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ABSTRACT

This article presents our perspective about the limitations in the monitoring of microcirculation during cardiac surgery. The
strategies in the perioperative management of these patients are based in the systemic hemodynamic variables. However, some
patients have a worse outcome, which could be due to microcirculatory alterations. We present the types of microcirculation
alterations associated to cardiac surgery itself and cardiopulmonary bypass. We reviewed the concept of hemodynamic cohe-
rence, which implies that for a treatment to be effective, there must be coherence between macro and micro hemodynamics,
consequently, monitoring the microcirculation becomes relevant. The article emphasizes the methods currently used to monitor
the peripheral perfusion: a) indirect tissue oxygenation measurements: oxygen saturation in venous blood, blood lactate level and
measurements derived from CO,; b) video microscopy techniques, and ¢) muscle tissue saturation (StO,) with the near infrared
spectroscopy technique (NIRS) associated at the vascular occlusion test (VOT). In each of them, we highlight their importance
and how the alterations caused by the surgery itself and/or the cardiopulmonary bypass can affect these measures. Thus these
alterations must be known when making therapeutic decisions based on them.
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RESUMEN

Este articulo es la opinién de nuestro grupo de trabajo acerca de las limitaciones que se presentan en la monitorizacion de la
microcirculacion durante la cirugia cardfaca. Las principales estrategias en el manejo perioperatorio de estos pacientes se centran
en la monitorizacién y optimizacion hemodinamica sistémica. En ocasiones, a pesar de alcanzar estos objetivos los pacientes
presentan una mala evolucién, lo que podria deberse a alteraciones microcirculatorias. Definimos la microcirculacién y presenta-
mos los principales determinantes de estas alteraciones vinculados a la cirugfa cardiaca en si misma y al bypass cardiopulmonar.
Planteamos el concepto de coherencia hemodinamica lo cual implica que para que un tratamiento sea efectivo debe existir una
coherencia entre la macro y microhemodinamia, lo que explica la relevancia de la monitorizacién a nivel de la microcirculacién.
El articulo enfatiza en los métodos utilizados actualmente: a) medidas indirectas de oxigenacion tisular: saturacion de oxigeno en
sangre venosa, lactato sanguineo y las medidas derivadas del CO,; b) técnicas de microvideoscopia y ¢) saturacion tisular de oxi-
geno (St0,) con el test de oclusién vascular. En cada uno de ellos sefialamos su importancia y cémo las alteraciones provocadas
por la propia cirugfa y/o la circulaciéon extracorpérea pueden afectar estas medidas, las cuales deben conocerse al momento de
tomar decisiones terapéuticas basadas en ellas.
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Introduccion

a cirugia cardiaca (CC) sigue siendo un procedimiento de

alto riesgo debido tanto al procedimiento en si mismo,

como a las caracteristicas de los pacientes que pueden ac-
ceder a ella. Una parte de los progresos ha sido el desarrollo
de guias de tratamientos centrados en mejorar las condiciones
hemodindmicas y de oxigenaciéon. Dentro de ellos se destaca
el “tratamiento guiado por objetivos” (TGO) cuya hipotesis es
gue mejorando el gasto cardiaco (GC), en base a un protoco-
lo con inotrépicos y/o fluidos serfa posible evitar la “deuda de
oxigeno” que se genera y de esta forma reducir la mortalidad
y morbilidad en el posoperatorio. Esta presenté resultados pro-
misorios tanto en cirugia abdominal de alto riesgo[1] como en
CC con circulacién extracorpérea (CEC)[2]. No obstante estu-
dios posteriores han mostrado resultados contradictorios que
se atribuyen a sesgos vinculados a la inclusion de pacientes de
bajo riesgo, la necesidad de poblaciones mayores y bien de-
finidas en el contexto especifico de la CC[3] y la utilidad de
los marcadores de perfusion tisular como parte de esos ob-
jetivos[4]. Se ha sugerido que una de las limitaciones de esta
estrategia es que la optimizacion de los parametros hemodina-
micos sistémicos no asegura una adecuada distribucion a nivel
microcirculatorio, lugar donde sucede la oxigenacion tisular. En
el paciente quirtrgico esto quiere decir que el TGO sera util en
la medida que la falla organica no esté establecida y la “deuda
de oxigeno” pueda ser compensada, por tanto, los mecanismos
de regulacion de la microcirculacién deben estar intactos y ser
capaces de detectar y regular el transporte de oxigeno a los
diversos tejidos[5]. Una comprensién de lo que sucede a este
nivel redundarad en una mejor utilizacién de los recursos tanto
de monitorizacién como de posibles tratamientos. En este ar-
ticulo nos proponemos analizar las posibles alteraciones de la
microcirculacién y su monitorizacion en cirugia cardiaca.

