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Muy conocidos son los esquemas del Sistema Cardio 
Vascu lar. en tod os ellos se muestran sus d os circuitos con 
los dos corazones: el izquie rdo que ex pulsa la sangre 

hacia los tejidos y ó rga nos para su irrigación y el corazón 

derecho que recibe la sa ngre que regresa de tod o el orga­

nismo ( F ig 1 ). Am bos circuitos está n unidos distalmente 

por vasos pequeños que en conjunto se denominan red 
capi lar. En esta a nto logía se dará n los lineamientos gene­
ra les de esta área de unió n entre los sistemas a rteria les y 

venoso o sea. las características generales a na tómicas.. 

morfológicas y fu ncio nales de la microvasculatura y de la 

microci rcu !ación. 

Morfología y Anatomía 

El área microvascular] 3 ~ 9 comienza con las arterias 

pequeñas cuyo diámetro es aproximadamente de 100 

micras. las que por bifurcac io nes sucesivas dan origen a 
vasos con diá metros cada vez meno res ( F ig. 2) como son 

las arterio las,_metarteriolas y canal preferencial. Siguen 

los cap ilares. son los más peq ueños quellegan a tener un 

diámetro de 3.5 micras. El número de los microvasos. por 
las bifurcaciones sucesivas. a umenta en progresió n geo­
métrica y la suma de las áreas de secció n de dos microva-
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sos es mayo r que e l área del vaso que les dio origen. E l 
gra n a umento del á rea capilar facilita la función de inte r­

cambio d e susta ncias entre sangre y tej ido . Los capila res 

por fu siones sucesivas formará n microvasos más grandes 

como son las vénulas. vénulas colectoras y finalmente. a l 

fusi onarse estas vénulas forma n las ve nas pequeñas con 

diá met ro de hasta 300 micras a proximadamente. Se con­
sidera que con estas ve nas pequeñas se completa el área 
de microvasos sa nguíneos. pero para que se realicen las 

funciones de lamicrocirculació n es de suma impo rta ncia 

la pa rticipació n del Sistema Linfá tico en su secció n peri­

féricaó. el que está en íntima re lació n con los capia lres y 
vén ulas ( F ig 3 ). Por esta razó n. a l hablar de· microvasos se 

está haciendo referencia no sólo a los sa nguíneos. sino 

también a los linfát icos. 

Por un lado la mo rfología de los microvasos se va 

modifica nd o a medida que se bifurcan o fusionan. por 

otro lad o. es específica la funció n que realiza cada grupo 
de microvasos lo que permite clasificarlos9 12 en: 1) vasos 

de res istencia. 2) vasos de intercambio. 3) vasos linfá ticos 

y 4 ) vasos de capaci tancia . 

J) Vasos de resistencia 
Este grupo está formado por los microvasos precapila­

res ( F ig 4 ). La pared de las a rterias pequeñas ( l 00 micras 
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Fig. 1 Sistema Cardiovascular. Representación esquemá.11ca de la 
circulación pulmonar. esplácnica y masa muscular esquelética con sus 
m icrovascu lat u ras. 

Fig. 2. Esquema de una unidad microvascular con sus principales elementos. 
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Fig. 3. Representación esquemática de la estrecha relación entre las microvascula­
turas sanguíneas y linfátic•s. 

7!1 

Fíe. 4. Relación esquemática de diámetro y grosor de pared en tres 
arteriolas. 

de diámetro) y arteriolas tiene un importante compo­

nente de tejido muscular liso, en cambio la elasti na y la 
colágena son menores si se compara con la estructura de 

las grandes arterias. En las arteriolas de 75 micras de 

diámetro el componente muscular se reduce a dos capas 
de células de músculo liso y en las de 50 micras de 



diámetro hay só lo una ca pa. De la arte riola puede nace r 

una metarte riola de menor diámetro en donde la capa 

muscular se torna discontinua y finalmente desaparece. 

A este vaso sin músculo liso se le denomina canal prefe­

rencia l. 

La pared del vaso con gruesa capa muscular y menos 

elastica presenta cierta rig idez y tono vascular que se 

traduce en resis tencia al paso de la sangre. La capa mus­

cular es susceptible de modificar su tono , es decir, al 

contraerse la célula de músculo liso disminuirá el diáme­

tro del microvaso y aumentará la resistencia que oponen 

los precapilares a l paso de la sa ngre. El fenómeno 

opuesto sucederá cuando la muscu lat ura lisa se re laje. 

Dicho en otras palabras. hay modificación de la resisten­

cia vascu lar periférica cada q ue vez que cam bia e l tono de 

la muscula tura lisa de la pared de los microvasos que la 

cont ienen. 

La mayor res istencia que oponen estos vasos a l paso de 

Ja sangre determina que en este sector de la m icrovascula­

tura la presión intravascular tenga una mayo r disminu­

ción que e n c ua lq uier otro segmento de vasos arte ria les t5 
11'. Como consecuencia. la ve locidad de circulación de la 

sangre también tiene su mayor disminución en esta área 

de microvasos. 

2) Vasas de i111erca111hio 
Son Jos capilares que por sus características anatómicas 

y morfológicas faci li tan el inte rcambio de iones y líquidos 

a través de su pa red 17. 

