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RESUMEN

La lesión traumática de médula espinal (LTME) ocasiona alteraciones sistémicas

relacionadas con transtornos del sistema nervioso, Los cambios en la

microcirculación en los diferentes órganos y tejidos son un problema sistémico que

aun no ha sido descrito,, En virtud de la poca información existente, este estudio

se realizó con el propósito de caracterizar la evolución de los cambios del flujo

sanguíneo microvascular (FSMV) en varios órganos y tejidos después de la LTME,

Este trabajo se elaboró con un diseño prospectivo, ai azar, en 3 grupos de ratas

Long Evans, hembras, adultas (n = 12 animales/grupo), en periodo de diestro, con

un peso de 250-300 g,

A cada animal, se le practicó una sección completa de médula espinal a nivel de

T2 o T9 de acuerdo al grupo correspondiente, con la finalidad de eliminar total o

parciaimente el flujo simpático,, Este procedimiento se realizó bajo anestesia y en

condiciones estériles, Al tercer grupo se ie realizó únicamente laminectomía para

su utilización como testigo,

Se registró de manera simultánea el flujo sanguíneo microvascular de hígado,

riñon, bazo, músculo, piei del cojinete plantar y palmar, con un flujómeíro láser

doppler muiticanal (MoorLab de Moor Instruments), Durante todo el procedimiento

quirúrgico, ía temperatura corporal de los animales se mantuvo a 36,,5°C, para

evitar de esta manera, la presencia de una variable no controlada,, Estos registros

se realizaron antes de la lesión (nivel basal), y 1 hora, 24 horas, 72 horas y 1

semana después de la sección medular,

En este modelo experimental, se presentaron cambios heterogéneos en el flujo

sanguíneo microvascular posteriores a la LTME entre los órganos y tejidos

estudiados,, Se observó una disminución del FSMV posterior a la LTME, de

aproximadamente 30 % a 40 % en hígado, bazo, músculo y piel del cojinete

palmar, mientras que en el cojinete plantar se presentó un aumento del 25%, El
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riñon mostró una ligera caída en el FSMV de 8%, La caída o el aumento en el flujo

(según sea el caso), están determinados por alteraciones mixtas, tanto de

concentración como de velocidad de los eritrocitos, siendo esta última la variable

más afectada,, Los cambios más importantes en el flujo, la concentración y la

velocidad fueron registrados a la hora y a las 24 horas, coincidiendo con el

periodo de choque medular en la rata (3 días), Transcurrido este tiempo, los

datos obtenidos regresaron hacia los niveles básales

En cuanto al nivel de la lesión, los cambios en el FSMV posterior a LTME fueron

más acentuadas en una lesión alta (T2) comparada contra una baja (T9); no

obstante; estas diferencias fueron estadísticamente significativas sólo en el caso

del hígado,,

Los resultados demuestran que ia LTME ocasiona cambios sistémicos en ei

FSMV, los cuales dependen del órgano y tejido bajo estudio, del tiempo

transcurrido posterior a la lesión, y en menor medida, al nivel de ésta,

Finalmente, se puede concluir que existe una redistribución sistémica del flujo

sanguíneo posterior a LTME experimental, siendo más marcada en etapas

tempranas de la lesión y en lesiones altas con un mayor compromiso en el flujo

simpático,,



INTRODUCCIÓN

Conceptos generales sobre lesión medular

La lesión traumática de la médula espinal (LTME) da como resultado múltiples

alteraciones que llevan a limitaciones físicas severas y permanentes, así como

complicaciones que deterioran de manera muy importante la calidad de vida e

inclusive ponen en peligro la supervivencia, Las manifestaciones clínicas más

aparentes asociadas a esta lesión resultan de la pérdida funcional extensa del sitio

de la lesión hacia atrás, e incluyen: parálisis, pérdida de sensibilidad y alteraciones

en diversas funciones dependientes del sistema nervioso autónomo, Hasta la

fecha no existe ningún tratamiento eficaz para evitar o revertir las secuelas de este

tipo de lesión, (1)

La LTME ocasiona diversas alteraciones sistémicas, entre las más importantes

están las cardiovasculares, Hasta la fecha, existen estudios limitados de la

microcirculación después de una lesión medular, por lo que con el presente trabajo

pretendemos caracterizar dichas alteraciones,,

ANTECEDENTES

Cambios sistémicos y metabólicos después de lesión medular

La LTME provoca la separación de los centros autónomos espinales del control

cerebral, que ocasiona disfunciones cardiovasculares, gastrointestinales, renales,

endocrinas, hematológicas y del sistema inmunológico. (2,3)

Las principales manifestaciones de las alteraciones cardiovasculares durante la

fase aguda de la lesión, son bradicardia e hipotensión, Esto se atribuye al



desbalance autonómico debido al predominio de la actividad parasimpática (vago)

y a la pérdida de tono simpático, En las ultimas etapas de la lesión, la bradicardia

persiste, y se asocia a presión sanguínea inestable, caracterizada por hipotensión

postural e hipertensión episódica, (4)

Esta forma de hipertensión es conocida como disreflexia o hiperreflexia autónoma,

un síndrome que se inicia por un estímulo nocivo caudai al nivel de ¡a lesión, La

médula aislada desarrolla una hiperactividad simpática paroxística que produce

una tormenta simpática, y se manifiesta por hipertensión que pone en riesgo la

vida, con síntomas que incluyen cefalea, diaforesis, y sofocación, entre otros,, Es

importante la remoción del estímulo ofensivo para restaurar la actividad basal del

sistema nervioso autónomo, y así evitar la presentación de éste síndrome, (5,6)

La disfunción del sistema gastrointestinal (Gl) es otro de los muchos daños

ocasionados como consecuencia de la lesión medular, Durante el choque

medular, la principal alteración está relacionada con baja motilidad Gl, que en

muchos casos llega a !a parálisis (íleo),, En estados crónicos, cerca de 30% de los

pacientes tienen problemas gastrointestinales que pueden deteriorar la calidad de

vida, y se relacionan con tránsito gastrointestinal prolongado o con vaciado

gástrico lento,, (7)

Después de una LTME, particularmente en aquellas que se producen en región

cervical o torácica alta, el flujo plasmático renal disminuye, La depuración renal se

incrementa de manera significativa durante los primeros dos años después del

daño y disminuye de igual forma después, (8,9,10)

La lesión medular también tiene un impacto directo sobre las funciones

metabólicas y altera diferentes procesos hormonales, Existe una supresión

significativa de la hormona paratiroidea en la fase aguda, que se asocia a la

severidad del daño neuroiógico y no al nivel de la lesión,, También se observa una

disminución en los niveles de hormona tiroidea, -incluyendo triyodotironina (T3) y



tiroxina (T4)-, albúmina y 1, 25 dihidroxicolecaiciferoi,, En ésta etapa, se ha

informado de elevaciones plasmáticas de fósforo, prolactina, ACTH, hormona

antidiurética y enzimas hepáticas,, (2)