Definicion de microcirculacion

La microcirculacion consiste en una compleja red de vasos
sanguineos (< 100 um de diametro) que incluye arteriolas, ca-
pilares y vénulas; siendo el destino final del transporte de oxi-
geno a las células parenquimatosas necesario para mantener la
integridad estructural y funcional celular. Para cumplir con este
objetivo debe existir un preciso control de la distribucién del
flujo sanguineo de acuerdo con los requerimientos metabdlicos
y regionales en cada momento.

Regulacion de la microcirculacién

La circulacion del musculo esquelético ha sido una de las
mas estudiadas dada la gran variacién del flujo que se puede
producir en un muy corto periodo de tiempo[6]. Desde un punto
de vista funcional, la organizacion y el control de la perfusion
de los capilares se define como la unidad microvascular (UM).
Esta consiste en una arteriola terminal (AT) que da lugar a un
grupo de entre 10-20 capilares de 500 a 1.000 ym de largo
que se distribuyen en ambas direcciones y terminan en una vena
colectora. A su vez cada AT tiene un vaso también terminal que
la alimenta y que llamaremos vaso de alimentacion (VA) (Figu-
ra 1A). La regulacion del flujo puede plantearse de la siguiente
forma: el VA es la llave de control, es decir sera el determinante
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de la distribucion del flujo entre las AT (vasos de resistencia).
Cuando esta se dilata reclutara los diferentes capilares que de-
penden de ella y el flujo capilar aumentaria. No obstante, el ori-
fico de entrada al capilar se comporta como un esfinter pasivo
(funcional) que se dilata para dar entrada al flujo sanguineo,
con lo cual puede existir una dilatacion arteriolar sin que esto
determine flujo a nivel capilar, en la medida que no exista una
diferencia de presion necesaria para que ello ocurra. De esta for-
ma la perfusion capilar dependera entonces de factores fisicos y
hemodinémicos de la arteriola terminal y de la resistencia al flujo
generada por el esfinter capilar. En reposo, el tono vasomotor
refleja la interaccion entre por un lado la contraccién arteriolar
en respuesta a la presion arterial (respuesta miogénica) y por
otro, la vasodilatacion provocada por el éxido nitrico local (NO)
liberado desde el endotelio vascular por estimulo de las fuerzas
de cizallamiento que provoca el flujo sanguineo (Figura 1B).

Propagacion local y regional de las sefales

Frente a un aumento de las demandas metabdlicas tisula-
res el primer nivel de respuesta sera en el “esfinter” funcional
precapilar que regulard la cantidad de capilares perfundidos
determinando entonces el area de superficie del intercambio.
A medida que la actividad metabdlica se incrementa, el lugar
de regulacion del suministro de flujo sanguineo se desplazara
desde los esfinteres precapilares a los vasos de resistencia. Sin

Figura 1. A. Esquema de la unidad microvascular. En ella se muestra los
diferentes componentes anatomicos, asi como los principales mecanismos
de regulacion regional y sistémico. SNS: sistema nervioso simpatico; B. Se
muestran los principales factores hemodinamicos, fisicos y neurolégicos
que participan en el flujo a nivel periférico. Las flechas verdes punteadas
indican la propagacién de las senales.



embargo, la vasodilatacién abarca mas de lo que esta red de
resistencia puede explicar. Las vénulas corren paralelas a las ar-
teriolas a través de las respectivas redes, por lo tanto, la micro-
circulacién venosa esta en una posicién 6ptima para monitorizar
el estado metabdlico del tejido y, por tanto, modular el tono
arteriolar. Las sustancias vaso activas liberadas desde las células
generan un gradiente entre la sangre venosa y la arteriolar y por
tanto una “contracorriente” desde la primera (via el espacio ex-
tracelular) hacia las arteriolas cercanas. Por otra parte, las células
endoteliales venulares pueden responder al stress sobre su pa-
red liberando autacoides (6xido nitrico (ON)) que actdan sobre
las células del musculo liso de las arteriolas cercanas. Frente a
una PO, baja se libera ON desde la hemoglobina a nivel venular
el cual llegara (" contracorriente”) a nivel arteriolar provocando
la dilatacion y aumento del flujo capilar (Figura 1 A). De manera
complementaria, la capacidad de los glébulos rojos para liberar
ATP puede activar receptores purinérgicos en las células endote-
liales venulares para producir dilatacién arteriolar.

