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Microcirculacion
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Muy conocidos son los esquemas del Sistema Cardio
Vascular, en todos ellos se muestran sus dos circuitos con
los dos corazones: el izquierdo que expulsa la sangre
hacia los tejidos y 6rganos para su irrigaciony el corazon
derecho que recibe la sangre que regresa de todo el orga-
nismo (Fig 1). Ambos circuitos estan unidos distalmente
por vasos pequeiios que en conjunto se denominan red
capilar. En esta antologia se daran los lineamientos gene-
rales de esta drea de unién entre los sistemas arteriales y
venoso o sea, las caracteristicas generales anatomicas,
morfologicas y funcionales de la microvasculaturay de la
microcirculacion.

Morfologia y Anatomia

El area microvascular® ¥ 4 9 comienza con las arterias
pequefias cuyo didmetro es aproximadamente de 100
micras, las que por bifurcaciones sucesivas dan origen a
vasos con diametros cada vez menores (Fig. 2) como son
las arteriolas, metarteriolas y canal preferencial. Siguen
los capilares, son los mas pequenos que llegan a tener un
didmetro de 3.5 micras. El niimero de los microvasos., por
las bifurcaciones sucesivas, aumenta en progresion geo-
métrica y la suma de las areas de seccion de dos microva-
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sos es mayor que el area del vaso que les dio origen. El
gran aumento del area capilar facilita la funcién de inter-
cambio de sustancias entre sangre y tejido. Los capilares
por fusiones sucesivas formaran microvasos mas grandes
como son las vénulas, vénulas colectoras y finalmente. al
fusionarse estas vénulas forman las venas pequefias con
diametro de hasta 300 micras aproximadamente. Se con-
sidera que con estas venas pequefias se completa el area
de microvasos sanguineos. pero para que se realicen las
funciones de la microcirculacidon es de suma importancia
la participacion del Sistema Linfatico en su seccién peri-
férica®. el que esta en intima relaciéon con los capialres y
vénulas (Fig 3). Porestarazon, al hablar de microvasos se
estd haciendo referencia no solo a los sanguineos. sino
también a los linfaticos.

Por un lado la morfologia de los microvasos se va
modificando a medida que se bifurcan o fusionan. por
otro lado. es especifica la funcidén que realiza cada grupo
de microvasos lo que permite clasificarlos? 12 en: 1) vasos
de resistencia. 2) vasos de intercambio. 3) vasos linfaticos
y 4) vasos de capacitancia.

1) Vasos de resistencia

Este grupo estd formado por los microvasos precapila-
res (Fig4). La pared de las arterias pequenas (100 micras
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Fig. 1 Sistema Cardiovascular. Representacidn esquemarica de la
circulacion pulmonar, esplacnica y masa muscular esquelética con sus
microvasculaturas.
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Fig. 2. Esquema de una unidad microvascular con sus principaies elementos.
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Fig. 3. Representacion esquematica de la estrecha relacion entre las microvascula-
turas sanguineas y linfaticas.
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Fig. 4. Relacidn esquematica de diametro y grosor de pared en tres
arteriolas.

de diametro) vy arteriolas tiene un importante compo-
nente de tejido muscular liso. en cambio la elastina y la
coldgena son menores si s¢ compara con la estructura de
las grandes arterias. En las arteriolas de 75 micras de
diametro el componente muscular se reduce a dos capas
de células de musculo liso y en las de 50 micras de



diametro hay solo una capa. De la arteriola puede nacer
una metarteriola de menor didmetro en donde la capa
muscular s¢ torna discontinua vy finalmente desaparece.
A este vaso sin musculo liso se le denomina canal prefe-
rencial.

l.a pared del vaso con gruesa capa muscular y menos
elastica presenta cierta rigidez y tono vascular que se
traduce en resistencia al paso de la sangre. L.a capa mus-
cular es susceptible de modificar su tono. es decir, al
contraerse la célula de musculo liso disminuird el didme-
tro del microvaso y aumentara la resistencia que oponen
los precapilares al paso de la sangre. El fendmeno
opuesto sucederd cuando la musculatura lisa se relaje.
Dicho en otras palabras, hay modificacion de la resisten-
cia vascular periférica cada que vez que cambia el tono de
la musculatura lisa de la pared de los microvasos que la
contienen.

La mavor resistencia que oponen estos vasos al paso de
Ja sangre determina que en este sector de la microvascula-
tura la presion intravascular tenga una mayor disminu-
cion que en cualquier otro segmento de vasos arteriales!s
‘o Como consecuencia. la velocidad de circulacion de la
sangre también tiene su mavor disminucton en esta area
de microvasos.

2) Vasos de intercambio

Son los capilares que por sus caracteristicas anatomicas
v morfologicas facilitan el intercambio de 1ones y liquidos
a través de su pared'’.

