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INTRODUCCION

En forma reciente, en la historia de la medicina se ha ini-
ciado la mencion del tema «microcirculacion y disfuncion
endotelial», sobre todo a tratar de explicar |afisiopatologia
de miltiples padecimientos, de |os cuales antes no podiamos
entender su interrelacion. En la gran y compleja respuesta
integrada, interactUan multiples sistemas en los que seinclu-
yen diferentes tipos de células, mediadores inflamatorios y
el sistema hemostético y que conforman un grupo proinfla
matorio y protrombotico donde la actuacion del endotelio y
la microcirculacion son los mediadores de esta actividad e
interaccion y que, en condiciones normales, pueden llevar a
la observancia de efectos benéficos para €l organismo, pero
cuando estarespuesta se encuentraalteraday no controlada, 1o
pueden llevar a colapso si no selograrevertir estaactividad.
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ENDOTELIO Y MICROCIRCULACION

La microcirculacién la podemos 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. Sobre la microcirculacion, aun-
gue conocemos parte de su principal funcién, aln ignoramos
muchos de los procesos de los cuales se acompafia 'y que
tienen que ver con que las pequefias alteraciones en lamisma
conlleven al desarrollo de complicaciones en € organismo
que pueden ser catastréficas; gemplo de éstas es la fala
circulatoriaobservadaen el enfermo en estado critico que no
responde al tratamiento y que no se relaciona con lafallaen
las variables hemodindmicas.

La microcirculacién es poseedora de caracteristicas reo-
l6gicas y resistivas que, aunque forman parte de su actuar

normal, también la hacen mas proclive a dafio por hipoxia.
Estas permiten un flujo heterogéneo dependiendo del lecho
vascular de que se trate y las necesidades metabdlicas del
mismo; estas caracteristicas crean un gradiente radial y lon-
gitudinal de oxigeno para lograr una saturacion de hemog-
lobinay presion arterial de oxigeno (PAO,) menor quelade
lacirculacion arterial, asi como un menor hematdcrito por €l
efecto de Fahraeus-Lindgvist, queinduce alamigracion axial
de eritrocitos cercanos a centro de |os vasos.

Sin embargo, el actuar de la microcirculacion se encuen-
tra intimamente ligado a otro 6rgano del cua también su
evaluacion y distincién en los procesos fisiopatol égicos es
reciente: el endotelio, del cual entre sus mdiltiples funciones
estaregular el flujo de nutrientes de diversas sustancias bio-
|6gicamente activasy delas mismas células sanguineas, todo
esto atravésdelaactivacion de miltiplesreceptoresunidosa
las membranas que gobiernan lasinteracciones célula-célula.
El endotelio se puede considerar como la interface entre la
inflamacion y la coagulacion, ya que controla ambos feno-
menos: regula el tono vasomotor através delaliberacion de
sustancias vasoactivas, y activalos procesos de coagul acion,
por lo que se convierte en uno de los principal es reguladores
de lamicrocircul acion.

FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES EN EL
ENDOTELIO Y MICROCIRCULACION

Posterior a estas bases de la funcion del endotelio y micro-
circulacion, el mecanismo por €l cual tienen un papel pre-
ponderante en cuanto al dafio por hipoxiay su disfuncion se
puede explicar a observar que, en condiciones normales, la
vasoconstriccion simpéticaestadisminuidaen caso de hipoxia
venular, sefial lacual esredireccionadaatravésdelascélulas
endoteliales alas arteriolas causando incremento en lavaso-
dilatacién. Este proceso funcionacomo un «sensor» y detecta
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en forma pronta cambios minimos en la presion arteria de
oxigenoy permite laliberacion de éxido nitrico en las vénu-
las. La importancia de este mecanismo esta completamente
explicada @ momento de la reanimacion de un paciente en
estado de choquey en e que generalmente nuestras bases para
laatencion son al canzar las metas de tratami ento establ ecidas
en laCampaniaparael Incremento dela Sobrevidaen Sepsis,
pero aunque alcancemos éstas, no quiere decir que hayamos
corregido los problemas existentes en la microcirculacion,
hecho que puede llevar alin al colapso del paciente.

