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INTRODUCCION

En afios recientes el tratamiento de los enfermos graves
guiado a través de metas terapéuticas ha tomado relevancia
importante para la disminucién de la mortalidad. Las metas
terapéuticas que se buscaban antes, como la recuperacién me-
diata de las constantes corporales, ahora se han convertido en
metas s6lo secundarias y han dado el paso a buscar marcadores
clinicos y paraclinicos que reflejen de manera mas fidedigna
los cambios por el tratamiento. En particular el monitoreo de
los cambios en la microcirculacién se ha convertido en una
meta terapéutica de la reanimacion, principalmente en los
pacientes con sepsis.

La microcirculacién se puede describir como un sistema
funcional que permite o se asegura del adecuado suministro
de oxigeno basado en las demandas metabdlicas celulares a
nivel de todo el organismo.

AnatOmicamente se constituye por arteriolas, arteriolas
terminales, capilares, postcapilares, asi como vénulas reco-
lectoras. Sin embargo esta designacion de cada uno de sus
componentes no es relevante y lo que toma mayor importancia
es el dividirlos segtin sus funciones como son la resistencia,
el intercambio y la capacitancia.

La microcirculacién es poseedora de ciertas caracteristicas
muy peculiares, que la hacen mds proclive al dafio por hipoxia.
Entre éstas se encuentran sus propiedades reoldgicas y resisti-
vas, las cuales llevan a un flujo heterogéneo dependiendo del
lecho vascular que se trate y las necesidades metabdlicas del
mismo; existe un gradiente radial y longitudinal de oxigeno
que conlleva a la presencia de una saturacién de hemoglobina
y una presion arterial de oxigeno (PaO,) menor que la de la
circulacion arterial; asi como un menor hematdcrito, (efecto
de Fahreus) que induce a la migracién axial de eritrocitos
cercanos al centro de los vasos y que permite asf la diferencia
de velocidades entre el plasma y los eritrocitos. Ademas de

que los eritrocitos al sensar la presencia de hipoxia inducen
la liberacién de moléculas inflamatorias y antiinflamatorias
que participan en forma activa en el proceso de disfuncién
endotelial.

Las células endoteliales ocupan una superficie aproximada-
mente 4,000 a 7,000 m?2, denominandose asi como el organo
mas grande del cuerpo humano. El glicocélix que cubre todo
el endotelio forma una barrera y sistema de transduccién entre
el lumen de los capilares y el endotelio. El endotelio se puede
considerar como la interface entre inflamacién y coagulacion,
controla ambos fenémenos, regula el tono vasomotor a través
de la liberacién de sustancias vasoconstrictoras y vasodilata-
dor, asi como funcionar como el sustrato para la activacion,
amplificacién y propagacién de la coagulacién, a través de
estos fendmenos se convierte el érgano principal de la regu-
lacién de la fisiologia de la microcirculacién.

Durante el estado de choque ya sea por las alteraciones
a nivel hemodindmico, asi como metabdlico, todos y cada
uno de los elementos involucrados en la microcirculacion se
ven afectados, hay disfuncién en cada una de las actividades
reguladoras y lleva al desarrollo de cortocircuitos que afectan
el suministro de oxigeno; entre las alteraciones presentes se
pueden observar una menor respuesta de las células endote-
liales a sustancias vasoactivas, pérdida de las cargas aniénicas
del glicocalix, disrupcién de la comunicacién intracelular
endotelial y por lo tanto de su regulacién; se reduce la de-
formabilidad de los eritrocitos y macréfagos permitiendo
asi su apilamiento y obstruccién de la microcirculacién con
microtrombos.

Aunque las alteraciones en la microcirculacién se observan
en todos los estados de choque, es en el choque distributivo
y en especifico el choque séptico donde se convierten en el
generador de la grave disfunciéon hemodindmica. En este tipo
de choque no sélo se observan las alteraciones hemodindmicas
sino también las metabdlicas expresadas en la elevacion del
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lactato, CO, y diferencia de iones fuertes y que ain cuando
el paciente puede encontrarse con un perfil hemodindmico
relativamente normal persiste la presencia de disfuncién en
la microcirculacion.

En afos recientes se introdujo a la practica clinica dife-
rentes equipos para poder visualizar la microcirculacién en
forma directa. La ortogonal polarization spectral (OPS) y el
sidestream dark field (SDF) ambos equipos permiten obtener
imdgenes contrastadas de la microvasculatura por lo tanto
evaluar la microcirculaciéon. Ambos se basan en iluminar
con luz verde la profundidad del tejido y esta luz es absor-
bida por la hemoglobina de los eritrocitos contenidos en los
vasos sanguineos superficiales. Para esta medicion el tejido
sublingual ha sido preferido como sitio de medicién en los
seres humanos y se ha demostrado en diferentes estudios
que las alteraciones de la microcirculacion a este nivel son
equiparables con las presentes a nivel de la microcirculacién
esplacnica, lo que permite la deteccién temprana. Ademdas
de ser una zona de fécil acceso considerando la situacién a
la que se enfrenta el médico al estar frente a un paciente en
estado de choque.