Propagacion a distancia de la respuesta vasomotora

La respuesta vasodilatadora excede al lugar donde se pro-
duce el estimulo y puede ser explicada por diferentes mecanis-
mos. Uno de ellos es que los estimulos se propagan bidirec-
cionalmente por reflejos axonales de pequenas fibras nerviosas
presentes en el lugar donde se inicia el estimulo. Otro posible
mecanismo es la conduccién a través de las fibras del musculo
liso de los propios vasos, la cual seria independiente de los cam-
bios de flujo sanguineo, presién arterial y actividad neuronal. El
mecanismo intimo seria un acoplamiento célula-célula, a través
de los canales de union a nivel endotelial tanto homocelular
como heterocelular (mio-endotelial) (Figura 1B). Esta conduc-
cion estaria modulada por isquemia, presion transmural, hista-
mina y la actividad de los nervios simpaticos.

¢Cdmo participa el sistema nervioso autbnomo en esta re-
gulacién? Existe una regulacion diferencial de los segmentos
distales y proximales de los vasos de resistencia, siendo los pri-
meros mas sensibles a las demandas metabdlicas y, por tanto,
capaces de anular los efectos de la actividad del nervio simpati-
co (Figura 1A). Esta capacidad aumenta al mismo tiempo que la
vasoconstriccion se mantiene en las arteriolas proximales. Esto
podria ser posible por una distribucién diferencial de los adre-
norreceptores a1 (vasodilatadores) y a2 (vasodilatadores) en las
células del musculo liso arteriolar.

Alteraciones de la microcirculacion

El conocimiento de la fisiopatologia de la microcirculacion
ha progresado con la incorporacién del método de visualizacién
directa de la microcirculaciéon sublingual con microscopios vita-
les portatiles. Basado en esta metodologia Can Ince[5] plantea
cuatro modelos de alteraciones a este nivel tomando en cuenta
la densidad capilar funcional (DCF), es decir, la cantidad de ca-
pilares efectivamente perfundidos y por tanto capaces de entre-
gar oxigeno a nivel periférico y remover el anhidrido carbénico.
De forma complementaria Koning y cols.[7] plantean que desde
el punto de vista fisiopatolégico existen dos determinantes del
aporte de oxigeno capaces de explicar las alteraciones microcir-
culatorias que ocurren en la CC: a) determinantes difusivos que
corresponde al gradiente pasivo a través de barreras tisulares
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(&rea de intercambio) y b) determinantes convectivos que refie-
ren a los procesos que generan y modulan el flujo localmente
(hematocrito y flujo).

Integrando ambos conceptos podemos definir las siguientes
alteraciones en CC.

1- Tipo I. En las que existe una heterogeneidad en la DCF,
es decir, que alternan a nivel periférico capilares obstrui-
dos junto a otros con pasaje libre de glébulos rojos. La obs-
truccion de los capilares determinara entonces alteraciones
difusivas por pérdida de gradiente, asi como convectivas
por alteraciones del flujo capilar. Las causas son diversas:
obstrucciones de los eritrocitos por disfuncion de las célu-
las endoteliales, alteraciones reoldgicas y/o pérdida o alte-
racion del tono vasomotor. En el contexto de la CC estas
alteraciones se describen por la exposicion a los diferentes
componentes del circuito de CEC.

2- Tipo Il. La presencia de hemodiluciéon causada por las so-
luciones de cebado, cardioplejia y administracion de fluidos
en el peroperatorio. Esta explica la anemia con la conse-
cuente disminucion de la disponibilidad de O, y la disminu-
cion de la viscosidad sanguinea alterando las fuerzas de ci-
zallamiento, componente necesario para la vasorregulacion
dependiente del flujo a nivel microcirculatorio.

3- Tipo lll. Vasoconstriccion/taponamiento. Tanto la vaso-
constriccién arteriolar con la consiguiente isquemia como la
obstruccién venosa debido a aumento de la presion venosa
llevando a estasis sanguineo, provocan disminucion de la oxi-
genacion. De esta forma se alteran ambos componentes, el
difusivo (alteracion de los gradientes en un area determina-
da) y el convectivo (alteraciones del flujo). Este mecanismo se
ha planteado por el uso de drogas y/o estrategias de reposi-
cién basados en valores de presion venosa central, los cuales
son utilizados habitualmente en procedimientos de CC.

4- Tipo IV. Edema causado por el dafio a nivel endotelial con
aumento de la permeabilidad vascular, con una severa alte-
racion del componente difusivo en el aporte de oxigeno. La
CC y en especial la CEC han sido sefalados como posibles
causas de alteraciones a este nivel como consecuencia de la
reaccion inflamatoria sistémica que ellas provocan[8].