La pared de los capilares es muy de lgada (Fig. 5 y 6) . 

fig. 5. Corte trans,·crsal de un capila r. Se muestran rn forma e>yuemática !as 
principales ca racterísticas morfológicas de su pared. 

D. Benitez y cols. 

Fig. 6 Esyuema de un capilar visto longitud inalmente . 

const itu ida por una so la capa de células endotelia les y 

una membrana basa l a morfa que le sirve de soporte. En la 

capa endote lia l existen poros de diferentes tamaños: 

pequeños, grandes y gigantes. Los pequeños se refieren a 

las un iones entre dos células endoteliales : son ca nales de 

80 a 200 A por d o nde podrán pasar moléculas de peso 

molecular hasta d e 10.000. Los poros gra ndes son pocos 

en número y se les encuent ra de preferencia en el extremo 

venoso del capila r. Tienen un diámetro de más de 250 A y 

por e llos pueden pasar moléculas más grandes como son 

las de albúmina plasmática que tienen un peso molecu la r 

de 69,000. Los poros gigantes son las llamadas fenestras. 

aberturas intrace lulares con diámetro aproximado de 

700 A. Genera lme nte. estas abe rturas están cubiertas por 

un diafragma mu y delgado y nat uralmente por aquí pasa­

rán las prot eí na s de mayor peso mo lec ular 

(fibrinógenos). 

Finalmente se mencion arán las vesíc ulas. similares a las 

pinocíticas. que se forman en la pa red de Ja cé lula c nd ote­

lial por invagi nación de la membrana ce lular. La \esícu la 

se separa. \' iaja hacia e l otro lado de la célula y se abre. 
Este meca nismo de transporte llamado citopempsis es 

lento comparado con la difusión de ma te rial a tra\'és de 

los poros. es bid i recc iona 1 entre los espacios int ra \ ascu­

lar e intersticial. es la \'Ía de intercambio de las gra ndes 

moléculas. 
El diá metro de los ca pilares es variable. en algu nos 

tejidos ( hígad o) pueden tener 35 micras. e n ca m hio en 

otros (múscul o esqueléticoi: 4 . por bifu rcacio nes suces i­

\'as tienen só lo 3.S micras. P a ra poder a tra\·csa r estos 

segmentos microvascu lares el eri t roci to. por te ner mayo r 

diá metro. de be deformarse. 

Co mo cada tejido rea li za fu ncio nes es pecíficas y por lo 

ta nto sus necesidades metabólicas son diferentes no 

todos los capilares presentan las mismas características 

estructu ra les. ya que son estos \·a sos los que debe n permi­

tir que los procesos de intercam bio satisfagan esas necesi­

dades. Es así como la estructu ra de la s cé lula~ 
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endotelialcs y de la membrana basal de la pared capilares 

diferente en cada tejido (Fig. 7). Considerando estas 

características. los capilares se han clasificado en: 1) con­

tinuos, 11) fenestrados y 111) discontinuos . 

111 
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Fig. 7. Cortes transversales esquemáticos de tres tipos de capilares. Se muestran 
· 1as características morfológicas de cada tipo. 

l) Como su nombre lo indica. estos capilares tienen la 

membrana basal gruesa y el endotelio sin poros. ambas 

estructuras son continuas. Son irrigados por este tipo de 
capilares los tejidos con actividad baja como son el mús­

culo esquelético, miocardio , sistemas nervioso central, 

digestivo y reproductor, tejido subcutáneo y piel. 
11) En la pared de los capilares fenestrados los procesos 

de intercambio se realizan con mayor velocidad e intensi­

dad que en los del grupo anterior debido a que la mem­

brana basal es delgada y el endotelio tiene poros gigantes 

o fenestras. Estos capilares se encuentran en los tejidos de 
mayor actividad metabólica tales como el tubo digestivo, 
hígado. páncreas, glándulas endócrinas, glomérulo renal. 
cuerpo ciliar, plexo coroideo. médula renal y membranas 

sinoviales. 

111) Finalmente, en el último grupo de capilares, cuya 
pared es la más permeable; la membrana basal es muy 

delgada y discontinua, las células endoteliales son delga­
das con grandes perforaciones y amplios espacios interce­
lulares que le dan a la pared la imagen de ser discontinua. 

Además, estos ca pilares tienen mayor diámetro (30 
micras) por lo tanto mayor superficie de intercambio. Se 

encuentran en el intestino. médula ósea, bazo, hígado y 

glándula salival. 

J) Vasos linfdticos 

Se debería considerar también a los vasos linfáticos 
como vasos de intercambio 7• En esta Antología se consi-
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derarán hasta los de 200 micras de diámetro aproximada­
mente. No se hablará de sus funciones de protección a los 

agentes nocivos realizados por sus ganglios. ni de las 

uniones linfovenosas que descargan a los linfáticos en los 

casos de mayor producción de linfa. 