Desde el inicio en la aplicacion de estos sistemas para eva-
luar la microcirculacion, se han disefiado diversas escalas para
evaluar dicha alteracion; sin embargo dada la variabilidad en
el andlisis de los resultados atin no ha sido posible establecer
una escala que indique la gravedad de la disfuncién y que se
correlacione con la mortalidad.

Una de estas escalas es la desarrollada por Elbers e Ince
en la cual las alteraciones del flujo se correlacionan con la
enfermedad subyacente. Una de las observaciones principa-
les de esta clasificacion es que a nivel vénular se observa un
flujo hiperdindmico, el cual no se modifica independiente
de la enfermedad causal y es a nivel de los capilares donde
se pueden observar las alteraciones, como consecuencia de
los cortocircuitos, con estos datos clasifican en 5 tipos las
alteraciones capilares:

Clase 1. Todos los capilares se encuentran ocluidos en
presencia de flujo vénular normal o lento (observado posterior
a la reanimacion y uso de vasopresores).

Clase II. Presencia de capilares vacios cerca de capilares
con flujo de eritrocitos. Se observan cortocircuitos, hipo-
perfusion de los tejidos afectados. Se observa en pacientes
expuestos al uso de membrana de oxigenacion extracorpdrea
(ECMO) y bypass en cirugia cardiotoricica.

Clase III. Se observan capilares ocluidos cerca de capilares
con flujo normal. Alteracién observada en pacientes con ane-
mia drepanocitica, malaria y en ocasiones con choque séptico.

Clase IV. Flujo hiperdindmico en algunos capilares con
otros en la cercania ocluidos, alteracién observada en pacien-
tes que se encuentran en la fase hiperdindmica del choque
séptico y posterior a la reanimacion.
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Clase V. Se aprecia flujo hiperdindmico a todos los niveles
de la microcirculacion. En este caso el flujo es tan rapido
que no se puede disponer en forma adecuada del oxigeno, se
genera un estrés metabdlico y observado en condiciones en
las que se requiere un aporte importante de oxigeno como lo
es durante el ejercicio extremo.

De Backer y colaboradores desarrollaron una escala basada
en el principio de la densidad de los vasos sanguineos, que es
proporcional al nimero de vasos que cruzan lineas arbitrarias.
La principal ventaja de esta escala es que toma en cuenta dos
puntos cruciales en la alteracién de la microcirculacién que
son la densidad vascular y la proporcion de perfusion.

Desafortunadamente existen alin inconvenientes en cuan-
to a las mediciones cuantitativas y cualitativas de estds dos
técnicas para determinar el dafio microcirculatorio, la escala
ideal no existe y para que ésta sea ttil debe ser facil de aplicar,
determinar claramente la densidad de los capilares perfundi-
dos sin dar detrimento a la heterogeneidad que pudiese existir;
se estdn creando y evaluando software los cuales permitan
poder limitar el sesgo del evaluador al realizar la revisioén de
las imégenes.

La medicién y evaluacién de las alteraciones de la mi-
crocirculacién recae en su aplicacién ante la atencidn del
paciente en estado de choque y para poder determinar el
adecuado o inadecuado manejo que se le otorga al paciente
durante las primeras horas. Se puede aplicar para deter-
minar los beneficios de las maniobras de reclutamiento de
la microcirculacién, las cuales se basan en primero lograr
abrir los vasos ocluidos, segundo mantenerlos abiertos y
tercero evitar la heterogeneidad en el flujo que pueden
presentar y evitar la hipoxia tisular.

Diferentes tratamientos para contraatacar la falla en la
microcirculacién se han propuesto y asi optimizar la perfu-
sién tisular. El agente ideal en este caso serd aquel que sea
un modulador del endotelio y pueda vasodilatar o «abrir» las
unidades microcirculatorias que se encuentran ocluidas. Este
concepto se ha venido investigando desde décadas pasadas
con el uso de agentes vasodilatadores como las prostaciclinas
o a través de los efectos vasodilatadores/inotrpicos de la
dobutamina.

Estudios mds recientes han evaluado los efectos de la
dobutamina y la proteina C activada recombinante humana
(rhPCA), la combinacién de ambos permitio el incremento
de la perfusién capilar probablemente secundario al efecto
vasodilatador y reoldgico de la dobutamina, la modulacién
de la interaccién del endotelio con los leucocitos y la mo-
dulacién de la coagulacion, mediado por la thPCA. Otros
farmacos promisorios son el uso de anticoagulantes como
la antitrombina III, vasodilatadores como la pentoxifilina
y antioxidantes, sin embargo ninguno ha sido concluyente
en sus beneficios.
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CONCLUSIONES

La observacioén in vivo de la microcirculacién y la deter-
minacién de las diferentes alteraciones presentes durante
la enfermedad grave, ha permitido establecer un nuevo

constructo en la atencién del paciente criticamente en-
fermo. El monitoreo de la microcirculacién ha permitido
establecer nuevas metas terapéuticas que permiten lograr
un mejor resultado para el paciente, no s6lo a corto sino
también a largo plazo.
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