Estos perfiles microcirculatorios pueden presentarse aisla-
dos o combinados en diferentes momentos de la cirugfa, in-
cluso sea esta con o sin CEC. Por otro lado, esto nos explica
las posibles deficiencias de los TGO convencionales para lograr
la perfusion de érganos y la oxigenacién de los tejidos en dife-
rentes condiciones y por qué es importante monitorear la mi-
crocirculaciéon[5]. Para que la correccion de variables sistémicas
sea efectiva, debe existir coherencia entre la macrocirculacion y
la microcirculacién. En condiciones de inflamacion sistémica se
pierden la regulacion vascular y los mecanismos compensato-
rios necesarios para mantener esta coherencia hemodinamica.
Es entonces razonable suponer que un TGO sera deletéreo en
un perfil microcirculatorio donde predominen el aumento de la
heterogeneidad y edema micorcirculatorio.

Relacién entre la macro y microcirculaciéon

Los TGO habituales incluyen la utilizacion de valores hemo-
dindmcos normales e incluso supranormales[10], los cuales han
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sido cuestionados ya que pueden ser el verdadero problema
si la microcirculacion se vuelve incapaz de regular el flujo y el
transporte de O, y nutrientes a los tejidos.

Dentro de ciertos rangos de presion arterial media (PAM) y
gasto cardiaco (GC), el flujo microcirculatorio es relativamen-
te independiente de estos[11]. Existe un nivel critico de PAM,
por debajo del cual la microcirculacion se vuelve dependiente
de la misma, modificaciones entre 60-90 mmhg no se acoma-
pana de cambios de flujo en la microcirculacion[12],[13]. En
los pacientes criticos ademas de las alteraciones hemodinami-
cas sistémicas observadas, son frecuentes las alteraciones en
la microcirculacion. Por tanto, la coherencia entre la macro y
la microhemodinamia implicard que la correccién de las varia-
bles sistémicas es efectiva si corrige la perfusion y oxigenacion
a nivel microcirculatorio. El periodo perioperatorio se caracte-
riza por una respuesta de stress expresada en diferentes sis-
temas y que asocia aumento del consumo de O, (VO,) tisular,
que de no corresponderse con una adecuada disponibilidad de
0, (DO,), dara inicio al déficit en la oxigenacion y perfusion
tisular con la consiguiente disfuncion organica y aumento de la
morbimortalidad[14]. Cuando la mejoria de las variables macro
hemodinamicas no se corresponden con las de perfusién peri-
férica debemos plantear que se ha perdido esta “coherencia
hemodinamica”. Esta situacién podria ser producto de uno o
mas de los modelos de alteraciones de la microcirculacion que
fueron propuestos: disminucién de la sensibilidad de la micro-
circulacién a sustancias vasoactivas, la liberacion de mediadores
inflamatorios, destrucciéon del glicocalis y activacion de la coa-
gulacion.

La efectividad del TGO es tiempo dependiente y sus efectos
positivos podran evidenciarse cuando la disfunciéon organica no
se haya establecido[15]. En pacientes en shock luego de la cir-
culaciéon extracorpodrea, las alteraciones de la microcirculacion
son independientes de la PAM, lo que seria consecuencia de los
fenédmenos inflamatorios que tienen lugar[16]. La no respuesta
a un TGO dependera también de las caracteristicas del procedi-
miento quirdrgico, del dafio asociado y de la reserva fisioldgica
basal del paciente[17]. Como consecuencia, es necesario consi-
derar la monitorizacién de la microcirculacién con el objetivo de
identificar esta pérdida de coherencia y sus mecanismos subya-
centes a fin de implementar estrategias terapéuticas especificas
en este sentido[18].

Técnicas de monitoreo de la microcirculacion

Considerando el estado de la tecnologia actual disponible
debemos aceptar que existan dudas en la posibilidad de lograr
este monitoreo a los pies de la cama del paciente ya que, por
ejemplo, la afectacion microcirculatoria no es similar en los di-
ferentes sectores del organismo. Por esta razén es importante
realizar una adecuada interpretacién de estos y conocer espe-
cialmente sus limitaciones.

En la practica habitual contamos con distintos métodos de
evaluacion de la microcirculacion:

- Pardmetros metabdlicos: estos son medidas indirectas de
oxigenacion tisular: la saturacion de oxigeno en sangre
venosa mezclada (S,0,), de la vena cava superior (ScvO,),
lactato sanguineo y las medidas derivadas del CO, como la
diferencia veno-arterial de CO, (P, .CO,y P _.CO,))y la rela-
cion entre el gradiente veno-arterial de CO, y la diferencia
de contenido de oxigeno entre la sangre arterial y venosa
(Ca-voz y Ca-vcoz)'

- Métodos anatémicos: las técnicas de microvideoscopia,
como las imagenes registradas por la espectroscopia orto-
gonal polarizada (OPS), el Sidestream Darkfield (SDF) e Inci-
dent dark-field (IDF) pueden evaluar directamente las redes
microvasculares de un epitelio delgado, como la microcircu-
lacién sublingual.