El sistema linfático se inicia con los linfáticos terminales 
(Fig. 8) que están en íntima relación con las pequeñas 

Fig. 8. Esquema del Sistema Linfá1ico periférico. En el extremo derecho se 
muestra que al contraerse Ja pared del linfangión se abre la válvula central y se 
cierra la distal. 

vénulas. capilares e intersticio. 11 En la rata tienen alrede­

dor de 30 micras de diámetro, son semejantes a un dedo 

de guante con paredes más delgadas y permeables que las 

de los capilares. Carecen de membrana basal y el endote­

lio tiene mayor cantidad de poros grandes. Estas caracte­
rísticas permiten que la pared del linfático terminal tenga 

gran permeabilidad para las molécula grandes (globuli­

nas, fibrinógenos). La fusión de dos o más linfáticos 

terminales da origen al linfático colector que son vasos 

musculares con capa de músculo liso en su pared con 
actividad espontánea,. es decir se contraen y relajan. Esta 
actividad linfática es más evidente en los del mesenterio 
en donde tienen una frecuencia de l O contracciones por 

minuto aproximadamente6 . 

Los linfáticos colectores poseen además válvulas dirigi­
das centralmente, formadas por dos valvas muy delgadas 

y colocadas a intervalos variables 1x. El segmento de linfá­

tico colector con las válvulas en sus extremos constituye 

la unidad linfática o linfangión. 

4) Vasos de capacitancia 

Los poscapilares (vénulas colectoras y pequeñas venas) 

forman este cuarto grupo de microvasos. Algunas de sus 
características es el mayor número y diámetro de ellos, 

con paredes más delgadas y distensibles que los corres­

pondientes vasos arteriolares. Esto les permite oponer 
resistencia mínima al paso de la sangre además de funcio-



nar como reservorio sanguíne_o. La mayor pa rte del volu­

men de sangre periférica. aproximadamente el 25 % de la 

vo lemia total. se encuentra en e l lecho ve n u lar y de venas 

pequeñas. De aquí que, como sucede en el área esplác­

nica . pequeños cambios en el diámetro de estos vases 

pueden desplazar gran volumen de sangre aumentando el 

retorno ve noso y e n ocasiones también el gasto cardíaco. 

Este es un mecanismo que permite mantener el gasto 

cardíaco. un ejemplo sería las hemorragias pequeñas . En 

la piel los cambios de volumen venular forman parte 

importante de los mecanismos de termorregulación. 

Cor10-circui10.1 A-V r esfinieres precapilares 
La red microvascular p resenta dos formaciones anató­

micas de gran importancia para la rea lización de las 

funciones de la microcirculación. e llas so n: el corto­

circuito A-V y el esfínter preca pilar. 

Los corto-circuitos A-V (Fig . 2 Letra A) son microvasos 

que unen directamente una arteriola con una vénula, su 

diámetro de 20 a 40 micras es menor en el extremo 

arteriolar que en el ven ular; pueden ser cortos y rectos o 

largos y turtuosos. La pared es muscular sólo en el inicio 

arteriola r y su tono responden principalmente a los meca­

nismos adrenérgicos de control. Estos corto-circuitos 

representan, para la sangre , un paso directo desde la 

arte riola a la vénu la sin pasar por Jos vasos de intercam­

bÍo, lo que es de grari importancia en la regulación de Ja 

temperatura corporal, específicamente al evitar la pér­

dida de calor por la piel. Los corto-circuitos A-V se 

encuentran en la piel de la palma de la mano, plante del 

pie, nariz y oreja. 

El esfínter precapilar (Fig. 2 Letra C) es un anillo formado 

por células de músculo liso y ubicado en el inicio de una red 
capilar. El ma)Or o menor to.no de este anil lo muscu lar 

determi na e l\ o lume n de sa ngre que entra rú a a dicha red. 

cuando el csrintcr se cier ra . la eorrcsponclicntc red capilar 

quedarú sin ci rculación ) la sa ngre será d istribuida a 
otras úreas con ma) or 1-e4 ucrimiento rnctabólico 1 1 \ así . 

la función del esfínte r rrccapilar es la redist ribuci ó n de 

sangre en los diferrntcs tejidos y (1rganos. A modo de 

ejemplo se pu ede citar Liuc toda la masa muscular esque­

lética. 4uc corrcsro ndc al 40Ci del rcso corpo ra l. cuando 

está en rcroso) con lama) oría de sus esfínteres rrccapi­

larcs ce rrados recibe sólo el 20r¡ del gasto cardíaco. pero 
cuando este tejido rcali1a un ejerc icio múximo utili;¡1 

hasta e l XOCi. Para 4uc esta s it uación sea posible se 

necesi ta una redistribución de l gasto card íaco. lo que se 

obtiene co n la apertura de los esfínteres prccapilares en el 

músculo esquelético ) e l c ierre de ellos e n o-tras úreas . 

O Benitez y cols. 

principalmente la csplácnica. En esta forma el músculo 
esquelético puede satisfacer su ma)Or 1-c4uerimiento 

metabólico sin modificación importante del gasto cardía­
co. 

Hasta aquí se han re\isado las características mofológi­

cas generales mús importante de la micrO\asculatura. Sin 

embargo. ha) que tener presente 4ue ca da tejido) órgano 

tiene sus características prorias que le rcrmiten realizar 

adecuadamente su metabolismo y sus funciones . Para 

comprender mejor esta asc\cración se muestran tres 

es4uemas de la disposición micrO\·ascular en tres tejidos 

di terentcs. 

1) En el siste ma gastrointestinal ( Fig. 9) los micrO\asos 
entran al órgano en serie) en paralelo a cada una de las 

capas de la pared del mismo. como se ruede apreciar en e l 
cs4 uema de la derecha de la Fig. 9 . 