En etapas crónicas de !a lesión, ios niveles plasmáticos de diversas hormonas

pueden estar disminuidos; entre ellas ias hormonas tiroideas T3 y T4, ía

norepinefrina, y las hormonas iuteinizante y folículo estimulante (principalmente en

sujetos con daño en T8 y T10),, De igual manera, los individuos con LTME

desarrollan desórdenes en el metabolismo de carbohidratos y lípidos a una edad

temprana, como hiperinsulinemia asociada a un estado de resistencia a la insulina,

disminución del gasto de glucosa hepática y lipoproteínas de alta densidad, así

como elevación de lipoproteínas de baja densidad, (2,7)

En la fase aguda de la lesión, los pacientes también presentan un estado de

inmunosupresión caracterizado por disminución de células NK (natural killer),

células T, y moléculas de adhesión celular que participan en la función

inmunológica, Así mismo se ha demostrado la alteración en la función fagocítica y

bactericida de los neutrófilos y macrófagos, Estas alteraciones aumentan la

susceptibilidad a diferentes tipos de infecciones,, (11,12)

Organización del sistema nervioso autónomo

El sistema nervioso autónomo (SNA) por definición, es un sistema motor (eferente)

y es "automático" en el sentido de que la mayoría de sus funciones son ejecutadas

sin participación del nivel consciente,, Sin embargo, posee una alta integración en

estructura y funcionamiento, con el resto del sistema nervioso, El SNA está

constituido, según la situación de las células preganglionares, por dos divisiones:

simpática y parasimpática,, (13, 14) (Figura 1)



División simpática o toracoíumbar

Se origina en el hipotálamo y en el núcleo del tracto solitario, localizado en el tallo

cerebral,, Los axones de estas neuronas hacen sinapsis con los cuerpos de

neuronas preganglionares, localizados en la columna intermediolateral de la

médula espinal torácica y lumbar alta (doce segmentos torácicos y tres o cuatro

lumbares superiores),, El corazón y los vasos sanguíneos reciben fibras de los

segmentos T1 a T8. (13,14)

Los axones de las neuronas preganglionares salen de la médula por los nervios

espinales, y se dirigen hacia los ganglios simpáticos para hacer sinapsis en las

neuronas de éstos, De los ganglios simpáticos (que se localizan principalmente a

ambos lados y en la porción ventral de la columna vertebral) emergen fibras que

inervan todos los órganos y tejidos,,

Los nervios cardiacos superiores provenientes de los ganglios cervicales, pasan al

plexo cardiaco en la base del corazón y envían fibras aceleradoras al miocardio,,

Ramas de los cinco ganglios torácicos superiores pasan a la aorta torácica y al

plexo pulmonar posterior, Los nervios esplácnicos, que nacen de ios siete ganglios

torácicos inferiores, inervan la mayor parte de las visceras abdominales, a través

del plexo celíaco, De los ganglios lumbares (meséntericos inferiores) emerge el

plexo hipogástrico que inerva, principalmente, visceras pélvicas, (13,14)

División parasimpática o craneosacra

Se origina en las neuronas preganglionares de la sustancia gris del tallo cerebral y

los tres segmentos medios de la médula sacra,, La distribución parasimpática, en

contraste con la simpática, está confinada enteramente a las estructuras

viscerales, Las fibras preganglionares hacen sinapsis con las neuronas

"ganglionares" que generalmente, se encuentran en el espesor de los órganos que

inervan, como los plexos submucoso y mientérico en el sistema digestivo,, La



mayoría de las fibras preganglionares craneales forman el nervio vago (X par

craneal), eí cual inerva a las visceras torácicas y abdominales; el plexo

hipogástrico se origina en la porción sacra y distribuye fibras parasimpáticas a la

mayor parte del intestino grueso, visceras pélvicas y órganos genitales, (14)
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Choque medular

El término choque medular se refiere ai síndrome clínico caracterizado por la

pérdida de las funciones motoras, sensitivas y autónomas caudales al nivel de

lesión medular,, Los pacientes por lo general exhiben pérdida de la sensibilidad,

parálisis muscular, tono muscular fíácído, pérdida de los reflejos y del tono de la

vejiga urinaria, Otros signos son bradicardia, hipotensión, hipotermia e íleo

intestinal,, (15) El final del estado de choque medular se presenta en un lapso que

varía entre algunos días a 4 ó 6 semanas, En este periodo se desarrolla el

síndrome espástico, que se caracteriza por el retorno exagerado de los reflejos

espinales, incremento en el tono muscular y contracciones musculares

involuntarias,, (16)

El síndrome de choque medular es el resultado de la reducida excitabilidad de las

neuronas espinales, secundaria a la desconexión de los tractos descendentes

(17)

En todo paciente traumatizado deberá diferenciarse la hipotensión arterial

neurogénica (secundaria a choque medular) con otro padecimiento,, La

hipotensión neurogénica no debe ser considerada a menos que exista flacidez,

arreflexia; taquicardia refleja y vasoconstricción periférica ausente (18)

La hipotensión neurogénica acompañada de choque medular, es de manera usual

moderada y mejora con la posición de Trendelenburg e infusión con líquidos

cristaloides, Si la hipotensión es severa, acompañada por taquicardia, o no

responsiva a la correción con líquidos, debe considerarse otra causa de choque

adicional,, (18)

En animales de laboratorio el choque espinal se presenta con compresión

inmediata de la médula espinal, que difiere de lo observado con compresión

gradual,, Las especies animales se comportan de diferente manera y los grados
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más severos de choque medular se presentan en primates mayores y más

profundamente en humanos. Como generalidad, entre más severo sea el daño de

la médula espinal, más profundo y prolongado será el estado de choque medular,

(15)

La médula espina! que se encuentra más cercana a la lesión, es la más

severamente afectada (pérdida inmediata de reflejos), El segmento medular más

distai a la sección puede decaer ai último,. En algunos estudios clínicos, los

pacientes con sección medular cervical alta mantienen los reflejos sacrales

distales, como el bulbocavemoso y el ana!, a pesar de la pérdida de los demás

reflejos, Con una lesión medular en segmentos vertebrales caudales, es más

probable que se pierdan todos los reflejos distales. Con una lesión espinal parcial,

los reflejos sacraies persisten así como la sensación en dicha región, (15)

El descenso de la actividad que se propaga en la médula espinal proximal hacia ia

distai, sugiere un proceso fisiológico complejo,, Los individuos decapitados

continúan con movimientos de rodilla por unos minutos a pesar de que tales

reflejos están profundamente deprimidos,, Durante el desarrollo del choque

espinal, ios movimientos de rodillas ausentes pueden ser restituidos durante los 5

a 10 días después de la lesión, por aplicación de corriente farádica ai cuadríceps,.