La pared de los capilares es muy delgada (Fig. 5 v 6),
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Fig. 5. Corte transversal de un capilar. Se muestran en forma esquematica las
principales caracteristicas morfologicas de su pared
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Fig. 6 Esquema de un capilar visto longitudinalmente

constituida por una sola capa de células endoteliales v
una membrana basal amorfa que le sirve de soporte. En la
capa endotehal existen poros de diferentes tamarios:
pequefios, grandes y gigantes. [.os pequefios se refieren a
las uniones entre dos células endoteliales: son canales de
80 a 200 A por donde podran pasar moléculas de peso
molecular hasta de 10.000. L.os poros grandes son pocos
en numero Yy se les encuentra de preferencia enelextremo
venoso del capilar. Tienen un didmetro de masde 250 Ay
por ellos pueden pasar moléculas mas grandes como son
las de albumina plasmatica que tienen un peso molecular
de 69.000. Los poros gigantes son las llamadas fenestras,
aberturas intracelulares con didmetro aproximado de
700 A. Generalmente, estas aberturas estan cubicrtas por
un diafragma muy delgado y naturalmente por aqui pasa-
ran las proteinas de mavor peso molecular
{fibrindgenos).

Finalmente se mencionaran las vesiculas. similares a las
pinociticas. que se forman en la pared de la célula endote-
lial por invaginacidn de la membrana celular. L.a vesicula
se separa. viaja hacia el otro lado de la célula v s¢ abre.
Este mecanismo de transporte llamado citopempsis es
lento comparado con la difusion de material a través de
los poros. es bidireccional entre los espacios intravascu-
lar ¢ intersiicial. es la via de intercambio de las grandes
moléculas.

El diametro de los capilares es variable. en algunos
tefidos (higado) pueden tener 35 micras. en cambio en
otros (musculo esquelético): . por bifurcaciones sucesi-
vas tienen solo 3.5 micras. Para poder atravesar estos
segmentos microvasculares el eritrocito. por tener mayvor
diametro. debe deformarse.

Como cada tejido realiza funciones especificas v por lo
tanto sus necesidades metabolicas son diferentes no
todos los capilares presentan las mismas caracteristicas
estructurales. yva que sonestosvasos 1os que deben permi-
tir que los procesos de intercambio satisfagan esas necesi-
dades. Es asi como la estructura de las células
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endoteliales y de la membrana basal de la pared capilares
diferente en cada tejido (Fig. 7). Considerando estas
caracteristicas, los capilares se han clasificado en: 1) con-
tinuos, 1) fenestrados y I11) discontinuos.
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deraran hasta los de 200 micras de didmetro aproximada-
mente. No se hablara de sus funciones de protecciona los
agentes nocivos realizados por sus ganglios, ni de las
uniones linfovenosas que descargan a los linfaticosen los
casos de mayor produccion de linfa.

Elsistema linfatico se inicia con los linfaticos terminales
(Fig. 8) que estdn en intima relaciéon con las pequefias

Fig. 7. Cortes transversales esquemadticos de tres tipos de capilares. Se muestran
las caracteristicas morfologicas de cada tipo.

1) 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 mus-
culo esquelético, miocardio, sistemas nervioso central,
digestivo y reproductor, tejido subcutdneo y piel.

II) 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 encuentranen los tejidos de
mayor actividad metabdlica tales como el tubo digestivo,
higado. pancreas, glandulas endo6crinas. glomérulo renal.
cuerpo ciliar, plexo coroideo. médula renal y membranas
sinoviales.

I11) Finalmente, en el altimo grupo de capilares, cuya
pared es la mas 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.
Ademas, estos capilares tienen mayor didmetro (30
micras) por lo tanto mayor superficie de intercambio. Se
encuentran en el intestino. médula ésea, bazo, higado y
glandula salival.

3) Vasos linfdticos
Se deberia considerar también a los vasos linfaticos
como vasos de intercambio’. En esta Antologia se consi-
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Fig. 8. Esquema del Sistema Linfatico periférico. En el extremo derecho se
muestra que al contraerse la pared del linfangion se abre la valvula central y se
cierra la distal.

vénulas, capilares e intersticio.!? En la rata tienen alrede-
dor de 30 micras de diametro, son semejantes a un dedo
de guante con paredes mas delgadas y permeables que las
de los capilares. Carecen de membrana basal y el endote-
lio tiene mayor cantidad de poros grandes. Estas caracte-
risticas permiten que la pared del linfatico terminal tenga
gran permeabilidad para las molécula grandes (globuli-
nas, fibrindégenos). La {usion de dos o mas linfdticos
terminales da origen al linfatico colector que son vasos
musculares con capa de musculo liso en su pared con
actividad espontanea, es decir se contraen y relajan. Esta
actividad linfatica es mds evidente en los del mesenterio
en donde tienen una frecuencia de 10 contracciones por
minuto aproximadamente®.