Fig. 9. Esquema en volumen de intestino con sus diferentes capas (A-E) a la 
izquierda y corte transversa! del mismo a la derecha. Se muestran las característi­
cas morfológicas más so bresalientes de su microvasculatura. A. serosa: B. serosa 
muscular: C. submucosa: D . mucosa muscular : E. mucosa: F. lu7 intestinal: G. 
peritoneo. 

2) En el músc ulo csq uclét ico ( Fig. 1 O) las.a rtcriolas ( 13) y 

\·é nulas (A) \an paralelas a las fibras muscularcs(C): sus 

ramas i"orman ángulos rectos u ob li cuos. Las pc4ucñas 

arteriolas dan. a su \CI . origen a los capilares (CI). Ade­

más de los corto-circuitos A-V ( D) . en el músculo esque­

lético se presentan los A-A (1- ) : los V-V ( [) 4ue son 

rucntcs cortos) unen las arterio las o \·énulas paralelas al 

paquete de fibras musculares. 

J) En la Fig. 1 1 se rnucst ra un cs4 ucma de un corte 

trans\crsal de riel. En ella la disposición de los micrma­

sos es mu: \ariablc :a que ha: \ ar ios factores q ue la 

modifican . entre ellos la especie animal. la región del 
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Fig. IO. Esyuema de la micro\·asculaturn en el mú,culo esquelético . A. \ Cnula : B. 
arteriola : C. fibrilla s musculares: D . corto-circ ui to A-V: E. corto circui to V-V: F. 
cort o circuito A-A: G. capilares: H. ca nal prefe rencial. 

Fig. 11. Corte esquemático de piel. Muestra la distribución de la microvaseula­
tura . A. plexo su bcapilar: B. plexo ve noso: C. plexo arteriolar: D. corto-circuito 
A-V: E. glomus a rteria-ve noso: F. plex o cutáneo. 

cuerpo. la ed ad ) los traumas no rmales a los que cstú 
e.\pucsta. En este esquema se han reunido las principales 
características mofo lógicas de la pie l humana . Las pc<.¡_u e­
ñas arterias penetran la dermis) sus ramas forman un 
rle .\o cutúnco ( FJ paralelo a la supcrlicie de la piel. De 
aquí salen arteriolas cada vez de menor diámetro que van 
perdiendo la musculatura lisa de las paredes) ascienden a 
la epickrmis en donde se agrupan en el llamado ple.\ o 
arterio lar (C). En la epidermis sólo se encuentran met a r­
tcriolas 4ue también form a n un plexo. el subpapilar(/\) . 
De és te salen mctartcriolas) capilares que siguen ascicn­
dicndo e irriga11 las papilas ) las células basales de la 

cpiJcrmis. Poste riormente los capilares descienden~ se 

fusionan para dar origen a las vénulas) al plexo venoso 
(B) de ma jor área 4ue e l arteriolar. Del plexo \cnoso 
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decicndcn las \énulas que a l fusionarse or iginan peque­
ñas' e nas qu e. <t su \ 'C/ forma rú n el ple xo eutá neo ( F). En 
la piel se encuentra una varieda de eorto-eireuitos /\-V 
( D). los más largos y tortuosos forman el glomus artcrio­
\cnoso (EJ que estú cubierto por tejido conjuntivo o 
conecti\o) posee terminaciones neniosa s. 

Circulación de la Sangre en la Microvasculatura 
Alguna s características. ) factores determinant es de la 

circulación de la sangre por los grandes Yasos se mod ili­
can o adquieren más importancia en el úrea micrO\a scu­
lar. Por ejemplo. el flujo \a perdiendo su lorma laminar 
(Fig. 12) a medida que el vaso se hace de menor diámetro 
'.' la parúbola formada por las diferentes \Clocidadcs de 

las láminas se van aplanando9 . Cuando el vaso tiene 
menos de 20 micras las características físicas de la sangre 
) a no co rrespo nden a un líquido ncwtoniano) e l riujo 

deja oc ser la minar. 

··-····-.-
AP 

......._·-··--·-

o 
Fig. 12. Factores 4ue determinan la circul ación de sangre en u n vaso y características 
del ílujo la minar con perfil parabólirn o sea mayo r velocidad en las capas 
ce ntra le~ . 

Para !ns electos de la circulación de la sa ngre es de 
mayor importanci <1 la\ iscosidad de ella y por lo tanto el 

hcma tocrit o. si aumenta el hcmatocrito, baja la tcmrcra­

tura co rporal o se forman microagrcgados de cé lulas 
sanguíneas (plaq uetas . leucocitos o eritroci tos) la viscosi-



dad de la sa ngre es mayor y la velocidad de flujo dismi­
nu)c. ) 1 -' l.a velocidad de circu lación de la sangre a nivel 
capi lar. es mu) var iable. incluso en ocas iones se invierte 
la dirección del flujo. Esta va riabilidad se debe en gran 
medida a que en la bifurcación de los microvasos la 
viscosidad sufre mayores cambios porque las celulas san­
guíneas no se reparten por igual en los dos nue\·os micro­
vasos l"o rmados (Fig. J.:\) . 