Por lo tanto, los cambios que observamos en lamicrocir-
culacion pueden ocurrir o persistir sin que existan cambios
enlamacrocirculaciony el no percatarnos de lapresenciade
losmismoseslaprincipal causademal prondstico, principal -
mente en el paciente en estado de choque pero més alin, en €l
gue cursacon un choquedistributivo, como es el paciente con
sepsis, donde se presenta como marca fisiopatol 6gica central
y tiene implicaciones para determinar la evolucion, respues-
ta al tratamiento y pronostico del paciente. En este tipo de
choque no sdlo se observan las alteraciones hemodinamicas,
sino también las metabdlicas expresadas en la elevacion del
lactato, CO, y diferenciade iones fuertes; sin embargo, cabe
mencionar que estas alteraciones pueden estar presentes y
ser alin menos percibidas en el paciente en €l postoperatorio
inmediato, lo cual puedellevar a incremento en el riesgo de
presentar complicaciones.

Para hacer un mayor abordaje del paciente en e postqui-
rdrgico inmediato y sus alteraciones de la microcirculacion
influye el hematécrito capilar y esto, secundario a dos fe-
nomenos. primero al efecto Fahraeus-Lindqvist, en e cua
tenemos migracion deloseritrocitosal centro del vaso, donde
seencuentraun flujo mayor delos mismos en comparacion de
los que se encuentran en las orillas o cercanos a las paredes
vasculares, y que también influyen en que exista un mayor
hematdcrito en el centro de los vasos y mayor cantidad de
plasma en las zonas adyacentes a las paredes, y segundo al
efecto descrito como «adel gazamiento» del plasmaen e quela
distribucion deloseritrocitos depende del diametro delosva
sos sanguineosy donde se ha observado que en hematécritos
centrales de 50%, durante |a vasoconstriccion el hematdcrito
capilar puedellegar aser de 6.8% y durante lavasodilatacion
de 38%, esto a través de estudios in vitro; sin embargo, a
hacer andlisis de estos fenébmenos podemos darnos una idea
de o que sucede a estos niveles, aun cuando aparentemente
tengamos normales las variables de la macrocirculacion.

Un punto que cabe recalcar es que estas alteracionesen el
endotelio y en lamicrocirculacién no inician en e momento
en que tenemos hipoperfusion o hipoxia; generalmente, este
proceso se inicia desde el momento en que e fendmeno
perturbador se presenta en el organismo, al activar todo el
mecanismo relacionado con laactividad inflamatoria, la cual
reacciona como respuesta protectora; cualquier perturbacién
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alahomedstasis del organismo y que active alas células del

sistemainmune, permitiralainiciacion de las cascadas infla-
matoriasy de coagulacion. Durante el estado de choque, yasea
por las alteraciones anivel hemodinémico como metabdlico,

todosy cadauno deloselementosinvolucradosen lamicrocir-
culacién seven afectadosy se presentaunadisfuncion en cada
unade las actividades reguladoras que lleva a desarrollo de
cortocircuitos que afectan el suministroy demandade oxige-
no. Entre las alteraci ones presentes se pueden observar menor
respuestadel endotelio asustanciasvasoactivas, pérdidadelas
cargas anionicas del glicocalix y la sobreexpresion del 6xido
nitrico, disrupcion delacomunicacion intracelular endotelial

y de su regulacién; efecto hemorreol 6gico disminuido lo que
permite apilamiento y obstruccion delamicrocircul acion por
microtrombos desencadenando la respuesta exagerada y no
controlada, tanto inflamatoriacomo procoagulante, lo queasu
vez empeoraralas condicionesanivel delamicrocirculacion.