Los linfaticos colectores poseen ademas valvulas dirigi-
das centralmente, formadas por dos valvas muy delgadas
y colocadas a intervalos variables'®. El segmento de linfa-
tico colector con las valvulas en sus extremos constituye
la unidad linfatica o linfangion.

4) Vasos de capacitancia

Los poscapilares (vénulas colectoras y pequefias venas)
forman este cuarto grupo de microvasos. Algunas de sus
caracteristicas es el mayor nimero y diametro de ellos,
con paredes mas delgadas y distensibles que los corres-
pondientes vasos arteriolares. Esto les permite oponer
resistencia minima al paso de la sangre ademas de funcio-



nar como reservorio sanguineo. La mayor parte del volu-
men de sangre periférica. aproximadamente el 25% de la
volemia total. se encuentra en ¢ lecho venular y de venas
pequeiias. De aqui que, como sucede en el drea espldc-
nica, pequefos cambios en el didmetro de estos vases
pueden desplazar gran volumen de sangre aumentando el
reterno venoso y en ocasiones también el gasto cardiaco.
Este es un mecanismo que permite mantener el gasto
cardiaco, un ejemplo seria las hemorragias pequefias. En
la piel los cambios de volumen venular forman parte
importante de los mecanismos de termorregulacion.

Corto-circuitos A-V v esfinteres precapilares

l.a red microvascular presenta dos formaciones anato-
micas de gran importancia para la reahzacion de las
funciones de la microcirculacion. cllas son: el corto-
circuito A-V y el esfinter precapilar.

Los corto-circuitos A-V (Fig. 2 Letra A)son microvasos
gue unen directamente una arteriola con una vénula, su
didmetro de 20 a 40 micras es menor en el extremo
arteriolar que en el venular; pueden ser cortos y rectos o
largos y turtuosos. La pared es muscular solo en el inicio
arteriolar y su tono responden principalmente a los meca-
nismos adrenérgicos de control. Estos corto-circuitos
representan, para la sangre, un paso directo desde la
arteriola a la vénula sin pasar por los vasos de intercam-
bio, lo que es de gran importancia en la regulacién de la
temperatura corporal, especificamente 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
ple, nariz y oreja.

El esfinter precapilar (Fig. 2 Letra C) es un anillo formado
por células de musculo liso y ubicado en el inicio de una red
capilar. El mayor o menor tono de este anillo muscular
determina chvolumen de sangre que entraria a dicha red.
cuando el estinter se cierra. la correspondiente red capilar
quedara sin circulacion v a sangre serd distribuida a
otras arcas con mad or requerimicnto metabolico! 1 asi,
la funcion del esfinter precapilar ¢s la redistribucion de
sangre en los diferentes tejidos v Organos. A modo de
cjemplo se puede citar que toda la masa muscular esque-
[¢tica. que corresponde al 40¢¢ del peso corporal. cuando
estd en reposo v con la may oria de sus esfinteres precapi-
lares cerrados recibe solo ¢l 200, del gasto cardiaco. pero
cuando este tepdo reahiza un ejercicio maximo utiliza
husta el 8077 Para que osta situacion sca posible se
necesita una redistribucion del gasto cardiaco. lo que se
obtiene con la apertura de los estinteres precapilares enel
musculo esquelético v el cierre de ellos en otras dreas,
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principalmente la esplacnica. En esta forma el masculo
esquelético puede satisfacer su mayor requerimiento
metabdlico sin modificacion importante del gasto cardia-
co.

Hasta aqui se han revisado las caracteristicas mofologi-
cas generales mas importante de la microvasculatura. Sin
embargo. hay que tener presente que cada tejidoy organo
ticne sus caracteristicas propias que le permiten realizar
adecuadamente su metabolismo v sus funciones. Para
comprender mejor esta aseyveracion se muestran tres
esquemas de la disposicion microvascular en tres tejidos
diferentes.

1) En ¢l sistema gastrointestinal (Fig. 9) los microvasos
entran al érgano en seric \ en paralelo a cada una de las
capas de la pared del mismo. como se puede apreciarenel
esquema 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 transversal del mismo a la derecha. Se muestran las caracteristi-
cas morfolégicas mas sobresalientes de su microvasculatura. A. serosa: B. serosa
muscular: C. submucosa; D. mucosa muscular; E, mucosa; F. lus intestinal; G.
peritoneo.