- Anélisis funcional: el registro de la saturacién tisular de oxi-
geno (StO,) mediante espectroscopia cercano al infrarrojo
acompafado de una prueba de isquemia puede ayudar a
evaluar indirectamente la respuesta dindmica de la micro-
circulacion.

Saturacién venosa de oxigeno

La S,0O, nos permite la medicion indirecta de la relacion en-
tre la DO, tisular (DO,) y el consumo metabdlico de O, (VO,).
De acuerdo con el principio de Fick, la S,0, se puede describir
por medio de la siguiente ecuacion: [ Sa0, — VO,/GC] x [1/Hb x
1,34]. Se infiere que la S, 0, sera el resultado de la interaccion
dindmica de diferentes variables que determinan el transporte
y utilizacion de O,. De esta forma se ha planteado el siguiente
modelo fisiopatolégico (Figura 2): en la medida que la DO, dis-
minuye, el VO, se mantiene por un aumento de la extraccion

Figura 2. Muestra la relacion entre la
disponibilidad de O, tisular (DO,) y el consumo
metabolico de O, (VO,). A medida que la DO,
cae, el VO, se mantiene por un aumento de
la extraccion de O, (EQ,) hasta un nivel critico
donde el VO, se vuelve dependiente de la DO,.
La SVO, disminuira primero por el aumento de
EO,, al llegar al punto critico aumenta el lactato
en sangre por aumento del metabolismo
anaerobio.
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de O, (EQ,). Este mecanismo compensatorio se mantiene hasta
un nivel critico donde no existe la capacidad de aumentar la
extraccion y el VO, se vuelve dependiente de la DO,. La S O,
disminuira en la medida que la DO, disminuye reflejando pri-
mero el aumento de EQ,, por tanto, valores de S, O, inferiores
a 70% son un indicador temprano de lo que esta sucediendo a
nivel microcirculatorio. La magnitud de estos cambios también
tiene importancia, se ha visto que valores por debajo de 40%
reflejan que se superd la compensacion del aumento de la EO,
y se corresponderia a un estado de anaerobiosis. En lo que a
CC respecta y especialmente si esta fue con CEC, es esperable
la presencia de alteraciones en la relacién DO,/VO,, ya sea por:
a) disminucion de la DO, como consecuencia de la anemia (por
sangrado o dilucional) o disfuncién miocardica (disminucion del
GQ); b) alteraciones del VO, con su disminucion secundario al
plano anestésico profundo, hipotermia o aumento de este aso-
ciado a la respuesta neuroendocrina por el estimulo quirdrgico,
durante el pasaje de la anestesia a la sedacién, uso de vasoac-
tivos, recuperacion de la temperatura o en la desvinculaciéon de
la ventilacion mecanica.

Un aspecto al que se le presta menor atencién es al andlisis
de valores por encima de lo normal, mayores a 75%. Estos no
garantizan una adecuada oxigenacioén tisular ya que pueden
reflejar una imposibilidad de la célula de captar el O, a pesar
de una adecuada DO,. Esto ocurre en estados de alto gasto
cardiaco como la vasoplejia severa durante la salida de CEC y
suele asociar valores elevados de SO, con otros indicadores
de hipoxia tisular como la hiperlactatemia. Por lo tanto, son
esperables las variaciones en los valores de SvO, en un mismo
paciente durante las diferentes fases perioperatorias no tenien-
do siempre connotaciéon patoldgica.

Como conclusion: en primer lugar existe suficiente evi-
dencia fisiopatologica y clinica para interpretar que una dismi-
nucion de la SvO, es un indicador precoz de la activacion de
mecanismos compensatorios a nivel microcirculatorio e incluso
de agotamiento de estos en situaciones extremas. En segundo
lugar, valores superiores a los normales, si bien aislados no sig-
nifican necesariamente una alteraciéon, deben ser un llamado
de atencion en la préactica clinica.

La principal limitacién de esta medida esta vinculada a la
necesidad de utilizar un catéter en la arteria pulmonar. Se le
ha atribuido desde una mayor mortalidad vinculado a su uso,
hasta dificultades en su colocacion e interpretacion. No obstan-
te y especialmente en cirugia cardiaca este sigue ocupando un
lugar preponderante[19], dado que las medidas de la variables
hemodinamicas (GC y resistencias sistémicas y pulmonares) han
demostrado ser mas fiables que las denominadas “no invasi-
vas” y la medida de la SvO, y las derivadas del CO, han demos-
tardo ser mas confiables que aquellas obtenidas en la vena cava
superior[20].