Fig. 13 Bifurcación de una arteriola . Nótese la distribución desproporcionada de 
las celulas sanguíneas en cada uno de los vasos resultantes de la bifurcación. 

Otro factor de gran importancia en la circu lac ió n de la 
sangre es el diú metro de los micro\'asos. 1-1 Diú metro que a 
su \C/ depende de: 1) presión transmural. 2) \asomoció n 
) 3) tono ele 1<1 mmculat ura lisa ele la pared de las arterio­

las. 

1) Esta presión corresponde a la dikrencia entre las 
pres iones intra ) extrn\·ascular. l.a presión t ransmural 
aumcnw cuand o hay incremento ele presión intraYascu­
lar o disminuci ó n de la extra\ascular. lo que se traduce en 
ma) or \o lumen del \aso;, mayor \Cloeidad del flujo . l.o 
opucstt) ocurrirú si la presión transrnural disminuye. 

2 ) Se llama \'asomocit'rn a la acti \·idad espontánea y 
rítmica de la musculatura lisa de la pared de las arteriolas. 
C uando esta musculatura se contrae disminuye el lumen 
del micro\·aso ;. el \"Olumcn de sangre ci rcu lante será 
menor. En la etapa de relajació n del músculo liso se 
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produce el efecto contrario. pasa ma) or Yo lumen 
sangu íneo. 

3) El tono \ascular o sea el grado de contracción dt: la 
musculatura lisa dt: las arterio las. dctcrminantt: de l diá­
metro de los microvasos, está controlado por meca­
nismos nerviosos y locales.8 11 12 14 

Control neriovoso 
Casi toda la red rnscular está incnada por el sis tema 

simpático. que con su i:onstan tc descarga de impu lsos 
mantiene a las fibras musculares lisas en estado de semi­
contract: ión. dándole a la \asculatura un tono basa l. El 
mayor número de terminaciones simpáticas se encuentra 
en los \·asos de resis tencia. /\1 acti\arsc el sistema simpá­
tico aumenta n las descargas de impulsos. los \asos de 
res istencia incrementan su tono: la resistencia \·ascular 
periférica es ma) o r. Como consernencia se tendrá ele\ a­
ción de la tensión arterial) meno r flu jo sanguíneo distal. 
La magnitud de est.os efectos dependerá del mayor o 

. menor incremento de la acti\·idad simpática. 
Ha: que hacer notar que los ca pilares o \asos de in ter­

cambio carecen de esta inen ·aeión: tampoco responden 
a sus neurotrasmisores. 

Las \ énulas de más de JO micras de diámetro. los llama­
dos n 1sos dL' ca pacitancia. reci ben pocas i"ibras simpáti­
cas. La estimu lación máxima del simpático prO\ ocará 
pequei'ios ca mbios de diúmctro \ cnular. pero es suficien te 
para que estos 1asos de capaci tancia de la regió n csp láe­
nica puedan expulsa r hasta el JOSi del \Olumcn sa nguí­
neo contenido en el los. Además los umbralcs a las 
catecolaminas son más ;titos que el de las correspondien­
tes arteriolas. L.a red m;cro \·ascu lar también está irWL' r­
\ada por el parasimpático que es la otra rama d,,¡ S istema 
Nen ioso Autónoma. En genera l. la respuesta de la pared 
de lo~ mic-ro\·asos a la act i\ iación del parasimpútico o a 
su neurotrasmisor. la acctilcolina . es dilatación. En algu­
nos casos, como en las glúndulas e.\ocrinas (sali\al. sudo­
rípara) la acc ió n del parasimpú tico es indirecta . Acti\·a 
un sistema e111imático ( kalikreina) que po r intermedio de 
una globu li na plasmútica o tisular libera la sustancia 
\asodilatadora (bradikinina). 

En esta /\ntología no se hará referencia a los mecanis­
mos reflejos de control \·ascular )a que és tos se est udian 
con detalle en otras úreas. Só lo se hará mención de 
algunas estructuras del Sistema Nervioso Central que 
modifican el diámetro de las arteriolas. Entre estas 
es tructuras están el dorso media l y la formación rcticu­
lada que al ser act i\·adas prO\ oca n \ asod i latación sl> lo en 
arteriolas de 25 minas de diáme tro . La acti rnción del 
cuerpo gcniculado en cambio. pro1 oca constricción en 
arterio las pequeña s. 
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Control local 

Los mecanismos locales o de autorregulación tienden 
a mantener constante el flujo sanguíneo en áreas peque­

ñas l. Se basan principalmente en determinar cambios en 

el diámetro de los rnicrovasos y así modificar la magnitud 

del flujo. 

Dos son las teorías más aceptadas para explicar la 
autorregulación: la mio~énica, basada en los cambios de 
la presión transrnural (diferencia entre las presiones intra 

y extravascular) en las arteriolas y la metabólica en la 
acción de sustancias vasoactivas elaboradas localmente. 

El origen de la teoría miogénica data de 1902 cuando 
Bayliss postuló el "mecanismo" que lleva su nombre. El 
estiramiento de las fibras musculares lisas de la pared del 
vaso provocado por aumento de presión transmural, de­

termina el subsecuente acortamiento de las fibras que 
recuperan su longitud y tono basales. Esto es lo que 

sucede en la hiperemia reactiva en donde el mayor flujo 
distiende las fibras musculares con el consecuente acorta­
miento de las mismas. 