2) En el masculo esquelético (Fig. 10) las artertolas (B) s
vénulas (A) van paralelas a las fibras musculares (C) v sus
ramas forman anguios rectos u oblicuos. Las pequeias
arterfolas dan. a su ves, origen a los capilares (G). Ade-
mas de los corto-circuitos A-V (D). en el musculo esque-
fético se presentan fos A-A (F) v los V-V (F) que son
pucntes cortos v unen las arteriolas o vénulas paralelas al
paquete de fibras musculares.

M En la Frgo 11 se muestra up esquema de un corte
transversal de piel. Enella ta disposicion de tos microva-
sos es muy vartable va que hay varios factores que la
modifican. entre cllos la especie ammal. la region del
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Fig. 10. Esquema de la microvasculatura en el masculo esquelético. A, vénula: B,
arteriola; C, fibrillas musculares; D. corto-circuito A-V: E. corto circuito V-V: F,
corto circuito A-A; G. capilares; H. canal preferencial.

Fig. 11. Corte esquematico de piel. Muestra la distribucion de la microvascula-
tura. A, plexo subcapilar; B. plexo venoso: C. plexo arteriolar; D, corto-circuito
A-V; E. glomus arterio-venoso; F. plexo cutanco.

cucrpo. la edad v los traumas normales a los que esta
expuesta. Eneste esquema se han reunido las principales
caracteristicas mofologicas de la picl humana. Las peque-
fias arterias penetran la dermis v sus ramas forman un
plexo cutdneo (F) paralelo a la superlicie de la piel. De
aqui salen artericlas cada vez de menor didmetro que van
perdiendo la musculatura lisa de las paredes v ascienden a
la epidermis ¢n donde se agrupan cn ¢l Hlamado plexo
arteriolar (C). En la epidermis solo se encuentran metar-
teriolas que también forman un plexo. el subpapilar (A).
De éste salen metarteriolas v capilares que siguen ascien-
dicndo ¢ irrigan las papilas v las células basales de la
epidermis. Postertormente los capilares descienden s se
fusionan para dar origen a las vénulas v al plexo venoso
(B) de mayor drea que el arteriolar. Del plexo venoso
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decienden las vénulas que al fusionarse originan peque-
fias venas que. asuvez formaranel plexo cutianco (F) En
la picl se encuentra una varieda de corto-cireuitos A-V
(D). los mas largos y tortuosos forman ¢l glomus arterio-
venoso (E) que estd cubierto por tejido conjuntivo o
conectivo y posee Lerminaciones nerviosas.

Circulacion de la Sangre en la Microvasculatura

Algunas caracteristicas. y factores determinantes de fa
circulacton de la sangre por los grandes vasos se modili-
can o adquieren mas importancia en cldrea microvascu-
lar. Por ¢jemplo. ¢l {lujo va perdiendo su forma laminar
(Fig. 12} a medida que el vaso se hace de menor didmetro
v la pardbola tormada por las diferentes velocidades de
las ldminas se van aplanando®. Cuando el vaso tiene
menos de 20 micras las caracteristicas fisicas de la sangre
va no corresponden a un liquido newtoniano v ¢t {lyjo
deja ae ser laminar,

Fig. 12. Factores que determinan la circulacion de sangre en un vaso y caracteristicas
del flujo laminar con perfil parabdlico o sca mayor velocidad en las capas
centrales.

Para los cfectos de la circulacion de la sangre es de
mayor importancia la viscosidad de ella y por lo tanto el
hematocerito. st aumenta el hematocerito. baja la tempera-
tura corporal o s¢ forman microagregados de células
sanguineas { plaquetas. feucocitos o critrocitos) la viscosi-



dad de la sangre s mavor vy la velocidad de flujo dismi-
nuye.’ 1 La velocidad de circulacion de la sangre a nivel
capilar. es muy variable, incluso en ocasiones se invierte
la direccion del flujo. Esta variabilidad se debe en gran
medida a que cn la bifurcacion de los microvasos la
viscosidad sufre mayores cambios porque las celulas san-
guineas no se reparten por igual en los dos nuevos micro-
vasos lormados (Fig. 13).
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Fig. 13 Bifurcacion de una arteriola. Notese la distribucion desproporcionada de
las células sanguineas en cada uno de los vasos resultantes de la bifurcacion.

Otro factor de gran importaricia cn la circulacion de la
sangre os el didmetro de los microviasos.? Diametro que a
st ves depende de: 1) presion transmural. 2) vasomocion
v 2) tono de la musculatura tisa de la pared de las arterio-

las.

1) Esta presién corresponde a la diferencia entre las
presiones intra A extravascular. La presion transmural
aumenta cuando hay incremento de presion intravascu-
lar o disminucion de la extravascular. o que se traduce en
mayor volumen del vaso v mavor velocidad del flujo. Lo
opuesto ocurrira si la presion transmural disminuye.