¢Es posible sustituir la SvO, por la SvcO, en cirugia
cardiaca?

Estrictamente no existe una equivalencia entre ambas medi-
das, es decir, una no puede sustituir a la otra[21]. Las razones
son en primer lugar, la SvO, es el resultado de una mezcla de
sangre proveniente de la vena cava superior (que drena fun-
damentalmente del sistema nervioso central), de la vena cava
inferior (con SO, variable segun las circunstancias) y del cora-
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zén (seno coronario, venas accesorias y venas de Tebesio), que
si bien aporta poco volumen, la sangre presenta una baja SO,
(aproximadamente 30%) dada por la alta extraccién de oxige-
no del musculo cardiaco[22],[23]. En segundo lugar, estos tres
territorios tendran respuestas adaptativas diferentes frente a la
anestesia y especialmente frente a los cambios hemodinamicos
gue ocurren en cirugia cardiaca. Es bien conocido que la anes-
tesia general determina una disminucién significativa del consu-
mo cerebral (afectando principalmente la SvcO,), mientras que
frente a una disminucion de la DO, (por anemia o caida del GC)
existird una redistribucion del flujo desde el sector esplacnico ha-
cia el cerebral y cardiaco. De esta forma en un mismo paciente
dependiendo del momento de la cirugia, asi como de la situa-
cion hemodinamica, el comportamiento de la SvcO, no acompa-
fara el de la SvO, por lo que no serfa aconsejable basar nuestras
medidas terapéuticas exclusivamente en este valor. Conociendo
estas limitaciones en su interpretacion, la SvcO, ha mostrado ser
Gtil en la practica clinica tanto cuando se presentan valores ex-
tremadamente bajos como cuando estos son elevados[24]. Por
lo tanto, con la salvedad de determinados contextos clinicos, en
aquellos pacientes que no tienen indicacion de cateterizacion
arterial pulmonar, el uso de la ScvO, es un recurso valido como
sustituto de S, 0,, asociado a otros pardmetros.

Lactato

El lactato es uno de los intermediarios mas importantes en
el metabolismo de carbohidratos y aminoacidos no esenciales.
Sus valores en sangre (0,5 - 1,8 mmol/L) reflejan el balance en-
tre su produccion y metabolizacion tisular. Debe diferenciarse
dos formas de generacién de lactato ya que se corresponden
con dos situaciones diferentes, que a su vez requieran medidas
diferentes, especialmente en CC con CEC. Ellos son: 1) tipo A
(anaerdbica). En condiciones de anaerobiosis la glucolisis ge-
nera dos moléculas de piruvato produciendo 2 moles de ATP
por mol de glucosa. El piruvato es luego convertido en lactato.
Durante la hipoperfusién manifiesta u oculta, el aumento de
lactato generado anaerdbicamente se libera en la circulacion
alertando precozmente de esta situacion. Como fue analiza-
do previamente (Figura 2) la produccién de lactato anaerébico
aumenta cuando la DO, cae por debajo de un punto critico
en el que el VO, se vuelve dependiente del suministro y serd
revertido si se actlia sobre este fallo. Por otra parte, es un indi-
cador de evolucién ya que cuando se restaura la DO,, el lactato
puede ser eliminado por las mismas células donde fue liberado,
reconvertido en piruvato se incorpora en el ciclo de Krebs y nor-
malizando sus valores lo cual traduce una reanimacion exitosa;
2) tipo B (aerdbica). Durante la inflamacion sistémica, la sepsis
y el shock, la activacién del complejo neurohormonal determi-
na a un aumento de los niveles de adrenalina, promoviendo
asi la glucogendlisis, la glucélisis aerdbica y la generacion de
piruvato. Dependiendo de la situacion clinica la capacidad de
metabolizarlo puede verse sobrepasada por lo que aumenta la
conversion a lactato y este es, entonces, utilizado por diferen-
tes 6rganos. La produccion de lactato impulsada por adrenér-
gicos es un proceso aerébico, ya que ocurre en presencia de
una oxigenaciéon muscular adecuada y como consecuencia a la
respuesta al estrés y evidencia una reserva metabdlica propor-
cionando un recurso energético ante un aumento de las de-
mandas[25].
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En la practica habitual se define hiperlactatemia (HL) cuan-
do los niveles de lactato son mayores a 2 mmol/l, siendo severa
por arriba de 5 mmol/l En pacientes criticos, la HL tipo A es un
marcador de persistencia de la falla circulatoria, y la severidad
de su aumento esta directamente relacionado con la gravedad
del estado de shock y las tasas de mortalidad[26].