Las investigaciones de este fenómeno no han llegado a ninguna conclusión y aun

permanece pobremente conocido, (15)

Los estudios de electromiografía sugieren que durante el choque espinal, se

presenta una inhibición presináptica, debido a la hiperpolarización de neuronas

con bloqueo del arco reflejo monosináptico y polisináptico, a través de la médula

espinal,, Como causa de la hiperpolarización se ha propuesto la acumulación

excesiva de potasio; sin embargo, está teoría permanece sin probar, (15)
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Clínicamente, el choque espinal en humanos puede persistir por días o semanas,

pero puede prolongarse debido a condiciones tóxicas o sépticas como infecciones

de vías urinarias bajas,, (15)

Anatomía de la microcirculación

La microcirculación es e! movimiento de la sangre en la parte microscópica de!

lecho vascular,, La pequeña arteria se continúa en la arteriola, que se distingue de

la arteria por la presencia de una sola capa de musculatura lisa; la arteriola se

prolonga hasta el precapilar, en el cual las células musculares se encuentran

dispersas y no forman una capa continua,, Del precapilar parten numerosos

capilares que constan de una capa de células endoteliales y forman una red,,

Posteriormente, los capilares se reúnen en la vénula poscapilar o el poscapilar,

que se une con la vénuia que va a desembocar en la vena, (19) (Figura 2)

Anastomosis

pilares

nducto central

Figura 2 Estructura global de una red capilar,, Esta figura muestra la entrada de la

sangre en el lecho capilar siguiendo una pequeña arteriola , y lo abandona por vía

de una pequeña vénula,, Desde la arteriola, la sangre suele dividirse y fluye a

11



través de varias metarteriolas antes de penetrar a los capilares,, En cada punto

donde un capilar abandona una metarteriola, hay un esfínter precapilar muscular

para controlar el flujo de sangre a los capilares,, (20)

Así termina el trayecto de la microcirculación de la sangre, que es regulada por el

trabajo de !a musculatura de las arterias y las arterioías, así como por esfínteres

musculares especiales Ñamados "grifos",, Estos esfínteres se encuentran en los

precapilares y poscapílares, e incluso pueden encontrarse en los capilares, (19)

Unos vasos (arterias y arterioías) cumplen preferentemente la función de

distribución, y otros, (precapilares, capilares, poscapilares y vénulas), la trófica, En

cada momento dado, sólo funciona una parte de los capilares (capilares abiertos)

y el resto está en reserva (capilares cerrados),

(19)

Regulación de la microcirculación

La microcirculación representa la unidad funcional básica del sistema

cardiovascular, en donde la interacción entre la sangre y los tejidos crean el

ambiente necesario para la función celular, (19)

En la mayor parte de los tejidos el riego sanguíneo está controlado en proporción

de las necesidades de nutrición, especialmente la necesidad de mandar oxígeno,,

Siempre que disminuya la disponibilidad de éste último a los tejidos, aumenta

notablemente el flujo sanguíneo, Este control se lleva a cabo a través de

mecanismos de vasoconstricción y vasodilatación de los vasos precapilares, que

proporcionan una constante irrigación tisuiar dentro de un rango de presión arterial

y flujo sanguíneo,, De acuerdo a lo anterior, la microcirculación es regulada de

forma esencial por factores locales, con una escasa correlación entre ésta y la

circulación sistémica,, (21)
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Los vasos sanguíneos grandes (arteriolas medianas) proporcionan el flujo

sanguíneo regional, mientras que las arteriolas precapilares determinan el flujo

loca!,, El control de éstos vasos (precapilares/ tercer orden de arteriolas) se

efectúa por mecanismos locales (refractarios a la acción del sistema nervioso

simpático), responsivos a metabolitos vasodilatadores,,

Las arteriolas de primer orden o tamaño mediano están controlados por la

inervación simpática y otros sistemas regionales, (21)

La regulación del fujo sanguíneo microvascular (FSMV) involucra ia liberación de

sustancias vasoactivas endoteliales y la retroaümentación autonómica, la cual

depende tanto de mecanismos sistémicos como intrínsecos de cada órgano,,

(22,23)

El endotelio es un tejido altamente especializado que está involucrado en la

regulación de agentes hemostáticos, inflamatorios y vasoactivos en la sangre, Eí

endotelio libera autacoides (hormonas tisulares), como la prostaciclina (PGí2), el

óxido nítrico (NO) y el factor hiperpolarizante dependiente del endotelio, que

afectan el tono vascular, y por tanto participan activamente en el control dei flujo

sanguíneo microvascular (FSMV) (21)

La endotelina-1 (ET-1) es otro mediador vasoactivo derivado dei endotelio con

efectos opuestos a! óxido nítrico (NO). La ET-1 promueve la vasoconstricción y,

por tanto, reduce el FSMV, mientras que el NO tiene efectos vasodilatadores, y

por tanto aumenta el FSMV, (24-26)

Además de ios mediadores antes mencionados, existen otras moléculas

circulantes involucradas en ia regulación del tono microvascular, Entre las

principales sustancias vasoconstrictoras tenemos a ia norepinefrina, epinefrina,

neuropéptido Y, vasopresina, prostaglandina H2, tromboxano A2 y angiotensina

II (Ang II). Esta última puede estimular la liberación de factores vasoactivos

producidos en las células endoteliales, tales como prostaglandina E2 (PGE2),
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prostaciclina (PGI2) y posiblemente ácido epoxiecoisatrienoico, (27) Por otra

parte, la sustancia P, las prostaglandinas, y el factor hiperpolarizante constituyen

las principales sustancias con actividad vasodilatadora, (28-34)

Además de la liberación de autacoides, las células endoteliales , parecen jugar un

papel importante en promover la perfusión tisuiar y proveer oxígeno, Estas células

están en contacto directo con la sangre y poseen un gran número de propiedades

que les confiere el potencia! de actuar como sensores de oxígeno,

Segal et al (35) y Segal y Duling (36) han propuesto la generación de una señal

eléctrica (hiperpolarización ) en los capilares como respuesta a la hipoxia, la cuál

se propaga a través de uniones entre el músculo liso, el endoteiio o ambos,, Esta

señal se dirige en contra de la dirección del flujo sanguíneo y converge en una

arteriola terminal,, Ahí, se transmite a las células de músculo liso vascular,

ocasionando una respuesta reguiatoria integral mioendotelial, Por tanto, las

regiones hipóxicas de un tejido pueden ajustar su propio aporte de sangre al

inducir dilatación de sus propias arteriolas nutricias, (21)

Modificación de microcirculación sistémica después de lesión

medular

La mayor parte de estudios de microcircuiación después de LTME, están hechos

en el tejido medular de la zona de lesión y áreas vecinas, Hasta el momento, sólo

existe un estudio que evalúa el flujo sanguíneo microvascular a nivel sistémico

después de una LTME,, En la fase aguda de la lesión medular, los signos clínicos

son similares a los de la lesión experimental, (37) En este estudio realizado en

ratas con lesión a nivel de T7-T8, se reporta una marcada disminución en el flujo

sanguíneo de músculo esquelético, piel (cojinete plantar), intestino y riñon,, Sin

embargo, ei flujo pulmonar se encuentra incrementado., Las mediciones fueron

realizadas con la técnica de microesferas inmediatamente después de la lesión,

por tanto, el grado de disminución en los órganos puede explicarse por el estado

14



de choque, Los hallazgos encontrados en pulmón pueden correiacionarse con el

edema pulmonar que se presenta en los pacientes con lesión medular aguda, lo

cual puede explicarse por la centralización del volumen sanguíneo encontrado

como constante en la fase de choque,, (37)