2) Sc llama vasomocion a la actividad espontdnea y
ritmica de la musculatura lisa de la pared de las arteriolas.
Cuando esta musculatura se contrae disnminuyve ¢l lumen
del microvaso v el volumen de sangre circulante serd
menor. En la ctapa de relajacion del musculo liso se
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produce ¢l electo contrario. pasa mayor volumen
sanguineo.

3) El tono vascular o sca el grado de contraccion de la
musculatura lisa de las arteriolas. determinante del dia-
metro de los microvasos, estd controlado por meca-
nismos nerviosos y locales.t 1! 12 14

Control neriovoso

Casi toda la red vascular estd inervada por ¢l sistema
simpatice, que con su constante descarga de impulsos
mantienc a las fibras musculares lisas en estado de semi-
contraccion. dandole a la vasculatura un tono basal. Fl
mayor nimero de terminaciones simpiticas se encuentra
en los vasos de resistencia. Al activarse el sistema simpa-
tico aumentan las descargas de impulsos, los vasos de
resistencia incrementan su tono v la resistencia vascular
periférica es mayor. Como consecuencia se tendra eleva-
cion de la tension arterial vy menor flujo sanguineo distal.
La magnitud de estos efectos dependera del mayor o
menor incremento de la actividad simpatica,

Hay que hacer notar que los capilares o vasos de inter-
cambio carceen de esta inervacion v tampoco responden
4 sus neurotrasmisores.

Las vénulas de mas de 30 micras de diametro. los Hama-
dos vasos de capacitancia. reciben pocas fibras simpati-
cas. La estimulacion maxima del simpatico provocara
pequenos cambios de didmetro venular. pero es suficiente
para que estos vasos de capacitancia de la region esplic-
nica puedan cxpulsar hasta ¢l 30¢ del volumen sangui-
nco contenido en ellos. Ademas los umbrales a las
catecolaminas son mas altos que el de las correspondien-
tes arteriolas. La red microvascular también estd inver-
vada por el parasimpatico quees la otra rama del Sistema
Nervioso Autonoma. En general. la respuesta de la pared
de los microvasos a la activiacion del parasimpatico o a
su neurotrasmisor. la acetilcolina. es dilatacion. Enalgu-
nos casos.como en las glindulas exocrinas (sahval. sudo-
ripara) la accion del parasimpdtico eos indirecta. Activa
un sistema enzimatico (kalikreina) que porintermedio de
una globulina plasmatica o tisular libera la sustancia
vasodilatadora (bradikinina).

En esta Antologia no se hard referencia a los mecanis-
mos reflejos de control vascular ya que éstos se estudian
con detalle en otras drcas. Sélo se hard mencion de
algunas estructuras del Sistema Nervioso Central que
modilican ¢l didmetro de las arteriolas. Entre cstas
estructuras estan ¢l dorso medial v la formacién reticu-
lada gque al ser activadas provocan vasodilatacion soloen
arteriolas de 25 micras de diametro. La activacion del
cuerpo geniculado en cambio. provoca constriceion en
arteriolas pequenas.
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Control local

[.os mecanismos locales o de autorregulacion tienden
a mantener constante el flujo sanguineo en areas peque-
fias'. Se basan principalmente en determinar cambios en
el diametro de los microvasos y asi modificar la magnitud
del flujo.

Dos son las teorias mas aceptadas para cxplicar la
autorregulacion: la miogénica, basada en los cambios de
la presion transmural (diferencia entre las presiones intra
y extravascular) en las arteriolas y la metabdlica en la
accion de sustancias vasoactivas elaboradas localmente,

El origen de la teoria miogénica data de 1902 cuando
Bayliss postuld el “mecanismo™ que lleva su nombre. El
estiramiento de las fibras musculares lisas de la pared del
vaso provocado por aumento de presiéon transmural, de-
termina el subsecuente acortamiento de las fibras que
recuperan su longitud v tono basales. Esto es lo que
sucede en la hiperemia reactiva en donde el mavor flujo
distiende las {ibras musculares con el consecuente acorta-
miento de las mismas.

La teoria metabdlica considera a la actividad metabo-
lica celular como determinante de los cambios en el dia-
metro de los microvasos precaptlares. Asi. si hay
disminucién de flujo en el drea, se acumulan sustancias
vasodilatadores producidas por la pared del microvaso lo
que facilita la vasodilatacion y de esta manera incrementa
el flujo sanguinco. De esto se deduce que aparte de la
actividad metabolica el flujo sanguineo juega un papel
importante ya que al aumentar barre las sustancias vaso-
dilatadoras y la arteriola recupera su didmetro y tono
basales. Entre las sustancias vasodilatadoreas se consi-
dera al CO, cuya concentracion sanguinea aumenta al
incrementarse la actividad mctabdlica. Simultdneamente
puede bajar la PO, a extremos de provocar hipoxia en
que el acido lactico producido por el metabolismo celular
anaerdbico funcionara como vasodilatador. Ademas la
menor PO, provoca caida del nivel de ATP. se libera
S-nucleotidasa que hidroliza al AMP y acumula otra
sustancia vasodilatadora. la adenosina.

