ácido láctico, es 
responsable éste, de la acidosis metabóli.ca, que 
algunos le asignan características pronósticas 
a su acumulación en sangre circulante (lac­
tacidemia o exceso de lactato) (6, 4-) y como 
índice de evaluación de la perfusión sanguí­
nea celular (relación ácido pirúvico/ácido lác­
tico) (Fig. 1). 

La disminución de ATP y la acidosis de­
primen a nivel celular el transportado; en­
zimático de potasio, alteran la membrana ce­
lular y de los lisosomas y sale potasio de la 
célula y· entra sodio e hidrógeno ( 9). La vida 
de la célula está comprometida. 
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La célula = Función metabólica 

HIPOVOLEMIA 

GLUCOSA 

MALA PERFUSION ANOXIA CELULAR 

AEROBIO 
6 02 

l 
2 Ac. PIRUVICO 

1 1 ANAEROBIO 
1 1 sin 02 
J J 

6 CO2 + 6 H2O 

i + 38 ATP. 

2 Ac. LACTICO 

+ 2 ATP 
{ 

VALOR PRONOSTICO 

INDICE DE MALA PERFUSION CAPILAR 

ACIDOSIS METABOLICA 
ACUMULACION 

DE CO2 ATP + Transp. Enz. K+ 
3K+ ... ,. , , . , . .... . 3 K+ 

1 H+ ACIDOSIS 
RESPIRATORIA 

1H+. . , .. , ... , . 
2Na ... 

CELULA 
150 meq. K+ 

por kilo 

2 Nat+ 

L. Extracelular 
5 meq. K+ 

por litro 

F1c. 1.- La célula tiene 150 meq, de K y el LEC 5 meq Esto se debe a la polaridad de membrana, al transpor­
tador activo de K y a la energía que da el ATP al pasar a ADP. En la acidosis estos mecanismos se de­
primen y sale potasio al LEC y entra sodio e hidrógeno a la célula. Toda acidosis conlleva una hiperkalemia. 

Quiero reafirmar aquí un concepto básico: 
el defecto fundamental no es la acidosis sino 
el fracaso de la perfusión sanguínea celular que 
lleva a la anoxia. La administración de bicar­
bonato para recuperar un Ph sanguíneo es 
importante porque mejora la depresión mio­
cárdka por Ph bajo, tamponando la sangre. 
Pero al tratamiento etiológico, fisiopatológico, 
salvador es recuperar la perfusión y aportar 
oxígeno a la célula. Si no lo logramos el pa­
ciente se muere con un Ph del 7,4. 

En cuanto a la función capiLar o lo que es 
sinónimo: 

-lecho vascular terminal,
-microcirculación, o
-circulación periférica, debemos enfatizar

dos hechos ( 5, 1) : 

1) su enorme magnitud,
2) su autonomía como entidad funcional.

Efectivamente, los capilare-s son lo unidad 
orgánica más grande del cuerpo humano, reu­
nida comprende un volumen del doble del hí­
gado, desarrollada representaría 60.000 millas 
de canales vas.culares, con una superficie de 
filtración de 6.300, metros cuadrados. No exis­
te célula que esté a más de 25 micras de un 
capilar. Toda la volemia puede estar con­
fortableqi,mte alojada en los capilares del hí­
gado. 

A pesar de su prodigiosa magnitud y capa­
cidad, el hecho vascular terminal está normal­
mente -exangüe, conteniendo solo �l 6 o el 7 % 
del volumen sanguíneo. 

Este último hecho debe ser convenientemen­
te enfatizado, ya que un cese de la función 
propia de estos pequeños vasos de ,causa trau-

mática, infecciosa, química o alérgica, en un 
área limitada de la economía compromete al 
aparato circulatorio entero y a través de él 
todas las funciones orgánicas. (Fig. 2) 

La función capilar - Cilrculatoria 

1) Enorme magnitud 

2) Autonomía funcionaL 

a) 3.800 metros cuadrados 
de filtración. 

b) 60.000 millas de canales 
vasculares. 

c) Distancia célula-capilar: 
25 micras. 

Corazón y grandes vasos 
Sistema hidráulico , 

Micro-circulación 
Sistema nutricio. 

Frn. 2.- El cese de la función propia de, los capilares 
o de sus mecanismos de regulación, de causa traumá­
tica, infecciosa, química o alérgica, en un área limi­
tada de la economía compromete al aparato circula­
torio entero y a través de él todas las funciones del 

organismo. 

Queremos reafirmar aquí nuevamente el pe­
ligro de los criterios de compartimentación es­
tática para hechos hemodinámicos: lo que vale 
es la volemia cir.culante efectiva, que se va­
lora por parámetros hemodinámicos; (signos 
y síntomas clínicos) porque la secuestración 
de elementos de volemia o del líquido inters­
ticial, en sectores capilares enfermos puede 
ser eno.rme como se ve en peritonitis o pan­
creatitis. 
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El otro hecho notorio a destacar de la mi­
crocirculación es su autonomía como entidad 
funcional. 