La teoría metabólica considera a la actividad metabó­
lica celula r corno determinante de los cambios en el diá­

metro de los microvasos precapilares. AsL si ha y 
disminución de flujo en el área. se acumulan sustancias 

vasodilatadores producidas por la pared del rnicrovaso lo 
que facilita la vasodilatación y de esta manera incrementa 

el flujo sanguíneo . De esto se deduce que aparte de la 

actividad metabólica el flujo sanguíneo j11eg~ un papel 
importante ya que al aumentar barre las sustancias vaso­
dilatadoras ) la arteriola recupera su diámdro y tono 
basales. Entre las sustancias vasodilatadoreas se consi­

dera al C0 2 cuya concentración sanguínea aumenta al 
incrementarse la actividad metabólica. Simultáneamente 
puede bajar la P02 a extremos de provocar hipoxia en 

que el ácido láctico producido por el metabolismo celular 
anaeróbico funcionará corno vasodilatador. Además la 
menor P0 2 provoca caída del nivel de ATP. se libera 
5'-nucleotidasa que hidroliza al AM P y acumula otra 
sustancia vasodilatadora. la adenosina. 

En términos generales. se puede afirmar que en la hipe­

remia funcional el flujo sanguíneo se incrementa por 
aumento de actividad metabólica aunque en determina­

dos tejidos intervienen otras sustancias diferentes a las ya 
mencionadas. Por ejemplo. el músculo esquelético al 

iniciar un ejers::icio se depolariza y libera K+. Estos iones 
pasan al intersticio y actún como vasodilatadores. 

Se debería hacer mención también de algunas hormonas 

gastrointestinales con acción vasodilatadora como son: 
la colecistokinina que aumenta el flujo sanguíneo pan­

creático. la gastrina que induce mayor irrigación en la 
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mucosa gástrica ) la secretina que provoca vasodila ta­

ción en el intestino delgado. entre o tras. 

Hay que tener presente el pape! que juegan la adrenalina 

y noradrenalina. catecolarninas producidas por la 

médula suprerrenal. La noradrenalina actúa corno vaso­

constrictor por activación de los receptores alfa. Po r su 

parte la adrenalina también activa los receptores alfa a 

dosis grandes. en cambio a dosis pequeñas de 2 

µ g/ kg/ min activa a los receptores beta del músctJlo 

esquelético provocando vasodilatación . 

Fina !mente se debe considerar las características morfo­

lógicas de la musculatura de la pared de los vasos. En la 

arteriola predomina el tipo multiuniiario de músculo liso 

que responde de preferencia a los mecanismos nerviosos 

de control vascular. En cambio. en las arteriolas pequeó­

ñas las fibras musculares son del tipo visceral que respon­

den a los mecanismos de autorregulación. /\demás la 

autorregulación metabólica es más eficiente en tejid os 

como musculatura esquelética en ejerc icio. corazón y 

cerebro y la miogénica en el riñón. intestino y segmento 

arterial del hígado. 

El tono normal de la pared vascular es la resultante de la 
acción de todos los mecanismos de control vascularI4_ En 

un momento dado las mecanimos centrales y locales 

pueden actuar en forma sinérgica o antagónica. 

En el cuadro siguiente se anotan algunó s de los factores 

que modifican la resistencia que oponen los vasos perifé­

ri'cos al flujo sanguíneo. 

Vasoconstricción Vasodilatación 

- Activación de receptores ll - Activación de receptores¡3 

- Mecanimso de Baylis - Acido láctico 

(respuesta miogénica) 

- P02 (aumento) - PC02 (aumento) 

- Adenosina 

- K+ 

- Hormonas gastrointestinales 

Circulación de la Linfa 
La linfa tiene características propias según e! tejido en 

donde se ha formado; generalmente tiene un color ámbar 

claro y transparente de composición química similar a la 
del plasma, con excepción del contenido proteico que es 

menor; en el músculo esquelético por ejemplo, es de sólo 



2%. En la linfa se encuentran además metabolitos y un 

pequeño contenido celular, principalmente linfocitos. 

la linfa formada en el tubo digestivo es de color lechoso 

opalescente, aspecto que es dado básicamente por los 

quilomicrones que son microagregados (J micra de diá­

metro) de triglicéridos cubiertos de fosfolípidos y prot;í~ 

nas . En el hígado se forma linfa con alto contenido de 

proteínas (de 5 a 6%) de mayor peso molecular. Esto se 

debe a que el diámetro (30 micras) y número de poros 

grandes de los capilares hepáticos es superior a cualquier 

otro tejido ; características que determinan mayo superfi­

cie de interca mbio y gran permeabilidad para grandes 

moléculas. 
El volumen de linfa formado es pequeño, depende direc­

tamente del volumen del líquido intersticia l o sea , de la 

permeabilidad de los ca pila res y del metabolismo celular. 

De aquí se desprende que el volumen regional de linfa es 

diferente en cada tejido y órgano. En el mesenterio , por 

ejemplo, es de aproxima.,damente un décimo .del flujo 

sanguíneo local. 