En términos generales. se puede afirmar que en la hipe-
remia funcional el flujo sanguineo se incrementa por
aumento de actividad metabélica aunque en determina-
dos tejidos intervienen otras sustancias diferentes a las ya
mencionadas. Por ejemplo. ¢l muasculo esquelético al
iniciar un ejergicio se depolariza y libera K+. Estos iones
pasan al intersticio y actiin como vasodilatadores.

Se deberia hacer mencion también de algunas hormonas
gastrointestinalés con accion vasodilatadora como son:
la colecistokinina que aumenta el {lujo sanguineo pan-
creatico, la gastrina que induce mayor irrigacion en la
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mucosa gastrica \ la secretina que provoca vasodilata-
cién en ¢l intestino delgado, entre otras.

Hay que tener presente el papel que juegan la adrenalina
y noradrenalina, catecolaminas producidas por la
médula suprerrenal. |.a noradrenalina actda como vaso-
constrictor por activacién de los receptores alfa. Por su
parte la adrenalina también activa los receptores alfa a
dosis grandes. en cambio a dosis pequefias de 2
u g/ kg/min activa a los receptores beta del musculo
esquelético provocando vasodilatacidn.

Finalmente se debe considerar las caracteristicas morfo-
logicas de la musculatura de la pared de los vasos. Enla
arteriola predomina el tipo multiunitario de mutsculo liso
que responde de preferencia a los mecanismos nerviosos
de control vascular. En cambio, en las arteriolas pequeo-
fias las fibras musculares son del tipo visceral que respon-
den a los mecanismos de autorregulacion. Ademas la
autorregulacion metabolica es mas eficiente en tejidos
como musculatura esquelética en ejercicio. corazén y
cercbro y la miogénica en el rifon. intestino v segmento
arterial del higado.

El tono normal de la pared vasculares la resultante de la
accion de todos los mecanismos de control vascular'4. En
un momento dado las mecanimos centrales y locales
pueden actuar en forma sinérgica o antagdnica.

En el cuadro siguiente se anotan algunos de los factores
que modifican la resistencia que oponen los vasos perifé-
ricos al flujo sanguineo.

Vasoconstriccion Vasodilatacion

- Activacionde receptores a - Activacidn de receptores3
- Mecanimso de Baylis - Acido lactico
(respuesta miogénica)

- PO, (aumento) - PCO, (aumento)

- Adenosina
- K+
- Hormonas gastrointestinales

Circulacion de la Linfa

La linfa tiene caracteristicas propias segiin el tejido en
donde se ha formado; generalmente tiene un color ambar
claro y transparente de composicién quimica similar a la
del plasma, con excepcidn del contenido proteico que es
menor; en el masculo esquelético por ejemplo, es de s6lo



2%. En la linfa se encuentran ademés metabolitos y un
pequefio contenido celular, principalmente linfocitos.

la linfa formada en el tubo digestivo es de color lechoso
opalescente, aspecto que es dado bdsicamente por los
quilomicrohes que son microagregados (I micra de dia-
metro) de triglicéridos cubiertos de fosfolipidos y protei-
nas. En el higado se forma linfa con alto contenido de
proteinas (de 5 a 69%) de mayor peso molecular. Esto se
debe a que el didmetro (30 micras) y nimero de poros
grandes de los capilares hepaticos es superior a cualquier
otro tejido; caracteristicas que determinan mayo superfi-
cie de intercambio y gran permeabilidad para grandes
moléculas.

El volumen de linfa formado es pequefio, depende direc-
tamente del volumen del liquido intersticial o sea, de la
permeabilidad de los capilares y del metabolismo celular.
De aqui se desprende que el volumen regional de linfa es
diferente en cada tejido y 6rgano. En el mesenterio, por
ejemplo, es de aproximadamente un décimo del flujo
sanguineo local.