La mayoría de los de estudios realizados en la microcirculación, se han efectuado

en e! tejido medular de la zona de lesión y áreas vecinas Se ha demostrado que

el flujo sanguíneo de la médula espinal disminuye después de una lesión por

impacto,

Hasta el momento, sólo existe un estudio que evalúa el flujo sanguíneo

microvascular a nivel sistémico después de una LTME, En la fase aguda de la

lesión medular, los signos clínicos son similares a los de ia lesión experimental, El

estudio realizado por Seifert et al (37) en ratas con lesión medular a nivel de T7-

T8, demostró una marcada disminución en el FSMV en músculo esquelético, piel,

intestino y riñon, En contraste, el flujo pulmonar mostró un incremento,, Este

hallazgo puede correlacionarse con el edema pulmonar que se presenta en ios

pacientes con lesión medular aguda, que se explica por la centralización del

volumen sanguíneo encontrado en la fase de choque, Las registros del FSMV se

realizaron con la técnica de microesferas inmediatamente después de la lesión,

por tanto, el grado de disminución en ios órganos puede explicarse por el estado

de choque, (37)

Redistribución de flujo en otros estados de choque

El estado de choque se define como la manifestación clínica de la desorganización

celular, producida por la incapacidad del sistema circulatorio para abastecer de

manera adecuada a los tejidos o para remover los metabolitos tóxicos,, Existen

diferentes tipos de choque de acuerdo con su origen, en los que, a diferencia del

neurogénico, se conocen más a fondo sus cambios en flujo, así:
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a) Hipovolémico: se debe a la disminución intravascular del volumen sanguíneo

debido a la pérdida de sangre, plasma, fluidos y electrólitos, pudiendo ser

aparente (hemorragia externa) u oculta (secuestro en terceros espacios, como en

pancreatitis),, La vasoconstricción compensatoria temporal reduce el tamaño de

los vasos y puede mantener la presión sanguínea, pero si los fluidos no se

reemplazan, se presenta hipotensión, un incremento de la resistencia periférica,

colapso capilar y venoso, y en los tejidos progresa la isquemia,, (38)

La hipovolemia estimula a los baroreceptores localizados en la arteria carótida,

aorta y arteria pulmonar, La información viaja desde estos baroreceptores, a

través del nervio glosofaríngeo y vago, hacia el tallo cerebral, Aquí, se inhibe el

núcleo ambiguo, y se activa el centro vasomotor, lo que incrementa la actividad del

sistema simpático hacia el corazón, vasos sanguíneos, médula adrenal y células

yuxtaglomerulares del riñon,, La activación del sistema nervioso simpático conduce

a la degranulación de las células A medulares adrenales, Esto ocasiona un

aumento en la circulación de epinefrina, norepinefrina y angiotensina II, por lo que

se incrementan la frecuencia cardiaca y la fuerza de contracción miocárdica,

mientras que la constricción del músculo liso incrementa la resistencia vascular en

músculo esquelético, piel y órganos esplácnicos,, El resultado es una alta

resistencia periférica,, Se presenia una vasocostricción generalizada, que respeta

los vasos del corazón y el cerebro. La hipoperfusión es más marcada en la piel y

el músculo La microcirculación en hígado, bazo, riñon, y estómago está reducida,,

La intensa vasoconstricción en los órganos esplácnicos desplaza la sangre del

reservorio visceral hacia la circulación general La sangre también es expulsada

de las venas subcutáneas y pulmones,, (18).,

b) Cardiogénico: Por lo genera!, es el resultado de un infarto extenso dei

miocardio.. Su presencia indica que hay una falla severa en el bombeo de sangre,

con una disminución primaria del gasto cardiaco,, Inicialmente no hay cambios en

el volumen vascular, Se produce la misma secuencia de activación autónoma
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descrita para e! choque hipovoiémico, La resistencia vascular y la frecuencia

cardiaca se incrementan, en especial con isquemia del ventrículo izquierdo (18,39)

c) Séptico: Se origina de infecciones graves no controladas,, Puede definirse como

un estado en donde el suministro de oxígeno hacia los tejidos es inadecuado para

mantener la respiración celular normal,, A diferencia de los otros estados de

choque, existe una incapacidad de las células para el uso de substratos

metabólicos, Ai inicio de este tipo de choque, la irregularidad del flujo sanguíneo

¡ocal produce estasis venosa esplácnica, con una baja perfusión hepática e

intestinal y disminuye la resistencia en la mayoría de vasos del músculo

esquelético y de la pie! La resistencia vascular total desciende de 75 a 90%, lo

que reduce la presión arterial con un incremento compensatorio de la frecuencia

cardiaca,. (28)

La sepsis hiperdinámica es un estado donde se tiene un gasto cardiaco mayor al

normal. En esta condición; sin embargo, existe evidencia de disminución, tanto en

la microcirculación esplénica como en la renal (22) Unger et al (40) estudiaron

hígados de ratas durante estados de bacteremia y observaron redistribución del

flujo microvascular dentro de los lóbulos hepáticos, en donde ciertas áreas se

encontraban hipoperfundidas a pesar del aumento del gasto cardiaco,, Rai (41)

estudió los efectos del flujo en la microcirculación en perros que recibieron

endotoxinas, encontrando una vasocontricción inicial en cerebro, corazón, ríñones

y tracto gastrointestinal,,

De acuerdo con el modelo de choque séptico realizado por Hiltebrand y cois (22),

que coincide con lo reportado anteriormente, el flujo sanguíneo sistémico, así

como la microcirculación disminuyen hasta en 50% durante los primeros 240

minutos, La mucosa del estómago, del colon, dei hígado, y la corteza rena!

mostraron una reducción del flujo con respecto al valor basal.. El flujo sanguíneo

de la mucosa yeyunal permanece constante en las etapas tempranas de dicho

estado; mientras que el flujo del páncreas disminuye de forma significativa, (22)
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La extensa vasodilatador* que se produce como resultado del choque séptico,

parece estar mediada por una excesiva producción de óxido nítrico,, (28)

Técnicas de medición de microcirculación

a) Técnica de microesferas radioactivas

Consiste en inyectar por vía intravenosa partículas radiactivas (Estroncio-85;

Yodo-125) que serán distribuidas en ios diferentes órganos de los animales de

acuerdo al gasto cardiaco,, Los animales son sacrificados al completar el tiempo

de seguimiento programado y la radioactividad en los órganos se mide a través de

un contador gamma multicanaí, (37)

b) Microesferas fluorescentes,

Las microesferas fluorescentes poseen una alta sensibilidad y buen espectro de

separación, por esta razón, el número de esferas inyectadas para la medición de

flujo sanguíneo, es tan reducida como en la técnica de esferas radioactivas,, Las

ventajas sobre éstas últimas son ahorro de costos en ios procedimientos

experimentales y evitar la radiación innecesaria,, De manera adiciona!, las

microesferas fluorescentes son superiores en la experimentación con animales de

forma crónica debido a su alta estabilidad en e! mareaje y por evitar la necesidad

de cuidados especiales para confinar la radioactividad, La desventaja de este

método es el procesamiento de las muestras por el gasto en tiempo y su

complejidad,, (42)

c) Flujometría láser Doppler

Esta técnica es ideal para la medición de flujo sanguíneo de la microcirculación ya

que permite el registro continuo, en tiempo real, mínimamente invasivo y no
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interfiere con el flujo sanguíneo del órgano bajo investigación,, La flujometría láser

