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RESUMEN

Teniendo en cuenta que la microcirculacién es el sitio de mayor afectacion
durante el choque séptico, se hizo una revision bibliografica de las principales
alteraciones que se producen en ella como resultado de esa agresion. Los cambios
descritos comienzan por una dilatacion de las pequefias arteriolas del musculo
esquelético, como respuesta a mediadores inflamatorios presentes en el choque
séptico; pero dado el gran volumen microvascular del masculo esquelético, esta
vasodilatacién arterioral disminuye la resistencia vascular periférica total, a
pesar de lo cual, en regiones como el intestino delgado se reduce el flujo sanguineo
y su velocidad, asi como también la deformidad de los hematies, favorecida por
la presencia de neutrofilos, el aumento de la permeabilidad del endotelio vascular
y una respuesta adrenérgica anormal, que bloguean el flujo sanguineo microvascular
y provocan coagulacion intravascular diseminada, edema y hemorragia en varias
partes de la economia, desencadenantes de la disfuncién organica multiple que en
mayor o menor medida acompafia al choque séptico.

Descriptores DeCSSHOCK SEPTICO/complicaciones; MICROCIRCULACION/
fisiopatologia.

En el paciente con sepsis se presentanque de la agresion en si, razon por la cual la
diversas alteraciones, que van desde lasepsis ha sido definida actualmente como
infeccion propiamente dicha hasta el larespuesta sistémica del organismo a una
choque séptico y la disfuncién organica infeccion:
multiple. Las distintas etapas por las cuales Entre los inductores de la citada
puede transitar el enfermo, dependen de larespuesta figuran 2 bastante conocidos: las
intensidad de su respuesta organica masendotoxinas o lipopolisacaridos proce-
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dentes de la pared celular de bacterias La liberacibn de mediadores
gramnegativas y los llamados superan- inflamatorios vasoactivos por el organismo
tigenos (toxinas asociadas a bacterias como respuesta a una infeccién (sepsis),
grampositivas, microbacterias y virus). contrae en el nivel del misculo esquelético,
Estos agentes se consideran como las grandes arteriolas en el mismo momento
disparadores o detonadores de la respuestaen que se dilatan las pequefias. Es posible
inmune, pues resultan capaces, luego deque este Ultimo contribuya a la disminucion
algunos sucesos, de activar células de laresistencia vascular sistémica total en
inflamatorias e iniciar una serie de cambios fases iniciales del choque séptico (fase
bioguimicos que derivan en una activacion hiperdindmica), al tener en cuenta el gran
de la fosfolipasa A la ciclooxigenasa, el volumen microvascular del mdsculo
complemento y varias citoquinas. Todos esquelético. Esta vasodilatacion sostenida
estos productos, a su vez, traen como a ese nivel impide planificar adecuadamente
consecuencia un aumento en los niveles las necesidades metabdlicas por la
de prostaglandinas, leucotrienos, trom- sobreperfusion de estos tejidos, con
boxanos, factor de activacion plaquetaria, demandas de oxigeno relativamente bajas
oxido nitrico y radicales libres de oxigeno, y la hipoperfusion de otras como el
entre otros?® intestino, cuyo requerimiento de oxigeno
Las citoquinas, el factor de necrosis es mayof.
tumoral alfa (TNF) y lainterleuquina 1-B En este sentidoWhitwoethy otros
(IL-1B) interactdan sinérgicamente y midieron el diametro de los vasos
promueven un mecanismo de retroalimen- sanguineosy el flujo de sangre a diferentes
tacién positiva que provoca fiebre, niveles de la microcirculaciéon intestinal,
vasodilatacion, depresion miocérdica y durante el choque inducido pér colien
acidosis lactica. La accion directa de todos animales de experimentacion y encontraron
estos agentes sobre la microcirculacion que aunque el gasto cardiaco aumenté
afecta diferentes érganos y llega en oca- inicialmente y la resistencia vascular
siones a causar una verdadera disfuncion periférica disminuyo, el flujo sanguineo
organica multiplé:* microvascular local se redujo marcadamente
por constriccion arterioral regional del
intestino delgado; hallazgo que les permitié
concluir que las variaciones en el gasto
cardiaco y la resistencia vascular periférica
El flujo sanguineo microcirculatorio  total, no pueden predecir la totalidad de los
necesario para garantizar la nutricién de las cambios microcirculatorios.
células de los distintos 6rganos, varia En resumen, los animales que
acorde con determinados cambios en la presentaron lesiones en la mucosa
presion de perfusion y la resistencia intestinal, sufrieron una intensa vaso-