En los pacientes sometidos a CC, especialmente con CEC,
existen situaciones especificas que deben tomarse en cuenta
al momento de analizar estos valores. En primer lugar, la HL
es frecuente, variando desde el 5% durante la CEC[26] hasta
del 20% a 32% cuando se incluye el periodo del posoperato-
rio[27],[28]. Otro aspecto importante a considerar es el punto
de corte para la definicién de HL, mientras que en pacientes
criticos se considera 2 mmol/l, en CC este oscila entre 3y 5
mmol/l dada las caracteristicas especiales del metabolismo del
lactato en estas condiciones. En la adecuada interpretacion de-
ben tomarse en cuenta los factores determinantes de la HL tipo
A como de la tipo B (respuesta neurohumoral e inflamatoria
con aumento de adrenalina), a lo que debemos sumar posibles
alteraciones en su metabolizacién, dada la reduccion del flujo
esplacnico (higado). En el contexto de la CC con CEC se ha
sugerido que la HL tipo A predomina durante la CEC en las pri-
meras horas del posoperatorio (“hiperlactatemia de inicio tem-
prano”) siendo la que se asocia a peor evolucion, mientras que
existe otro ascenso del lactato tardio, 6 a 12 h luego del ingreso
a la unidad de posoperatorio (hiperlactatemia de inicio tardio)
de buena evolucién y resolucién espontanea que se asocia a HL
tipo B[29].

En lo que la mayoria de los estudios coinciden es: a) La HL
se asocio a los tiempos de CEC, mostrando un punto de corte
de 96 minutos como predictivo[26]. Otros autores agregan el
tiempo del procedimiento anestésico-quirdrgico, del clampeo
aortico y la hipotension al inicio de la CEC[27]-[30]; b) existe
una fuerte asociacion entre la HL y la disminucién de la DO,
medida durante la CEC, los valores de lactato se incrementaron
con valores de DO, por debajo de 260 ml/minuto/m?; ¢) casi
invariablemente la HL se asocié a hiperglicemia. Esto refleja que
la HL sera producto de un complejo proceso que involucra tan-
to los mecanismos de producciéon como también los de elimina-
cion. La asociacion con hiperglicemia hace pensar en un exceso
de produccién de lactato provocada por la respuesta neuroen-
docrina a la cirugia, especialmente adrenérgica (HL tipo B); d)
Por Ultimo la HL se asocié significativamente a mayor morbili-
dad, especialmente al tiempo de ventilacion mecénica y esta-
dia en unidades de cuidados criticos[27]-[30] Demers y cols[31]
encontraron una mayor mortalidad posoperatoria en pacientes
gue presentaron niveles maximos de lactato en sangre de 4,0
mmol/l o mas durante la CEC, con un riesgo relativo [RR] = 9,0.
La inestabilidad hemodinamica posoperatoria presenté un RR =
3,4y se produjeron complicaciones posoperatorias importantes
en el 43,2% de los que presentaron HL frente al 21,8% de
los que no la presentaron (p < 0,001, RR = 2,7). El anélisis de
regresion logistica reveld que los niveles maximos de lactato en
sangre de 4 mmol/L o mas durante la CEC estaban fuertemente
asociados con la mortalidad (p = 0,0001) y la morbilidad (p =
0,013) posoperatoria.

La combinacién de diferentes variables mejorara el desem-
pefo de cada una de ellas. Un estudio[32] demostrd que SvcO,
y el lactato utilizados individualmente no fueron capaces de
detectar hipoperfusion oculta en el posoperatorio de pacien-
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tes que padecieron una CC con CEC. Sin embargo, aquellos
pacientes que asociaron SvcO, < a 70 mmHg con lactato de 4
mmol/L desarrollaron mayores complicaciones posoperatorias.

Por dltimo, se ha propuesto que la disminucién de lactato
> 50% en 6 h, se ha relacionado con una mejor evoluciéon en
pacientes criticos (clearence de lactato). No obstante, persisten
dudas en cuanto a su utilizacién como parametro de resucita-
cion dada la complejidad tanto en su producciéon como en su
eliminacion.

En suma, la monitorizacion del lactato es un buen indica-
dor de hipoperfusién oculta en CC con CEC. Conociendo las
limitaciones debemos tener en cuenta no considerar un valor
aislado, sino una secuencia de ellos y su asociacion con otros
parametros.