Doppler se ha utilizado y validado en casi todos los órganos y tejidos; sin

embargo; a pesar de todos los beneficios que ofrece, posee la desventaja de no

poder usarse para evaluar el órgano en su totalidad, ya que sólo reconoce el

lugar donde la sonda se encuentra colocada, de cualquier forma; este punto

puede ser considerado como representativo de la circulación del órgano,

(43-46)

El principio de la flujometría láser Doppler utiliza el hecho de que el rayo láser

incide en los tejidos y puede ser absorbido o dispersado, tanto por estructuras

estáticas como por partículas en movimiento como los eritrocitos,, (38, 43, 47)

La luz dispersa es captada por una sonda de fibra óptica y pasa a un fotodetector,

donde el rayo se produce por la mezcla de ondas de diferente frecuencia, Ei

detector produce una señal de salida que está relacionada con la generación del

flujo de eritrocitos en un volumen tisular específico,, Posteriormente la señal es

procesada para generar un pulso eléctrico continuo que está relacionado al flujo

sanguíneo,, (43, 47)

Los vaiores de flujo sanguíneo medidos por ei instrumento son expresados en

unidades arbitrarias de perfusión,, Esto se debe a que la luz dispersa varía entre

los órganos, dependiendo de factores que incluyen la absorción de luz y las

fracciones de glóbulos rojos de los diferentes tejidos y no es posible trasladar los

valores a una unidad de flujo, sin embargo, aplicada al mismo órgano, la señal se

produce con un estrecho rango de variación,, Con mucho, es el método más

utilizado en la actualidad, tanto en humanos como en animales de

exper¡mentación,,(43)
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JUSTIFICACIÓN

Después de una lesión traumática de !a médula espinal, además de la pérdida de

actividad muscular voluntaria y de la sensibilidad por debajo del nivel de lesión, se

presentan alteraciones sistémicas y metabólicas relacionadas con disfunción del

sistema nervioso autónomo, Las alteraciones en el flujo sanguíneo de diferentes

órganos y tejidos son en conjunto un problema sistémico que se ha descrito en

sujetos con este tipo de lesión, pero que no ha sido bien caracterizado,,

Consideramos que es fundamental conocer las modificaciones que se presentan,

de manera espontánea en el flujo sanguíneo microvascular (FSMV), a diferentes

tiempos después de la lesión medular experimental, con el objeto de planear una

solución racional a dichas alteraciones,,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Pregunta general:

¿De qué manera se modifica el flujo sanguíneo microvascular en varios órganos y

tejidos después de sección experimental completa de la médula espinal a

diferentes niveles?

Preguntas particulares:

1, ¿En qué magnitud se altera el flujo sanguíneo microvascular, en cada

órgano y tejido sujetos a estudio, posterior a la iesión medular espinal?

2, ¿Qué influencia tiene el nivel anatómico de la lesión sobre ias

modificaciones en el flujo sanguíneo microvascular en varios órganos y

tejidos después de la sección experimental completa de la médula espinal?

3, ¿Cómo se comportan en el transcurso de! tiempo, las modificaciones en ei

flujo sanguíneo microvascuiar sistémico posterior a la lesión medular

espinal?
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OBJETIVOS

Objetivo general

Caracterizar las modificaciones en e! FSMV en varios órganos y tejidos después

de la sección experimenta! completa de la médula espinal a diferentes niveles,,

Objetivos particulares:

1, Medir los cambios en el flujo sanguíneo microvascuiar en hígado, bazo,

riñon, piel y músculo, posterior a la lesión medular espinal

2, Determinar la influencia que tiene el nivel de la lesión (torácica alta contra

torácica baja) sobre las modificaciones en el flujo sanguíneo microvascuiar

en los diferentes órganos y tejidos a evaluar después de sección

experimental completa de ¡a médula espinal

3, Identificar el comportamiento del flujo sanguíneo microvascuiar sistémico

posterior a la lesión medular espinal
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HIPÓTESIS

Hipótesis general

La sección experimental completa de la médula espinal en diferentes segmentos

espinales produce modificaciones en el flujo sanguíneo microvascular a nivel

sistémico y que estos siguen patrones constantes que pueden ser definidos,

Hipótesis particulares:

Se presentará una redistribución de flujos posterior a la lesión medular

experimental, por lo que los cambios en el flujo sanguíneo microvascular se

comportarán de diferente manera entre los diferentes órganos y tejidos

estudiados,

La lesión torácica alta producirá mayores alteraciones que la lesión torácica baja

en el flujo sanguíneo microvascular en los diferentes órganos y tejidos a evaluar,

Las alteraciones más importantes del flujo sanguíneo microvascuiar sistémico, se

registrarán en ías primeras horas posteriores a la lesión medular espina! y

tenderán a normalizarse con el transcurso del tiempo,,
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MATERIALES Y MÉTODO

Diseño experimenta!

Se utilizaron 36 ratas Long Evans, hembras, de 250 a 300 g de peso corporal,

divididas en 3 grupos de 12 ratas c/u. Para su inclusión en el experimento se

realizó una citología vaginal con el objeto de incluir ratas en periodo de diestro en

el primer día del experimento,,

Grupo 1: ratas con sección medular a nivel T2

Grupo 2: ratas con sección medular a nivel T9

Grupo 3: ratas con laminectomía sin sección medular

Se midieron los flujos a los siguientes tiempos: basal (antes de producir la lesión) y

a una hora, 24 horas, 72 horas y una semana después de la lesión o

laminectomía,,

Citología vaginal

A todas las ratas preseleccionadas por peso, se íes realizó una citología vaginal,

que consiste en la introducción vaginal de una pipeta Pasteur (previamente

cortada a la mitad y flameada en la punta para evitar astillas de vidrio) con 0,5 mi.