La actividad del corazón y de los grandes 
vasos está regulada por numerosos controles 
nerviosos y químicos, que si bien en circuns­
tancias normales, tienden a asegurar el inter­
cambio a nivel capilar, en circunstancias de 
hipovolemia reaccionan genéricamente ,con va­
soconstricción para asegurar la integridad hi­
dráulica de la macrocirculación (corazón, gran­
des vasos, encéfalo), e isquemiando el resto 
de los sectores capilares. 

Pero a su vez, estos sectores capilares tie­
nen un comportamiento notoriamente indepen­
diente de los influjos vasomotores presentes en 
divisiones mayores del aparato ,circulatorio. 
La microcirculación es regulada por mecanis­
mos completamente distintos, principalmente 
de naturaleza química, esencialmente sustan­
cias liberadas dentro del ambiente tisular lo­
cal por la actividad de sus literalmente mi­
llones de células. 

Esta autonomía de la microcirculación, es 
probablemente un residuo filogenético, dado 
que la microcirculación Ge desarrolla mucho 
antes que otras divisiones del aparato circu­
latorio. Y esta independencia original de fun­
ción es mantenida en organismos más com­
plejos. 

Parecería que lo sistémico, corazón, grandes 
vasos, y el micro lecho no se desarrollarían 
si.guiendo un plan común del uno dentro del 
otro. Sucesos de un lecho no son adecuada­
mente modulados con eventos del otro. 

En el shock y en la hipovolemia severa es­
ta falta de modulación entre lo sistémico y la 
microcirculación y la relativa autonomía de 
la circulación periférica, parecería jugar un 
papel crítico en la determinación del curso 
último de los acontecimientos. 

Entre la función capilar circulatoria, y la 
función metabólica celular, tenemos el tercer 
elemento del esquema que es el líquido inters­
ticial, líquido extracelular y extra vascular ( 11). 

Este líquido es un componente importante 
del organismo, ya que representa el .20 % del 
peso corporal, y actúa como un enorme de­
pósito de agua (14 litros para 70 kilos), con 
sus electrolitos propios y componentes meta­
bólicos. 

Tampoco debe ser considerado como com­
partimentado ni estático, sino que debe ser 
visto como esencialmente móvil, dinámico, fun­
cional, de respuesta rápida a los cambios que 
acompañan a las agresiones orgánicas de cual­
quier índole, que comprometen la composición 
hídrica o electrolítica o volémica. 

Desde 1960, Shires viene insistiendo en de­
mostrar una marcada reducción de este e-spa­
cio en situacionse de las más variadas como 
ser ( 7) pérdida sanguínea, traumas, .cirugía 
mayor y extendida, quemaduras, peritonitis 
bacterianas o químicas, oclusión intestinal (10). 

De manera que, paralelo a la recomposición 
volémica y en la misma jerarquía hay que 
recomponer el líquido extracelular funcional 
en composición y volumen. Su composición 
no la comentaremos (Fig. 3), pero como lo 

Ei Uquido intersticial mediador inev(table 
entre capilar y célula 
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Frc. 3.- Shires y col. (11) sostienen la hipótesis que 

.el mayor estímulo a la caída del gasto urinario y re­

tención de sodio, es la aguda contracción del LEC fun­

cional que se ve. en hemorragias de intervenciones qui­

rúrgicas extensas o translocación asociada a otras ra­

zones que se enumeran como desequilibrios hidroelec­

trolíticos. Hay eficacia evidente en su recomposición, 

de la que depende no sólo la estabilidad del pulso y 

presión arterial sino también la formación y excre-

ción de orina. 

comentará el Dr. Suáre-z es similar al suero 
Ringer-lactato, solución "auténticamente" fi­
siológica para muchos (mimético extracelular), 
-cuya administración no agrava otros distur­
bios hidroelectrolitos existentes.

El volumen a administrar en ·cada caso ser:.': 
en ausencia de lesión renal y cardíaca, el qu� 
promueva diuresis. Podemos decir, parodian­
do a Jenkins (7) que nosotros también hemos 
notado que los niveles de presión arterial y 
frecuencia de pulso pueden ser mantenidos 
dentro de muy aceptables límites, sin rempla­
zo completo de la sangre perdida, si una so­
lución salina es perfundida a un ritma sufi­
ciente para mantener un flujo urinario. (Fig. 3) 

Atiéndase bien, esto no quiere decir que re­
compongamos contenido vascular, que recom­
pongamos volemia con agua y sodio, porque 
no sólo el agua y el sodio no transportan oxí­
geno como lo dirá la Dra. Salsamendi, sino 
que tampoco generan oncosis como lo comen­
tará el Dr. Porrini. 