DESARROLLO

vascular. Cualquier situacién que altere uno
de estos factores origina un trastorno
microcirculatorio y el choque séptico es

uno de ellos, lo cual justifica que sea
escogido por muchos autores para
determinar cédmo interactlan la gran y la
pequefia circulacion (microcirculacion).
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constriccién e hipoperfusiéon durante la
sepsis temprana (fase hiperdinamica), aun
cuando la presion sanguinea era normal. En
esas condiciones, si la vasoconstriccion
local se prolonga, puede ser dafina y
conducir no sélo a la isquemia intestinal,
sino a la disfuncién organica secundaria.



En 1954, Thoma$ describié las  reviste capitalimportancia para mantener la
reacciones fisiolégicas y patoldgicas que adecuada perfusidon microvascular, sobre
ocurrian luego de administrar endotoxinas todo en aquellas situaciones donde la
a animales de experimentacion, consistentespresion de perfusion se encuentra
en intensa vasoconstriccion arterioral, disminuida, como ocurre en el choque
seguida de extrema vasodilatacion y séptico. Esta deformidad de las células rojas
enlentecimiento del flujo sanguineo. En esa depende de las propiedades viscoelasticas
revision, el autor sefiala que marcados de la membrana celular, de la viscosidad del
trastornos circulatorios, leucopenia o citoplasma y de la relacién area de
leucocitosis, acumulacion de acido lactico superficie-volumen del hematie; todo lo cual
y necrosis hemorragica provocaban el puede variar durante el choque séptico. Al
choque y la muerte. En el estadio disminuir la deformidad, el tiempo que
preterminal, los animales estaban inmoéviles demora el eritrocito en atravesar los
e inconscientes y morian en un periodo de pequefios capilares aumenta y tiende en
24 horas. ocasiones a bloquearlos. Tales procesos

Gilbert® confirmé posteriormente estas  han sido observados en eritrocitos de seres
observaciones al encontrar que después dehumanos y animales en choque séptico,
suministrar endotoxinas, la circulacion se 6 horas después de administraesolil*?
dafaba profundamente, con notables La presencia de células blancas
variaciones del flujo sanguineo en (neutréfilos) parece ser un prerrequisito para
segmentos venosos, lentitud progresiva de que disminuya la deformidad de los
la circulacion antes de la muerte y eritrocitos. Algunos autoré%* que
hemorragias petequiales alrededor de incubaron sangre de sujetos normales
vasos poscapilares, asociado con estasisvoluntarios con endotoxinas, hallaron que
capilar y venoso. la viscosidad de la membrana de las células

De igual form&nisely®en un estudio  rojas se incrementaba y que este fenomeno
llevado a cabo en animales y humanos con requeria la presencia de neutréfilos como
choque séptico, afirma haber hallado una mediadores. Las células blancas son
gran cantidad de glébulos rojos (rigidos y necesarias para los cambios de confor-
agregados) en la mayor parte de los macion en el citoesqueleto proteico de estas
pequefios vasos, en muchos casos encélulas, inducidos por endotoxinas, que
proporcién suficiente como para ocluir el devienen causantes del grado final de
flujo sanguineo. Esta aglutinacion de deformidad de los eritrocitos.
eritrocitos aumenta la resistencia Independientemente de los factores
microvasculary llega, como ya fue sefialado, que influyen en su aparicion, el aumento de
a detener el flujo de sangre. La pérdida de la rigidez de las células rojas con oclusion
plasma consecutiva a este fenébmeno originamicrovascular genera un shunt
hemoconcentracion y da lugar a un circulo arteriovenoso microvascular, lo cual
vicioso que conduce a la isquemia y la disminuye el aporte de oxigeno y el
necrosis. metabolismo de los tejidos més alla de la