de solución salina fisiológica 0,09%,, Se realizó la succión, y el material obtenido

se colocó en una laminilla y se observó en el microscopio invertido,, Las ratas que

fueron incluidas en el experimento presentaban células circulares con abundantes

leucocitos que corresponden al periodo de diestro,, Esta estapa del ciclo estral se

escogió con el propósito de evitar cambios relacionados con hormonas circulantes,

ya que existe evidencia de que los estrógenos están asociados con actividad

vasomotora y, por tanto, contribuyen a la regulación del FSMV (48, 49), (Figura 3)
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Figura 3, Frotis vaginal en la etapa de diestro,, Las células presentes en la etapa

de diestro corresponden a células parabasales con abundantes leucocitos,

/

Cels , iV^í-^¿
>, 'parabasalesj^^k^ii

Anestesia y cuidados generales

Para cada procedimiento quirúrgico y de medición, las ratas se anestesiaron con

una mezcla de ketamina (77,5 mg/kg) y xilacina (12.5 mg/kg), administrada por

vía intramuscular, en el muslo izquierdo. Durante todo el procedimiento

permanecieron en un colchón térmico (Harvard, Homeothermic Blanket Control

Unit) que consiste en un sistema de autorregulación de temperatura a través de un

termómetro rectal, el cual aumenta o disminuye la temperatura con relación a la

temperatura de la rata, Este procedimiento se realizó para alcanzar una

temperatura de 36.5°C durante las mediciones y de esta manera se evitó que la

temperatura corporal fuera una variable no controlada, Al término de cada

procedimiento, los animales se colocaron en la unidad de cuidados intensivos para

animales menores (con temperatura y humedad controlada) en jaulas individuales

con aserrín estéril,, Debido al riesgo por la apertura de la cavidad abdominal, se

aplicaron de forma profiláctica 120,000 Ul de penicilina benzatínica,, Se realizó

vaciamiento manual por compresión de la vejiga neurogénica, y limpieza del área
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perineaí dos veces al día,, Al concluir la ultima evaluación, los animales se

sacrificaron con una sobredosis de anestesia,.

Método de lesión medular

Se realizó laminectomía a nivel de T2 o de T9 Posterior a la medición del flujo

basal, la médula espinal se cortó con una tijera de microcirugía al nivel

correspondiente,. La sección se corroboró pasando un microgancho y verificando

que los dos muñones se encuentren separados,, Finalmente, se suturó con

material absorbible de 4-0 el tejido aponeurótico, las fascias y la piel,, En el caso

del grupo 3, sólo se realizó laminectomía sin sección medular, (Figura 4)

Figura 4, Sección medular al nivel de T2 con tijeras de microcirugía,
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Medición de flujos

Se realizó una incisión sobre la línea media abdominal para la medición de flujos

en el hígado,, Para la medición de bazo y riñon se hizo una incisión paralela a la

última costilla del lado izquierdo, La piel se midió en la palma y planta de la mano

o pie del lado derecho y el músculo utilizado fue el semitendinoso del mismo lado,,

El equipo utilizado en este estudio consistió en un monitor de perfusión láser

Doppler (MoorLab de Moor Instruments) integrado por un servidor y una unidad

satélite para registro simultáneo, dos sondas de fibra óptica, y una computadora

PC a la que se le instaló el programa MoorLab (Moor Instruments),, Las sondas

utilizadas fueron instrumentos de fibra óptica flexible, tipo MP3, compuestas por

una fibra eferente central que lleva el rayo láser hacia los tejidos, donde captura la

luz de dispersión, la cual, es captada por un fotodetector localizado dentro del

módulo MoorLab,, La señal es amplificada y procesada por un procesador análogo

y posteriormente es analizada en el procesador digital. (Figura 5)

Figura 5, Representación gráfica de principio de FLD,, El rayo láser incide hacia

los tejidos y capta las estructuras dinámicas (eritrocitos) en un vaso sanguíneo,

dicha señal regresa por la sonda y es analizada y expresada como UA a través

del procesador digital,,
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El monitor calcula ¡os datos de perfusión relacionados con el flujo medio de

glóbulos rojos (flujo), e! número de eritrocitos pasando a través de una unidad de

tiempo (concentración) y la rapidez en su movimiento (velocidad) Estos

parámetros se exhiben digitalmente en la unidad central o servidor, conjuntamente

con la luz de dispersión total (DC)

En las visceras se colocó un aditamento en la punta de la sonda, la cuál permitió

que se desplazará de manera simultánea a la respiración de la rata con el fin de

evitar artefactos por movimiento (Figura 6),

Para obtener e! registro del FSM en los diferentes tiempos, fue necesario reincidir

a los animales en experimentación, los cuáles mostraban una tendencia grave a

la formación de adherencias y áreas focales de necrosis en los órganos de

medición, sobre todo a partir de las 72 hrs, Por esta razón, y por la elevada

incidencia de mortalidad, sobre todo en el grupo de lesión medular T2, se

dividieron las mediciones de tal forma que a una rata se le tomaran las

mediciones del hígado a través de la incisión ventral (de manera simultánea a los

registros de músculo y pieles) y a la otra se le midiera riñon y bazo a través de la

incisión lateral, considerando a ambas ratas como un componente dei grupo en

experimento,. Con esta metodología se redujo la posibilidad de artefactos por

fibrosis
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Figura 6. En ésta figura se muestra la colocación de la sonda en los diferentes

órganos y tejidos durante el registro del FSMV, concentración y velocidad, La
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flecha indica el aditamento en !a punta de la sonda para evitar artefactos por

movimiento,

Consideraciones éticas y legales,,

Para la realización del presente proyecto, se tomaron en cuenta los lineamientos

establecidos en el Reglamento de la Ley Genera! de Salud en Materia de

Investigación Para la Salud (Titulo Séptimo: De la Investigación que incluya la

utilización de animales de experimentación),, (50)

Análisis de resultados

Los datos se captaron en la forma que se anexa al final del trabajo,, (Tabla 1)

Posteriormente los registros se capturaron en una hoja de cálculo del programa

Excel,. Las unidades arbitrarias se convirtieron a porcentajes, tomando como 100%

la cifra basa! para cada órgano o tejido en cada animal, Se realizaron gráficas de

línea que incluyeron los diferentes tiempos, para observar las modificaciones por

grupo y para cada uno de los tiempos,, Para cada tiempo y estructura se hizo una

prueba de ANOVA entre los tres grupos, Se considera significativa una P menor a

0,5.
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RESULTADOS

Los resultados obtenidos mostraron cambios en el FSMV, posteriores a ia LTME

en los órganos y tejidos estudiados, Las modificaciones en el flujo fueron

diferentes entre las estructuras estudiadas, y en la mayoría de los casos

estuvieron influenciados por el tiempo transcurrido después de ¡a lesión y en

menor medida del nivel de ésta,,

Los cambios registrados en el FSMV en los órganos y tejidos durante el

experimento se presentan en las figuras (7, 8 y 9),,

En el caso del hígado, bazo, músculo, y piel del cojinete palmar se presentaron

diferencias significativas al comparar el grupo control contra los grupos en los que

se practicó la sección medular; la máxima caída en el FSMV observada en estos

órganos fue de 30 a 40% aproximadamente, Un hallazgo interesante fue la

disminución del flujo en el riñon de sólo 8%, En contraparte, el flujo de la piel del

cojinete plantar no cambió de forma significativa; no obstante, existió una

tendencia a la elevación en 25% posterior a la LTME,, El flujo de bazo se registró