La linfa circula desde el linfático terminal a los linfáticos 

co lectores ( Fig. 8 ), después al conducto torácico y final­

mente se vierte a la circulación venosa. Esta circulación se 

rea liza desde vasos con presión baja a vasos con presión 

cada vez más alta. En los primeros colectores la presión 

intralinfática es de 4 cm de agua y en los de 200 micras de 

diámetro es de hasta 30 cm de agua. Hay varios factores 

que permiten que la linfa circule en contra de presiones 

mayores9 18 . Por un lado, las válvulas de los linfáticos 

colectores facilitan el avance de la linfa y evitan que 

regrese al linfangión con menor presión. Al contraerse la 

pared del linfático se incrementa la presión intralinfática 

al grado de sobrepasar la del linfangión siguiente, por lo 

que la válvula central se ab-re y la linfa avanza. Con la 

relajación ocurre lo opuesto, la presión intralinfática baja 

y la válvula central se cierra, se evita así el reflujo de linfa . 

Por otro lado, la actividad mecánica de los tejidos veci­

nos dan una especie de masaje a los linfáticos y los 

cambios de presión intratorácica favorecen la succión de 

la linfa hacia el conducto torácico y grandes venas. 

Intercambio Transcapilar de Moléculas Diversas 

La importancia del segmento terminal del sistema vas­

cular es su participación en la mantención del "medio 

interno" descrito por Claude Bernard el siglo pasado o la 

"homeostasis" como la llamó Walter B. Cannon a princi­
pios de este siglo ( 1929). 

La función de la red capilar es entregar a las células 

tisulares las moléculas esenciales para su sobrevida y 
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eleminar las sustancias de desecho. Algunos órganos 

como hígado, mucosa del intestino y glándulas endocri­

nas, elaboran sustancias que serán utilizadas por otros 
tejidos. Estas sustancias son captadas y distribuidas por 

la microcirculación. 

Los procesos de intercambio de moléculas a través de la 

pared capilar se realizan en base a las leyes físicas de 

filtración, difusión , absorción y la citopempsis7. Además 

interviene la interacción de las presiones hidrostática y 

osmótica entre sangre y líquido intersticial. Es impor­

tante entonces considerar la morfología de la pared capi­

lar y de las diversas moléculas , tanto en peso como en 
tamaño9 11 • 

Ya se han detallado las características estructurales de la 

pared capilar y para facilitar el análisis del intercambio de 

las moléculas éstas se clasificarán en: liposolubles, lipoin­

solubles y líquidos. 

Sustancias liposolubles. Como la estructura de la mem­

brana endotelial es similar al modelo de Danieli y Green, 

las sustnacias liposoblues la atraviesan con facilidad y 

para ello usan toda la superficie de la pared capilar. De 

estas sustancias las más importantes son: el 0 2 y el C02 . 

Para la difusión de estas moléculas es necesario tener un 

determinado gradiente de las P02 y PC0210 11 Entre los 
compartimientos intra y extravascular, además de una 

relación entre superficie de intercambio y volumen de 

sangre en el vaso. La primera condición se cumple a lo 

largo de la red vascular, pero la segunda sólo a partir de 

las pequeñas arteriolas, capilares y vénulas pequeñas . 

Por esta razón, la mayor difusión del 0 2 desde sangre a 

trejidos, es en las arteriolas pequeñas y extremo arterial 

del capilar; en cambio la difusión del C02, de tejido a 

sangre , es en el extremo venoso del capilar y vénulas 

pequeñas. 

Si se recuerda que la velocidad de difusión es inversa­

mente proporcional a la distancia y si la función 

de la microcirculación es oxigenar los tejidos, cobra rele­

vancia la densidad capilar, es decir, la distancia entre un 

capilar y el vecino. Así por ejemplo, en el miocardio es de 

8 micras aproximadamente, pero en el músculo esquelé­

tico en reposo es de hasta 35 micras. Si este tejido se 

activa , entran en juego los mecanismos de regulación de 

la microcirculación, se abren los esfínteres precapilares y 

los capilares que estaban vacíos entran en función. De 

esta manera se aumenta la densidad capilar y se asegura 

la entrega del 0 2 según el requerimiento tisular. Si a pesar 

de los mecanismos de regulación la célula no recibe sufi­

ciente 0 2 habrá hipoxia. Esta situación podría presen­

tarse entre otras patologías en la vasoconstricción 
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generalizada donde hay aumento de distancia intercapi­

lar. en las hemorragias severas que determinan flujos 

sanguíneos deficientes 10• o en apneas prolongadas donde 

el PO" dismi:nuye y se establece un menor gradiente entre 

sangre e intersticio. 

Sustancias lipoinsolubles. La barrera representada por 

la pared capilar para el intercambio es más ostensible 

para las moléculas de este grupo que para las del anterior. 

El área de difusión es más restringida. se reduce sólo a las 

perforaciones y a las vesículas 11 . La pared capilar será 

más permeable para las moléculas pequeñas como el 

NaCI o urea ya que las moléculas de mayor tamaño sólo 

podrán difundir por los poros grandes y por las vesículas. 

Este proceso es pasivo y depende de los parámetros 

fijados por la ley de Fick o sea. permeabilidad de la 

membrana. área de superficie y concentración de la sus­

tancia a ambos lados de la pared capilar. 