Lo que sí queremos decir, y esto hay que 
gravarlo, que paralelo al aporte volémico hay 
que recomponer el ambiente celular, aportan­
do el líquido extracelular que Ge pierde, que 
se trastoca, que se secuestra. 

En este momento corresponde una aclaración 
de honestidad: hemos expuesto al LEC vincu­
lándolo a la solución Ringer-lactato para ex­
poner el pensamiento coherente de las hipó­
tesis de trabajo de los equipo5 que miden y 
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documentan las variaciones de este espacio con 
sulfato de sodio marcado ( Sulfato 35). 

Nosotros y muchos compañeros de esta me­
sa, usamos con los mismos criterios sue-ro gln­
cofisiológico. 

No lo podemos demostrar pero tenemos la 
impresión de tene1· buenos resultados. Nos 
preocupa la -cantidad de sodio que tiene el 
suero Ringer-lactato. Además, en nuestro me­
dio personas de autoridad ( 12,) objetan el Ph. 
de esta solución y también usan solución glu­
cofisiológica. 

Lo que sí, nos parece que es un hecho el 
aporte suficiente para promover diuresis intra 
y postoperatorio inmediato como elemento de 
estabilidad -circulatorio y extracelular y Gur­
ge ( 2) del cambio de hipótesis clásica: Reac­
ción de stress = estímulo hipófiso suprarre­
nal = secreción hormona antidiurética + aldos­
terona = retención de agua y sodio = oliguria 
forzosa hormonal = consecuencia terapéutica: 
no dar agua y sodio en trance quirúrgico anes­
tésico porque el paciente se infiltra. 

Surge, decíamos del cambio de hipótesis clá­
sica por otra hipótesis, donde la oliguria y 
la retención de agua y sodio es consecuencia 
de una respuesta hormonal a una falta de 
aporte, que trae consigo una contracción del 
líquido extracelular funcional. Falta de apor­
te que debe Ger resuelta administrando solu­
ciones hidroelectrolíticas, y el me,jor índice que 
este objetivo se logró es una diuresis horaria 
entre 30 y 50 ce. 

RESUMEN 

Se ubica la ponencia en la orientación general de 
la especialidad anestesiológica, orientada a la preser­
vación y recuperación de funciones orgánicas, aten­
diendo genéricamente a la masa celular y sus medios 
de sostén. Se comentan las consecuencias metabólicas 
celulares de la anoxia por hipovolemia, tomando la 
acidosis metabólica como consecuencia o síntoma y no 
como causa. Se enfatiza la enorme magnitud y rela­
tiva autonomía funcional del capilar y la microcircula­
ción. Se jerarquiza al líquido extracelular funcional 
por su volumen, por su función amortiguadora y por 
su notoria reducción en situaciones de hipovolemia se­
ñalando la importancia de su recomposición y el valor 
de la diuresis a la luz de un cambio de hipótesis de 
la repuesta orgánica frente a la enfermedad quirúr­
gica, al trauma y la anestesia. 

R�SUl\fÉ 

Le présent exposé s'en tient á J'orientation géné­
rale de J'anesthésiologie, c'est a dire a la préservatioa 
et a la récupération des fonctions organiues dans J'at­
tention générale. portée sur la masse cellulaire et ses 
moyens de soutien. Sont ici commentées les consé­
quences métaboliques cellulaires de J'anoxie par hypo­
volémie, en considérant J'acidose métabolique comme 
conséquence ou symptome et non comme cause. On 
met J'accent sur J'énorme étendue et la relative auto­
nomie. fonctionnelle des capillaires et de la micro-cir­
cula tion. On met particuliérement en valeur Je liquide 
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extra-cellulaire fonctionnel en raison de son volume, 
de sa fonction d'amortisseur et de sa diminution bien 
connue dans les cas hypovolumiques sanguins, et on 
signale l'importance de sa recomposition et la valeur 
de la diurése a la lumiére d'un changement d'hypo­
thése dans la réponse organique face a la maladie 
chirurgicale, au traumatisme et a J'anesthésie. 

SUl\11\fARY 

The paper follows the general orientation of anes­
thesiology, towards the preservation and recovery of 
organic functions through generic attention to the cells 
and their means of support. Metabolic cellular conse­
quences of anoxia due to hipovolemia are discussed; 
metabolic acidosis is considered a symptom or conse­
quence, and not a cause. Stress is Jaid on the consi­
derable size and relative functional autonomy of the 
capillary and microcirculation. Importance is attributed 
to the functional extracellular liquid due to its volu­
me, its tempering function and its marked reduction 
in the presence of hipovolemia, while pointing out the 
importance of restoring it and to the value of diuresis 
in the light of a change in the hypothesis of organic 
response in the face of a disease requiring surgery, 
of trauma and of anesthesia. 
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