[.a linfa circula desde el linfatico terminal a los linfaticos
colectores (Fig. 8), después al conducto toracico y final-
mente se vierte a la circulacién venosa. Esta circulacidén se
realiza desde vasos con presion baja a vasos con presién
cada vez mas alta. En los primeros colectores la presién
intralinfatica es de 4 cm de agua y en los de 200 micras de
diametro es de hasta 30 cm de agua. Hay varios factores
que permiten que la linfa circule en contra de presiones
mayores® '8, Por un lado. las valvulas de los linfaticos
colectores facilitan el avance de la linfa y evitan que
regrese al linfangion con menor presién. Al contraerse la
pared del linfatico se incrementa la presion intralinfatica
al grado de sobrepasar la del linfangion siguiente, por lo
que la valvula central se abre y la linfa avanza. Con la
relajacidon ocurre lo opuesto, la presion intralinfatica baja
y la vdlvula central se cierra, se evita asi el reflujo de linfa.
Por otro lado, la actividad mecanica de los tejidos veci-
nos dan una especie de masaje a los linfaticos y los
cambios de presion intratoracica favorecen la succién de
la linfa hacia el conducto toracico y grandes venas.

Intercambio Transcapilar de Moléculas Diversas

La importancia del segmento terminal del sistema vas-
cular es su participacion en la mantencién del “medio
interno” descrito por Claude Bernard el siglo pasado ola
“homeostasis” como la llamé Walter B. Cannon a princi-
pios de este siglo (1929).

La funcién 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 dérganos
como higado, mucosa del intestino y glandulas endocri-
nas, elaboran sustancias que seran utilizadas por otros
tejidos. Estas sustancias son captadas y distribuidas por
la microcirculacién.

Los procesos de intercambio de moléculas a través de la
pared capilar se realizan en base a las leyes fisicas de
filtracion, difusion, absorcidn y la citopempsis’. Ademas
interviene la interaccién de las presiones hidrostatica y
osmotica entre sangre y liquido intersticial. Es impor-
tante entonces considerar la morfologia de la pared capi-
lar y de las diversas moléculas, tanto en peso como en
tamafio® 1.

Ya se handetallado las caracteristicas estructurales de la
pared capilary para facilitar el andlisis del intercambio de
las moléculas éstas se clasificaran en: liposolubles, lipoin-
solubles y liquidos.

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 mas importantes son: el O, y el CO,.
Para la difusion de estas moléculas es necesario tener un
determinado gradiente de las PO, y PCO,!? I' Entre los
compartimientos intra y extravascular, ademas de una
relacién entre superficie de intercambio y volumen de
sangre en el vaso. La primera condicién se cumple a lo
largo de la red vascular, pero la segunda sélo a partir de
las pequefias arteriolas, capilares y vénulas pequefias.
Por esta razén, la mayor difusién del O, desde sangre a
trejidos, es en las arteriolas pequefias y extremo arterial
del capilar; en cambio la difusién del CO?2, de tejido a
sangre, es en el extremo venoso del capilar y vénulas
pequefias.

Si se recuerda que la velocidad de difusion es inversa-
mente proporcional a la distancia y si la funcidn
de la microcirculacién es oxigenar los tejidos, cobra rele-
vancia la densidad capilar, es decir, la distancia entre un
capilar y el vecino. Asi por ejemplo, en el miocardio es de
8 micras aproximadamente, pero en el musculo esquelé-
tico en reposo es de hasta 35 micras. Si este tejido se
activa, entran en juego los mecanismos de regulacién de
la microcirculacién, se abren los esfinteres precapilares y
los capilares que estaban vacios entran en funcién. De
esta manera se aumenta la densidad capilar y se asegura
la entrega del O? segtin el requerimiento tisular. Sia pesar
de los mecanismos de regulacion la célula no recibe sufi-
ciente O? habrd hipoxia. Esta situacion podria presen-
tarse entre otras patologias en la vasoconstriccion
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generalizada donde hay aumento de distancia intercapi-
lar. en las hemorragias severas que determinan flujos
sanguineos deficientes'0, o en apneas prolongadas donde
el PO? disminuye vy se establece un menor gradiente entre
sangre e intersticio.

Sustancias lipoinsolubles. La barrera representada por
la pared capilar para el intercambio es mas ostensible
para las moléculas de este grupo que para las del anterior.
El drea de difusidon es mas restringida, se reduce sélo a las
perforaciones y a las vesiculas!!. l.a pared capilar sera
mas permeable para las moléculas pequefias como el
NaCl o urea ya que las moléculas de mayor tamafio solo
podran difundir por los poros grandes y por las vesiculas.

Este proceso es pasivo y depende de los pardmetros
fijados por la ley de Fick o sea. permeabilidad de la
membrana. area de superficie y concentracién de la sus-
tancia a ambos lados de la pared capilar.

