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INTRODUCCIÓN

En forma reciente, en la historia de la medicina se ha ini-
ciado la mención del tema «microcirculación y disfunción 
endotelial», sobre todo al tratar de explicar la fi siopatología 
de múltiples padecimientos, de los cuales antes no podíamos 
entender su interrelación. En la gran y compleja respuesta 
integrada, interactúan múltiples sistemas en los que se inclu-
yen diferentes tipos de células, mediadores infl amatorios y 
el sistema hemostático y que conforman un grupo proinfl a-
matorio y protrombótico donde la actuación del endotelio y 
la microcirculación son los mediadores de esta actividad e 
interacción y que, en condiciones normales, pueden llevar a 
la observancia de efectos benéfi cos para el organismo, pero 
cuando esta respuesta se encuentra alterada y no controlada, lo 
pueden llevar al colapso si no se logra revertir esta actividad.
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ENDOTELIO Y MICROCIRCULACIÓN

La microcirculación la podemos describir como un sistema 
funcional que permite o se asegura del adecuado suministro 
de oxígeno basado en las demandas metabólicas celulares a 
nivel de todo el organismo. Sobre la microcirculación, aun-
que conocemos parte de su principal función, aún ignoramos 
muchos de los procesos de los cuales se acompaña y que 
tienen que ver con que las pequeñas alteraciones en la misma 
conlleven al desarrollo de complicaciones en el organismo 
que pueden ser catastrófi cas; ejemplo de éstas es la falla 
circulatoria observada en el enfermo en estado crítico que no 
responde al tratamiento y que no se relaciona con la falla en 
las variables hemodinámicas.

La microcirculación es poseedora de características reo-
lógicas y resistivas que, aunque forman parte de su actuar 

normal, también la hacen más proclive al daño por hipoxia. 
Éstas permiten un fl ujo heterogéneo dependiendo del lecho 
vascular de que se trate y las necesidades metabólicas del 
mismo; estas características crean un gradiente radial y lon-
gitudinal de oxígeno para lograr una saturación de hemog-
lobina y presión arterial de oxígeno (PAO2) menor que la de 
la circulación arterial, así como un menor hematócrito por el 
efecto de Fahraeus-Lindqvist, que induce a la migración axial 
de eritrocitos cercanos al centro de los vasos.

Sin embargo, el actuar de la microcirculación se encuen-
tra íntimamente ligado a otro órgano del cual también su 
evaluación y distinción en los procesos fi siopatológicos es 
reciente: el endotelio, del cual entre sus múltiples funciones 
está regular el fl ujo de nutrientes de diversas sustancias bio-
lógicamente activas y de las mismas células sanguíneas, todo 
esto a través de la activación de múltiples receptores unidos a 
las membranas que gobiernan las interacciones célula-célula. 
El endotelio se puede considerar como la interface entre la 
infl amación y la coagulación, ya que controla ambos fenó-
menos: regula el tono vasomotor a través de la liberación de 
sustancias vasoactivas, y activa los procesos de coagulación, 
por lo que se convierte en uno de los principales reguladores 
de la microcirculación.

FISIOPATOLOGÍA DE LAS ALTERACIONES EN EL 
ENDOTELIO Y MICROCIRCULACIÓN

Posterior a estas bases de la función del endotelio y micro-
circulación, el mecanismo por el cual tienen un papel pre-
ponderante en cuanto al daño por hipoxia y su disfunción se 
puede explicar al observar que, en condiciones normales, la 
vasoconstricción simpática está disminuida en caso de hipoxia 
venular, señal la cual es redireccionada a través de las células 
endoteliales a las arteriolas causando incremento en la vaso-
dilatación. Este proceso funciona como un «sensor» y detecta 
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en forma pronta cambios mínimos en la presión arterial de 
oxígeno y permite la liberación de óxido nítrico en las vénu-
las. La importancia de este mecanismo está completamente 
explicada al momento de la reanimación de un paciente en 
estado de choque y en el que generalmente nuestras bases para 
la atención son alcanzar las metas de tratamiento establecidas 
en la Campaña para el Incremento de la Sobrevida en Sepsis, 
pero aunque alcancemos éstas, no quiere decir que hayamos 
corregido los problemas existentes en la microcirculación, 
hecho que puede llevar aún al colapso del paciente.