EVALUACION DE LA MICROCIRCULACION

Enaflosrecientesseintrodujeron alaprécticaclinicadiferentes
equipos parapoder visualizar lamicrocirculacién enformadi-
recta. Laortogonal polarization spectral (OPS) y €l sidestream
dark field (SDF) son técnicas que permiten obtener imagenes
contrastadas de la microvasculatura; por 1o tanto, evaluar la
microcirculacion. Se basan en iluminar con luz verde la pro-
fundidad del tgjido, éstaes absorbidapor lahemoglobinadelos
eritrocitos contenidos en los vasos sanguineos superficiales. El
tejido sublingual ha sido preferido como sitio de medicion en
los seres humanos y se ha demostrado en diferentes estudios
que las ateraciones de la microcirculacion a este nivel son
equiparables con las presentes anivel delamicrocirculacion
esplécnicay permiten la deteccion temprana de alteraciones
aeste nivel, secundarias al estado de choque; ademas de ser
unazonade facil acceso considerando la situacion alaque se
enfrenta el médico a estar frente a un paciente en estado de
choque; sin embargo, no sobra recordar que previamente se
habian utilizado técnicas (aunqueindirectas) yaque permitian
laevaluacién de lamicrocircul acion, como son latonometria,
que evaltiaque € flujo de lamucosaintestinal, la depuracion
de indocianina, que evalla €l compartimento vascular he-
patoesplécnico; la flujometria laser-Doppler, que incorpora
la valoracion de la saturacion de la hemoglobina capilar y
venular, a igua que la espectrofotometria.

Desde € inicio en la aplicacion de estos sistemas para
evaluar lamicrocircul acién se han disefiado diversas escalas
para evaluar dicha alteracion; sin embargo, dadala variabi-
lidad en el andlisis de los resultados no hay una definitiva.
Una de estas escalas es la desarrollada por Elbers e Ince;
dependiendo de las alteraciones del flujo, clasifican el dafio
y sobre todo dependiendo de la enfermedad subyacente.
En ella, se muestra que €l flujo venular hiperdinamico no
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se modifica 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 basadaen el principio deladensidad de
losvasos sanguineosy su ndmero es proporcional al nimero
de vasos que cruzan lineas arbitrarias. La principal ventgja
de esta escala es que toma en cuenta dos puntos cruciales en
la alteracién de la microcirculacion: la densidad vascular y
la proporcion de perfusion.

AUn se presentan inconvenientes a tratar de evauar la
microcirculacion, ya sea en forma cuantitativa o cualitati-
va; la escala ideal deberia ser fécil de aplicar y determinar
claramente la densidad de los capilares perfundidos sin dar
detrimento a la heterogeneidad que pudiese existir.

APLICACIONES TERAPEUTICAS

La introduccion de técnicas a redizar a lado del paciente
para evaluar la microcirculacion abre una ventana para el
monitoreo hemodinamico con énfasis en laidentificacion de
la disfuncion de la microcirculacion y la respuesta a trata-
miento, es decir, dalaopcion a poder evaluar € tratamiento
del paciente en estado de choque a determinar [os beneficios
delas maniobras de reclutamiento delamicrocirculacién, las
cuales se basan en: primero, lograr abrir los vasos ocluidosy
mantenerlos abiertos y segundo, evitar la heterogeneidad en
el flujo que pueden presentar y asi evitar e empeoramiento
delahipoxiatisular.

Se han propuesto diferentes tratamientos para contraatacar
lafalla en la microcirculacion y asi optimizar la perfusiéon

tisular. El agente ideal en este caso sera aguel 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 farmacos como
son los vasopresores (norepinefring, epinefrina, terlipresina,
vasopresina, dopamina), los vasodilatadores (nitroglicerina,
prostaciclinas) o laaplicacion delos efectos de vasodil atado-
res/inotropicos (dobutamina, levosimendan). Otros farmacos
promisorios son €l uso de anticoagulantes como laantitrombi-
nalll, vasodilatadores como la pentoxifilinay antioxidantes;
sin embargo, ninguno ha sido concluyente en sus beneficios.

CONCLUSIONES

La observacion in vivo de la microcirculacion y la determi-
nacion de las diferentes alteraciones presentes durante la en-
fermedad han permitido establecer un nuevo constructo en la
atencion del paciente, no solo del que se encuentra en estado
de choque, sino también de aguel que por otras condiciones
puede tener complicaciones a nivel de la microcirculacion,
como es el paciente durante €l postquirdrgico; todo lo cual
concluye en establecer nuevas metasterapéuticas. Sin embar-
go, € farmaco especifico para poder corregir esta ateracion
deberaincluir en su accion lamodulacion delas superficies de
las células endoteliales con énfasis en mejorar la disfuncién
endotelial, punto claveen el tratamiento, y segundo, €l permitir
unavasodilatacion controladay lograr asi modificar en forma
benéfical os cambios observadosenlamicrocirculaciony sobre
todo que permitaincrementar la sobrevivenciadel paciente.
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