únicamente hasta las 72 horas, ya que se incrementaba de manera significativa en

las últimas etapas de estudio, debido a ia formación de adherencias en la pared

del órgano, ocasionadas por los repetidos procesos quirúrgicos,,

El pico máximo en los cambios del FSMV se presentó entre una hora y 24 horas

después de la lesión, Posteriormente, el FSMV regresaba hacia los niveles

básales, El grupo control permaneció estable durante el experimento,

En cuanto al nivel de la sección medular, los cambios observados en músculo

fueron muy similares entre la sección torácica alta y la baja, mientras que las

alteraciones en el resto de los tejidos estuvieron más acentuadas en lesiones a

nivel de T2 al compararse con T9, Sin embargo, estas diferencias fueron

significativas sólo en hígado,,

31



La velocidad y la concentración mostraron cambios de entre 20 a 30% posterior

a la LTME, siendo más importantes entre una hora y 24 horas, De igual forma, el

nivel de la lesión medular no demostró ser un factor determinante para las

alteraciones observadas, sin embargo, las curvas registradas en el grupo T2

fueron más pronunciadas, al compararse contra el T9,



DISCUSIÓN

Existen estudios enfocados a la microcirculación de la médula espinal posterior a

LTME (51-53); no obstante, se ha puesto poca atención a las alteraciones

microvasculares sistémicas, De acuerdo a nuestra revisión bibliográfica, este es el

primer reporte de cambios en el flujo sanguíneo microvascular en varios órganos

y tejidos durante el desarrollo de ia fase aguda de la LTME tanto en un nivel

torácico alto (T2), como en uno bajo (T9),

Seiferí etal, (37) utilizó ia técnica de partículas radioactivas para la medición de

la microcirculación en varios órganos y tejidos, una hora antes y una después de

ia LTME torácica baja,, La limitación más importante en este estudio fue la falta de

mediciones subsecuentes, debido a que los animales debían ser sacrificados para

dicho fin,, En el presente trabajo se utilizó la técnica de FLD, que, a diferencia de la

anterior, permite la medición de ia microcirculación in vivo, y tiene la ventaja de

no interferir con eí flujo sanguíneo de los órganos y tejidos bajo estudio, (22,38,

39,42),

Ai igual que Seifert ef al (37), encontramos cambios en la microcirculación de las

estructuras estudiadas, entre ellos, una disminución de diferente magnitud en el

FSMV del bazo, músculo, y riñon; en contraste, observamos un aumento en la

piel del cojinete plantar, mientras que ellos observaron una caída,, Es importante

mencionar, que en ambos estudios, no todos los órganos fueron evaluados,,

Seifert et al describió un aumento en el FSMV del pulmón, órgano que no fue

incluido en nuestro experimento, debido al riesgo de incrementar la mortalidad en

los animales a causa de las repetidas intervenciones quirúrgicas; no obstante, se

registró el flujo en el hígado y en la piel del cojinete palmar, donde se presentó

una disminución de éste

Con relación a lo anterior, la redistribución del FSMV posterior a la LTME, no

podría ser explicada si se asocia únicamente a la pérdida del tono vasomotor

TESIS CON
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simpático, donde se esperaría un aumento en el flujo más que una disminución,

por el descenso en la liberación de mediadores vasoconstrictores nerviosos,

Esto sugiere que, además de los mecanismos sistémicos, existen otros

intrínsecos, que hasta el momento no se han establecido,

En condiciones normales, los mecanismos regulatorios incluyen la liberación de

mediadores vasoactivos endoteliales y la retroalimentación autonómica (22,23) por

lo que la LTME podría ocasionar un desbalance de los componentes

vasoregulatorios dependientes, tanto de mecanismos sistémicos como intrínsecos

de cada órgano,, Hipotéticamente, un incremento de la ET -1 (el más importante

vasoconstrictor) y una disminución del NO, o inclusive la alteración en la expresión

de cualquier otra sustancia vasoactiva derivada del endotelio, puede estar

reíacíonada en estos cambios,,

Existe una escasa información sobre las sustancias vasoactivas sistémicas

liberadas tras una LTME,, Uno de estos trabajos, mostró evidencia de un

incremento de tres veces en las concentraciones de NE, inmediatamente

después de la LTME, que cayeron por debajo de los niveles básales en los

siguientes 30 minutos (54) y permanecieron disminuidas por algún tiempo,

comparadas con las concentraciones halladas en individuos sanos, (5,55),, Debido

a su efecto vasoconstrictor, el incremento en la NE podría explicar la caída del

FSMV en los primeros minutos, pero no después,, También se ha sugerido que

posterior a una LTME, los vasos sanguíneos se vuelven hiperreactivos, debido a

un aumento en la respuesta vasoconstrictora y una reducción de la vasodilatadora,

(56),, Los nervios autonómicos, el músculo liso vascular y ías células endoteliales

pueden contribuir a estos cambios,

Las diferencias observadas en el FSMV entre los órganos y tejidos podrían

relacionarse con la existencia de ciertas características anatómicas y funcionales

entre ellos, El hígado mostró una caída en el FSMV después de la LTME en
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donde, a pesar de contar con un doble aporte sanguíneo (tanto de la vena porta

como de la arteria hepática), los esfínteres del músculo liso vascular están

involucrados en la regulación del flujo sanguíneo y, estos, están controlados

principalmente por mecanismos locales no neurogénicos (57),

En contraste, sin importar el nivel de la lesión, la piel plantar mostró un

incremento en el FSMV, esto se debe a que a diferencia de los otros tejidos

estudiados, las arteriolas y las anastomosis arteriovenosas son inervadas en

gran medida por el SNA; por consiguiente, al interrumpir la actividad simpática, y

predominar la parasimpática, se presenta una exagerada vasodüatación con

aumento en eí FSMV (58),, Este mismo fenómeno se ha presentado después de

simpatectomía periférica, donde se observa una vasodüatación de la piel que

ocasiona una mejoría en el FSMV (por esta razón, este procedimiento ha sido

utilizado como tratamiento en la isquemia de miembros inferiores) (58,59,60),

Basados en nuestros resultados de piel, la LTME ocasiona una simpatectomía

pregangliónica que produce cambios en el FSMV comparables con los observados

en una simpatectomía periférica, al menos durante el choque espinal.

El FSMV en ei bazo se incrementó de forma significativa durante el experimento,

en el último registro se obtuvieron valores de hasta 3 veces por arriba de los

básales, este hecho lo relacionamos con la presencia de adherencias en la pared

del órgano, ocasionadas por los repetidos procesos quirúrgicos, Debido a ésto,

los valores obtenidos en la medición de la semana fueron anulados,

La reducción del FSMV observada en la piel del miembro torácico (en donde

podría estar intacta la inervación autónoma), corresponde posiblemente a un

mecanismo compensatorio en beneficio de una adecuada perfusión de los

órganos vitales,

La caída del FSMV en el riñon fue menor, lo que indica una eficiente auto-

regulación del órgano durante el choque espinal, A pesar de que el flujo sanguíneo



microvascular es regulado por un mecanismo extrínseco y uno intrínseco, la

disminución observada fue significativamente diferente entre el grupo basal y ios

de sección medular, (27,61,62),, En este trabajo sólo se midió el FSMV renal

cortical, que en contraste con el flujo medular, presenta una autoreguíación a un

nivel constante a pesar de un amplio rango de presión arterial (29),

En cuanto al nivel de la lesión, las alteraciones en el FSMV posterior a LTME

fueron más acentuadas en una lesión alta (T2) comparada contra una baja (T9);

sin embargo estas diferencias no siempre fueron estadísticamente significativas,,