Por lo tanto, los cambios que observamos en la microcir-
culación pueden ocurrir o persistir sin que existan cambios 
en la macrocirculación y el no percatarnos de la presencia de 
los mismos es la principal causa de mal pronóstico, principal-
mente en el paciente en estado de choque pero más aún, en el 
que cursa con un choque distributivo, como es el paciente con 
sepsis, donde se presenta como marca fi siopatológica central 
y tiene implicaciones para determinar la evolución, respues-
ta al tratamiento y pronóstico del paciente. En este tipo de 
choque no sólo se observan las alteraciones hemodinámicas, 
sino también las metabólicas expresadas en la elevación del 
lactato, CO2 y diferencia de iones fuertes; sin embargo, cabe 
mencionar que estas alteraciones pueden estar presentes y 
ser aún menos percibidas en el paciente en el postoperatorio 
inmediato, lo cual puede llevar al incremento en el riesgo de 
presentar complicaciones.

Para hacer un mayor abordaje del paciente en el postqui-
rúrgico inmediato y sus alteraciones de la microcirculación 
infl uye el hematócrito capilar y esto, secundario a dos fe-
nómenos: primero al efecto Fahraeus-Lindqvist, en el cual 
tenemos migración de los eritrocitos al centro del vaso, donde 
se encuentra un fl ujo mayor de los mismos en comparación de 
los que se encuentran en las orillas o cercanos a las paredes 
vasculares, y que también infl uyen en que exista un mayor 
hematócrito en el centro de los vasos y mayor cantidad de 
plasma en las zonas adyacentes a las paredes, y segundo al 
efecto descrito como «adelgazamiento» del plasma en el que la 
distribución de los eritrocitos depende del diámetro de los va-
sos sanguíneos y donde se ha observado que en hematócritos 
centrales de 50%, durante la vasoconstricción el hematócrito 
capilar puede llegar a ser de 6.8% y durante la vasodilatación 
de 38%, esto a través de estudios in vitro; sin embargo, al 
hacer análisis de estos fenómenos podemos darnos una idea 
de lo que sucede a estos niveles, aun cuando aparentemente 
tengamos normales las variables de la macrocirculación.

Un punto que cabe recalcar es que estas alteraciones en el 
endotelio y en la microcirculación no inician en el momento 
en que tenemos hipoperfusión o hipoxia; generalmente, este 
proceso se inicia desde el momento en que el fenómeno 
perturbador se presenta en el organismo, al activar todo el 
mecanismo relacionado con la actividad infl amatoria, la cual 
reacciona como respuesta protectora; cualquier perturbación 

a la homeóstasis del organismo y que active a las células del 
sistema inmune, permitirá la iniciación de las cascadas infl a-
matorias y de coagulación. Durante el estado de choque, ya sea 
por las alteraciones a nivel hemodinámico como metabólico, 
todos y cada uno de los elementos involucrados en la microcir-
culación se ven afectados y se presenta una disfunción en cada 
una de las actividades reguladoras que lleva al desarrollo de 
cortocircuitos que afectan el suministro y demanda de oxíge-
no. Entre las alteraciones presentes se pueden observar menor 
respuesta del endotelio a sustancias vasoactivas, pérdida de las 
cargas aniónicas del glicocálix y la sobreexpresión del óxido 
nítrico, disrupción de la comunicación intracelular endotelial 
y de su regulación; efecto hemorreológico disminuido lo que 
permite apilamiento y obstrucción de la microcirculación por 
microtrombos desencadenando la respuesta exagerada y no 
controlada, tanto infl amatoria como procoagulante, lo que a su 
vez empeorará las condiciones a nivel de la microcirculación.

EVALUACIÓN DE LA MICROCIRCULACIÓN

En años recientes se introdujeron a la práctica clínica diferentes 
equipos para poder visualizar la microcirculación en forma di-
recta. La ortogonal polarization spectral (OPS) y el sidestream 
dark fi eld (SDF) son técnicas que permiten obtener imágenes 
contrastadas de la microvasculatura; por lo tanto, evaluar la 
microcirculación. Se basan en iluminar con luz verde la pro-
fundidad del tejido, ésta es absorbida por la hemoglobina de los 
eritrocitos contenidos en los vasos sanguíneos superfi ciales. El 
tejido sublingual ha sido preferido como sitio de medición en 
los seres humanos y se ha demostrado en diferentes estudios 
que las alteraciones de la microcirculación a este nivel son 
equiparables con las presentes a nivel de la microcirculación 
esplácnica y permiten la detección temprana de alteraciones 
a este nivel, secundarias al estado de choque; además de ser 
una zona de fácil acceso considerando la situación a la que se 
enfrenta el médico al estar frente a un paciente en estado de 
choque; sin embargo, no sobra recordar que previamente se 
habían utilizado técnicas (aunque indirectas) ya que permitían 
la evaluación de la microcirculación, como son la tonometría, 
que evalúa que el fl ujo de la mucosa intestinal, la depuración 
de indocianina, que evalúa el compartimento vascular he-
patoesplácnico; la fl ujometría láser-Doppler, que incorpora 
la valoración de la saturación de la hemoglobina capilar y 
venular, al igual que la espectrofotometría.