El estado normal de deformidad es la obstruccion, y es la hemdlisis derivada de
habilidad que tienen los eritrocitos para ello un fendmeno constantemente
cambiar su forma biconcava y atravesar los observado en el plasma de los casos objeto
diminutos vasos sanguineos de didmetros de estudio. Esta aminoracion o bloqueo total
mas pequefios que ellos; caracteristica quedel flujo sanguineo microvascular, muchas
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veces asociado con hipotensién arterial, esla glandula suprarrenal, lo cual se explica
uno de los factores principales que da desde epunto de vista anatomofisioldgico
origen a la coagulacién intravascular porlo siguiente: el plexo arterioral subcapsular
diseminada; defecto de la coagulacién mas drena en una vena central Unica, durante el
comunmente encontrado en el choque choque séptico; la reduccion de la velocidad
séptico. La distribucién sistémica de fibrina del flujo sanguineo aumenta considera-
y su efecto sobre el flujo sanguineo blemente la presion venosa, con hemorragia
microvascular conduce, en Ultima instancia, subsecuente, y unido a ese estasis se
a la disfuncién organica multipté. incrementa la concentracion local de
Todas las alteraciones hasta aqui catecolaminas, y facilita la adhesién y
mencionadas incrementan la permeabilidad agregacion plaquetaria que dan lugar a la
del endotelio vascular, con extravasacion trombosist®
del liquido intravascular y disminucion del Finalmente cabe sefialar que durante el
volumen sanguineo circulante efectivoy del choque séptico se altera la actividad de los
gasto cardiaco, aumento éste que no sereceptores adrenérgicos y que luego de
distribuye de forma homogénea y afecta en administrar endotoxinas se produce una
grado variable: higado, pulmén, piel, tejido vasoconstriccion gradual y progresiva,
muscular y regién abdominal, unido al hecho originada por una respuesta simpati-
de que esta pérdida de fluido desde el coadrenal; sin embargo, en etapas
espacio vascular origina, como es de posteriores, la dosis de epinefrina necesaria
suponer, edema de los 6rganos afectados ypara desencadenar la accién de receptores
en cuya génesis, ademas de lo anterior, adrenérgicos aumenta progresivamente y
intervienen: separacion de las uniones disminuye la sensibilidad de los microvasos
celulares estrechas entre las células ala norepinefrina. Esta reaccion adversa en
endoteliales, cambios disfuncionales del la que el sistema adrenérgico resulta
endotelio vascular, liberacion de agentes virtualmente incapaz de mantener la
vasoactivos, defecto en la regulacién del vasoconstriccion, deprime el estado activo
volumen celular endotelial y presencia de del musculo vascular y modifica la longitud
neutrofilos circulante®. de las fibras musculares. El resultado final es
Uno de los sitios primarios de una pérdida significativa del control de la
congestion, edema e incluso hemorragia es perfusion en la microcirculaciéf®®

SUMMARY

Taking into account that microcirculation is the most affected site in a septic shock, a
literature review of the main disturbances occuring in it as a result of this effect was
made. The described changes began with a dilation of the small arterioles of the skeletal
muscle in response to the inflammatory mediators of septic shock, however, given the
high microvascular volume of skeletal muscle, this arteriole vasodilation reduces the
total peripheral vascular resistence. In spite of this, a decrease in blood stream and its
speed as well as deformity of red cells occur in regions like the small intestine, which is
favoured by the action of neutrophiles, increased permeability of vascular endothelium
and abnormal adrenergic response that block the microvascular blood flow and cause
disseminated intravascular blotting, edema and hemorrhage in several parts of the
anatomy, which leads to a multiple organ failure that generally occur in septic shock.

Subject headingsSHOCK SEPTIC/complications; MICROCIRCULATION/
physiopathology.
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