Este hecho parece estar relacionado con el nivel de desconexión simpática, es

decir, entre más alto sea el nivel de LTME existirá un mayor predominio de la

actividad parasimpática, por lo que estos pacientes pueden presentar bradicardia

e hipotensión en etapas tempranas,, Un ejemplo de esto son las complicaciones

pulmonares desvastantes en pacientes con lesiones cervicales bajas y la

presencia de disrreflexia autónoma, en pacientes con lesiones por arriba de T5

(6,63- 65)

Los cambios más importantes en el FSMV se registraron a la hora, y a ías 24

horas posteriores a la LTME, con una tendencia posterior al retorno hacia los

valores básales, Este periodo se relaciona con una redistribución en el flujo

sanguíneo en la mayoría de los órganos, el cual corresponde a la fase de choque

espinal en la rata, que suele durar de uno a tres días, después de esto, los reflejos

espinales regresan, y finaliza el choque espinal (66), Aplicando los conceptos

anteriores y a falta de un estudio similar en humanos, se puede presumir que el

FSMV sistémico se encuentra también afectado durante la fase de choque espinal,

en este caso, las alteraciones podrían durar de algunas semanas hasta meses,

tiempo que dura el choque espinal en pacientes con LTME (15,18)

Los resultados obtenidos de concentración y velocidad, indican que ambas

constantes se ven involucradas posteriormente de la LTME, Debido a que no hay

un patrón establecido en donde una de ellas presente una disminución
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estadísticamente significativa, podríamos concluir que se trata de un proceso de

disminución mixta, en donde ambas variables determinan la caída en el FSMV..

Al FSMV se le considera como la variable hemodinámica más importante para una

adecuada perfusión tisular, de hecho, se sitúa por arriba de los cambios en la

presión sanguínea (23), Las alteraciones sistémicas, metabólicas y

farmacocinéticas producidas después de la LTME, podrían estar relacionadas con

un desbalance de sustancias vasoregulatorias que ocasionan una exagerada

vasodilatación o vasoconstricción del lecho vascular, ocasionando isquemia y/o

hiperemia así como un daño orgánico, Los resultados de este estudio

proporcionan información importante para enfocar la intervención terapéutica del

choque espinal en la recuperación de ía microcirculación promoviendo una función

tisular y orgánica adecuada,,

CONCLUSIONES

La lesión traumática de médula espinal experimental produce alteraciones en la

microcirculación sistémica,, Los cambios fueron más pronunciados durante las

etapas def choque medular, y en menor medida en lesiones torácicas altas

comparadas contra bajas,, No todas los tejidos estudiados mostraron el mismo

patrón de cambios, sugiriendo una redistribución en el FSMV, Se requieren

estudios posteriores para una mejor comprensión de los mecanismos involucrados

en dicha alteración, y para un manejo clínico adecuado,.
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Figura 8 Representación gráfica de los resultados obtenidos en el FSMV en los diferentes
órganos y tejidos La línea roja corresponde al grupo control, la azul y la amarilla al grupo de lesión
medular a nivel de T9 ó 12 respectivamente. La presencia de un asterisco sobre el grupo control
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Tabla 1, Hoja de captura de datos,

Rata núm,
Grupo experimental
Observaciones

Fecha.
Peso
Subgrupo experimental: B
Periodo: DIESTRO

RÍNON
Luminosidad

Flujo

Promedio

Concentración

Promedio

Velocidad

Promedio

Basal

X=

X=

x=

1 hora 24 horas 72 horas 1 semana

BAZO
Luminosidad

Flujo

Promedio

Concentración

Promedio

Velocidad

Promedio

Basa!

X=

X=

x=

1 hora 24 horas 72 horas 1 semana
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Tabla 2, Resultados estadísticos obtenidos Ejemplo de estadística de flujo en hígado

Oneway

ANOVA

Basal

1 día

í hora

1 sem

3 días

Between Groups
Wiíhin Gtoups

Total
Between Groups

Within Groups
Total

Between Groups
Within Groups

Total
Between Groups

Wiíhin Gioups
Total

Between Groups
Within Gioups

Total

Sumof
Squares

000
000
.000

5407 970
1568 037
6976 006
i 699 700
536 351

2236 051
1144 230
1669 988
2814 219
2186 253
1480 045
3666.298

df Mean Square

2
15
17
2

19
21

2
17
19
2

14
16
2

18
20

000
000

2703 985
82 528

849 850
31.550

572 115
119 285

1093 127
82 225

32 764

26 937

4 796

13 294

Sig.

000

000

026

000

Post Hoc Tests
Múltiple Comparisons
Tukey HSD

Dependent
Variable

Basal

1 día

1 hora

í sem

3 días

(I) Grupos

Laminectomia

Sec T-9

Sec T-2

L aminectomia

Sec T-9

Sec 1-2

L aminectomia

Sec 1-9

Sec T-2

Laminectomia

Sec T-9

Sec T-2

Laminectomia

Sec T-9

Sec.1-2

(J) Grupos

Sec T-9
Sec T-2

Laminectomia
Sec. T-2

L aminectomia
Sec T-9
Sec 1-9
Sec. 1-2

Laminectomia
Sec T-2

Laminectomia
Sec. T-9
Sec T-9
Sec T-2

Laminectomia
Sec T-2

L aminectomia
Sec T-9
Sec 1-9
Sec T-2

L aminectomia
Sec T-2

Laminectomia
Sec T-9
Sec T-9
Sec T-2

Laminectomia
Sec T-2

Laminectomia
Sec. T-9

* The mean difference is significant at the 05 level
a Range valúes cannot be computed

Mean
Difference

(I-J)

.000
000
000
000
.000
.000

24.273
37.773

-24 273
13 500

-37 773
-13.500
11941
22 932

-11.941
10 991

-22 932
-10 991
12.102
19 352

-12 102
7 250

-19.352
-7.250
13 281
25 218

-13,281
11.936

-25 218
-11936

42

Std Eiror

000
000
.000
000
OOO
000

4.856
4.702
4.856
4 702
4.702
4 702
3 125
3 125
3.125
3 002
3.125
3,002
6 613
6 306
6613
6.613
6.306
6 613
5 045
4.897
5.045
4 693
4 897
4 693

Sig 95% Confidence
ínter val

Lower BoundUpper Bount

1000
1000
1000
1 000
1000
1.000

.000
000
000
025
.000
025
004
.000
.004
005
000
005
196
021
196
532
021
532
.043
000
043

11936
25.828

-36,609
1556

-49 717
-25.445

3 924
14 915

-19.958
3 288

-30 948
-18.693
-5 208
2 848

-29.411
-10 059
-35 855
-24 559

.406
12.719

-26.156
051 -4 091E-02
.000
051

TEÍ
FALLA

-37.716
-23 914

sisee

36 609
49 717

-11936
25.445

-25 828
-1556
19.958
30.948
-3 924
18 693

-14915
-3 288
29 411
35 855
5 208

24 559
-2.848
10 059
26 156
37.716
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23.914
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