Desde el inicio en la aplicación de estos sistemas para 
evaluar la microcirculación se han diseñado diversas escalas 
para evaluar dicha alteración; sin embargo, dada la variabi-
lidad en el análisis de los resultados no hay una defi nitiva. 
Una de estas escalas es la desarrollada por Elbers e Ince; 
dependiendo de las alteraciones del fl ujo, clasifi can el daño 
y sobre todo dependiendo de la enfermedad subyacente. 
En ella, se muestra que el fl ujo venular hiperdinámico no 
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se modifi ca independiente de la enfermedad causal y es a 
nivel de los capilares donde se observan las alteraciones y 
se presentan cortocircuitos. De Backer y colaboradores desa-
rrollaron una escala basada en el principio de la densidad de 
los vasos sanguíneos y su número es proporcional al número 
de vasos que cruzan líneas arbitrarias. La principal ventaja 
de esta escala es que toma en cuenta dos puntos cruciales en 
la alteración de la microcirculación: la densidad vascular y 
la proporción de perfusión.

Aún se presentan inconvenientes al tratar de evaluar la 
microcirculación, ya sea en forma cuantitativa o cualitati-
va; la escala ideal debería ser fácil de aplicar y determinar 
claramente la densidad de los capilares perfundidos sin dar 
detrimento a la heterogeneidad que pudiese existir.

APLICACIONES TERAPÉUTICAS

La introducción de técnicas a realizar al lado del paciente 
para evaluar la microcirculación abre una ventana para el 
monitoreo hemodinámico con énfasis en la identifi cación de 
la disfunción de la microcirculación y la respuesta al trata-
miento, es decir, da la opción a poder evaluar el tratamiento 
del paciente en estado de choque al determinar los benefi cios 
de las maniobras de reclutamiento de la microcirculación, las 
cuales se basan en: primero, lograr abrir los vasos ocluidos y 
mantenerlos abiertos y segundo, evitar la heterogeneidad en 
el fl ujo que pueden presentar y así evitar el empeoramiento 
de la hipoxia tisular.

Se han propuesto diferentes tratamientos para contraatacar 
la falla en la microcirculación y así optimizar la perfusión 

tisular. El agente ideal en este caso será 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 
en las cuales se hizo énfasis en diferentes fármacos como 
son los vasopresores (norepinefrina, epinefrina, terlipresina, 
vasopresina, dopamina), los vasodilatadores (nitroglicerina, 
prostaciclinas) o la aplicación de los efectos de vasodilatado-
res/inotrópicos (dobutamina, levosimendán). Otros fármacos 
promisorios son el uso de anticoagulantes como la antitrombi-
na III, vasodilatadores como la pentoxifi lina y antioxidantes; 
sin embargo, ninguno ha sido concluyente en sus benefi cios.

CONCLUSIONES

La observación in vivo de la microcirculación y la determi-
nación de las diferentes alteraciones presentes durante la en-
fermedad han permitido establecer un nuevo constructo en la 
atención del paciente, no sólo del que se encuentra en estado 
de choque, sino también de aquel que por otras condiciones 
puede tener complicaciones a nivel de la microcirculación, 
como es el paciente durante el postquirúrgico; todo lo cual 
concluye en establecer nuevas metas terapéuticas. Sin embar-
go, el fármaco específi co para poder corregir esta alteración 
deberá incluir en su acción la modulación de las superfi cies de 
las células endoteliales con énfasis en mejorar la disfunción 
endotelial, punto clave en el tratamiento, y segundo, el permitir 
una vasodilatación controlada y lograr así modifi car en forma 
benéfi ca los cambios observados en la microcirculación y sobre 
todo que permita incrementar la sobrevivencia del paciente.
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