Intercambio de líquidos 

El movimiento de líquidos a tra\és de membranas semi­

permeables ha sido estudiado desde el siglo pasado. En 

1890 Starling formuló su hipótesis: "la albúmina de la 

sangre permite la absorción de líquidos del tejido'". 

Actualmente la "hipótesis de Starling" es la base que 

ex plica el mecanismo de intercambio acuoso. la interrela­
ción de las presiones hidrostáticas y coloidosmótica de 

los líquidos a ambos lados de la pared capilart 1 11 19. 

Estas presiones llamadas también "fuerzas de Starling'· 

se representan en la fórmula siguiente. determina el movi­

miento de líquidos (M.L.) a través de la pared capilar y 

considera además la permeabilidad de la membrana y el 

área de filtración: 

M. L. = Kr (Pe+ n ; - n p - P1) en donde 

Kr. coeficiente de filtración capilar. es decir el volúmen de 

líquido filtrado en la unidad de tiempo por cada !00 g de 

tejido y con un cambio de presión de 1 mm Hg. Esto se 

refiere a la conductividad hidráulica y al área de la pared 

capilar disponible para la filtración. El primer factor es 

prácticamente constante y el segundo depende de las 

características ~norfológicas de la pared capilar. 

Pe. presión h4:erostática capilar es el !acto r más impor­

tante. está determinada por presiones periféricas arterial 
(Pa) y venosa (P,). por las resistenc ias pre (ra) y posca pilar 

(r,) y la interrelación de estos factores se representa en la 

fórmula siguiente: 
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Pe--------- Pa + --------- p, 

ra + r, '"'' + r, 

La relación demuestra que la Pe aumentará cada vez que 

la Pa. Pvorvaumentenolaradisminuya. DemaneraquelaPc 

además de ser la fuerza más importante en los procesos de 

intercambio es la más variable ya que los factores hemodi­

námicos locales que la determinan son cambiantes aun en 

estado fisiológico. 

n 1. presión coloideosmótica tisular dada por su conte­

nido proteico. Las proteínas provienen del plasma y 

como la permeabilidad del capilar a las proteínas es 

diferente en cada tejido. también la n 1 será diferente. Su 

medición directa es difícil. pero se hace en forma indirec­

ta midiendo las proteínas de la linfa del tejido correspon­
diente. Se sabe que la concentración proteica de 11)( da 

una presión oncótica de 3 mm Hg. 

n r. presión co!oideosmótica del plasma dada funda­

mentalmente por la albúmina. debido a que su concentra­

ción en el plasma es considerablemente mayor que la de 

las proteínas de más alto peso r:iolecular. 

Pr. presión hidrostática tisular, creada por la filtración 
de líquido intravascular al espacio extravascular. Hay 

tres factores que la determinan volumen de líquido 

extravasado, drenaje linfático y distensibilidad del espa­

cio intersticial. En condiciones normales la P1 es cons­

tante. de manera que no interviene en los procesos de 

filtración y absorción. Pero si hay incremento anormal de 

la permeabilidad capilar o bloqueo en el drenaje linfático , 

la P1 se elevará modificando el balance del movimiento 

de líquidos. 

Drenaje linfático 

Los procesos de intercambio no se limitan a la relación 

de sangre-tejido. la relación completa es sangre-tejido­

linfático (Fig 3) 11 • Estos últimos juegan un papel primor­

dial en la manteción del volumen sanguíneo circulante. 

Dada la importancia del sistema linfático en los procesos 

de intercambio la fórmula de movimiento de líquidos 

(M1) que contempla las fuerzas de Starling debería com­
-pletarse con la presión hidrostática de la linfa (Pi.): Mi.= 

Kr (Pe + n 1 - n I' - P 1) - ( P1 - P1 ) Con un ejemplo y 

algunas cifras se podría ilustrar el papel del linfático . En 
un adulto con 5.8 l/ min de gasto cardíaco en la red 

capilar se filtran 15 mi / min y se reabso rben 12 mi / min . 

La diferencia 3 ml / min es drenada por el linfático y 



reintegrada a la circulación sanguínea. Al cabo de las 24 
horas se forman 4 1 de linfa con el 50% de proteínas 
plasmáticas que regresan a la sangre venosa. 

En condiciones normales hay un balance entre filtración 
y absorción capilar y drenaje linfático . Este es un balance 
dinámico de manera que si se incrementa Ja filtración 
aumenta la absorción, siempre que Ja relación de presio­
nes hidrostática y coloideosmótica así lo permitan, o se 
incremente el drenaje linfático . Esta dinámica tiene sus 
limitaciones fisiológicas, tanto así que se puede acumular 
líquido intersticial porque Ja absorción y el drenaje son 
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insuficientes o porque los linfáticos estén bloqueados . La 
acumulación de líquido intersticial determina el cuadro 
patológico llamado edema. El edema se presenta no sólo 
por exceso de filtración capilar sino que por bloqueo de 
Jos linfáticos terminales, lo que provoca restricción en la 
formación de linfa y en el drenaje . El cuadro más severo 
de este tipo de edema es la llamada elefantiasis, en donde 
los linfáticos terminales están bloqueados por acción de 
una filaria . Por traumatismo podrían bloquearse los lin­
fáticos colectores, habrá formación de linfa , pero no 
drenaje lo que da origen a los linfedemas. 
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