Intercambio de liquidos

El movimiento de liquidos a través de membranas semi-
permeables ha sido estudiado desde el siglo pasado. En
1890 Starling formuld su hipotesis: “la albuimina de la
sangre permite la absorcion de liquidos del tejido™.
Actualmente la “hipdtesis de Starling” es la base que
explica el mecanismode intercambio acuoso. la interrela-
cién de las presiones hidrostaticas y coloidosmotica de
los liquidos a ambos lados de la pared capilart! 17 19,

Estas presiones Hamadas también “fuerzas de Starling”
se representanen la férmula siguiente, determina el movi-
miento de liquidos (M.1..) a través de la pared capilar y
considera ademas la permeabilidad de la membrana y el
area de filtracion:

M.L.. = Ki(Pc+m i- 7 p- P1) en donde

Kt coeficiente de filtracion capilar, es decir el volimen de
liquido filtrado en la unidad de tiempo por cada 100 g de
tejido y con un cambio de presién de | mm Hg. Esto se
refiere a la conductividad hidraulica y al drea de la pared
capilar disponible para la filtracion. El primer factor es
practicamente constante y el segundo depende de las
caracteristicas morfoldgicas de la pared capilar.

Pe.presion hidrostatica capilar es ¢l tactor mas impor-
tante, esta determinada por presiones periféricas arterial
(Pa) y venosa (Pv), por las resistencias pre (ra) y poscapilar
{r\) y la interrelacion de estos factores se representa en la
formula siguiente:
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I Iu

pu pu -+ P\
Ia + I'n I'a -+ I

La relacion demuestra que la Pcaumentara cada vez que
la Pa,Pvorvaumentenolaradisminuya. DemaneraquelaPc
ademas de ser la fuerza mds importante en los procesos de
intercambio es la mds variable ya que los factores hemodi-
namicos locales que la determinan son cambiantesaunen
estado fisioldgico.

71, presion coloideosmotica tisular dada por su conte-
nido proteico. las proteinas provienen del plasma y
como la permeabilidad del capilar a las proteinas es
diferente en cada tejido. también la 71 serd diferente. Su
medicion directa es dificil. pero se hace en forma indirec-
ta midiendo las proteinas de la linfa del tejido correspon-
diente. Se sabe que la concentracion proteica de 1¢¢ da
una presion oncotica de 3 mm Hg.

7tp, presion coloideosmotica del plasma dada funda-
mentalmente por la albtimina. debido a que su concentra-
cion en el plasma es considerablemente mayor que la de
las proteinas de mas alto peso molecular.

PT, presion hidrostatica tisular. creada por la filtracién
de liquido intravascular al espacio extravascular. Hay
tres factores que la determinan volumen de liquido
extravasado. drenaje linfatico y distensibilidad del espa-
cio intersticial. En condiciones normales la Pies cons-
tante, de manera que no interviene en los procesos de
filtracion y absorcion. Pero si hay incremento anormal de
la permeabilidad capilar o bloqueo en ei drenaje linfatico,
la P1se elevara modificando el balance del movimiento
de liquidos.

Drenaje linfatico

l.os procesos de intercambio no se limitan a la relacion
de sangre-tejido, la relacion completa es sangre-tejido-
linfatico (Fig 3)!". Estos Gltimos juegan un papel primor-
dial en la mantecidn del volumen sanguineo circulante.
Dada la importancia del sistema linfatico en los procesos
de intercambio la férmula de movimiento de liquidos
(M) que contempla las fuerzas de Starling deberia com-
‘pletarse con la presion hidrostatica de la linfa (PL): M1 =
Ki(Pe+ 71 -72p-P1)-(Pr-Pi) Con un ejemplo y
algunas cifras se podria ilustrar el papel del linfatico. En
un aduito con 5.8 I/min de gasto cardiaco en la red
capilar se filtran 15 ml/min y se reabsorben 12 ml/min.
La diferencia 3 ml/min es drenada por el linfatico y



reintegrada a la circulacion sanguinea. Al cabo de las 24
horas se forman 4 1 de linfa con el 50% de proteinas
plasmaticas que regresan a la sangre venosa.

En condiciones normales hay un balance entre filtracion
y absorcion capilar y drenaje linfatico. Este es un balance
dindmico de manera que si se incrementa la filtracion
aumenta la absorcion, siempre que la relacion de presio-
nes hidrostatica y coloideosmética asi lo permitan, o se
incremente el drenaje linfatico. Esta dindmica tiene sus
limitaciones fisioldgicas, tanto asi que se puede acumular
liquido intersticial porque la absorcion y el drenaje son
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insuficientes o porque los linfaticos estén bloqueados. La
acumulacién de liquido intersticial determina el cuadro
patolégico llamado edema. El edema se presenta no sélo
por exceso de filtracion capilar sino que por bloqueo de
los linfaticos terminales, lo que provoca restriccién en la
formacion de linfa y en el drenaje. El cuadro mas severo
de este tipo de edema es la llamada elefantiasis, en donde
los linfaticos terminales estan bloqueados por accion de
una filaria. Por traumatismo podrian bloquearse los lin-
faticos colectores, habra formacién de linfa, pero no
drenaje lo que da origen a los linfedemas.
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