Medidas derivadas del metabolismo de CO,de la PCO,

Se ha propuesto que la diferencia veno-arterial de CO,, per-
mitiria detectar alteraciones del flujo sistémico y regional, mien-
tras que la relacién de estos con el contenido de oxigeno entre
la sangre arterial y la venosa podrian estimar la dependencia
entre la DO, y el VO,[33],[34]. Esta interpretacion se basa en
el principio de Fick, donde la produccién total de CO, (VCO,)
serd igual al producto del GC por la diferencia del contenido
veno- arterial de CO,. Asumiendo que, en condiciones esta-
bles, existe una relaciéon casi lineal entre las presiones parciales
(PCO,) y el contenido de CO, (CCO,), se sustituye este por la
PCO,. Por lo tanto, el GC = VCO,/ P _CO, es decir que, existira
una relacion lineal inversa entre GC y P__CO, Por los objetivos
de este articulo nos concentramos en el cociente respiratorio
(CR), el cual se define como la relacion entre VCO, VO,. Mien-
tras que la VCO, sera igual a GC x P_CO, el VO, sera igual
al GC x C_0,. Al suprimir el GC, y asumiendo que la P.CO, y
contenido venoso de O, de la sangre venosa mezclada es igual
al contenido venoso de O, obtenido de la vena cava superior
el CR sera igual P __CO,/C_ O, Se ha sugerido que valores su-
periores a 1,4 mm Hg/ml indicarfan metabolismo anaerébico
Frente a una disminucion de la DO, caeran tanto el VO, como
la produccion de CO, por lo que, el CR se mantendria dentro de
valores normales. Cuando la caida de la DO, es “critica”, el VO,
sera dependiente de la DO, y por lo tanto disminuird al igual
que la VCO, "aerobica”, por lo que el cociente se mantendra.
Sin embargo, progresivamente existira un aumento de la VCO,
desde las vias “anaerdbicas” aumentando entonces la P .CO,,
la P, .CO2 y por consiguiente el cociente P _CO,AC_ 0O,). Un
valor superior a 1,4 seria entonces indicador de hipoxia tisular.
Su utilidad en CC muestra resultados contradictorios, Wei Du
y cols.[35] encontraron que un P,_CO,/C_ O, > a 1,6 mm Hg/
ml fue capaz de predecir la condicion de respondedor con una
sensibilidad del 68,8%, una especificidad de 87,5% y un area
bajo la curva de 0,77 + 0,10 (p = 0,032). Sin embargo, otros
autores[36] no encuentran correlacién estadisticamente signifi-
cativa con el lactato (r = 0,052 p = 0,587), ni que sea predictor
de las modificaciones del VO, frente al desafio de volumen, con
un area bajo la curva de 0,53 (0,4-0,65)y p = 0,71.

Tampoco ha sido concluyente la asociaciéon de este cociente
con las complicaciones posoperatorias.

La CC, especialmente con CEC presenta caracteristicas que
deben tomarse en cuenta al momento de utilizar el P,_CO,/C_
,0,[37]. En primer lugar, el principio de Fick tiene como reque-



rimiento una situacién estable para asumir la linealidad entre la
PCO, y el CCO, lo que no ocurre en CC con CEC. Las razones
son: 1) la anemia dilucional afecta la linealidad en la curva de
disociacion del CO,. Esta se aplana, tanto en la sangre arterial
como en la venosa recuperandose parcialmente sélo en la san-
gre arterial, mientras que persiste en la venosa mas alla de la
CEC. Una vez corregida la hemoglobina, esto no se acompana
de una correccion de la curva de disociacion; 2) hipotermia,
los cambios de temperatura afectan el VO,, la solubilidad y la
produccion de CO, varias horas después de finalizada la cirugfa;
3) las alteraciones de flujos regionales y por tanto del lavado de
CO, en la periferia son frecuentes después de la cirugia cardiaca
y es reflejo de alteraciones de la perfusion sistémica y regional
mas que de la hipoxia tisular; 4) drogas vasoactivas que afectan
directamente el VO, y la VCO, y 5) los diferentes niveles de
anestesia/sedacion pueden explicar el aumento de la extraccién
de oxigeno.

En segundo lugar, se asume que los valores obtenidos para
determinar P,_CO,/C_ O, son intercambiables con los obteni-
dos desde la arteria pulmonar, que como vimos previamente
no son equivalentes, especialmente en CC con CEC por lo que
deben considerarse con precaucion.

No obstante, en pacientes criticos el cociente P__CO,/C_
0, ha mostrado ser Util como una herramienta prondstica,
probablemente debido a que las condiciones de medidas no
son comparables. Mientras que en estos la temperatura, hema-
tocritco, uso de drogas, etc se mantienen estables en los proce-
dimientos de CC, como vimos, en estos cambian bruscamente
en diferentes direcciones y por periodos de tiempo variables.

Como conclusion en cirugfa cardiaca la relacion P,_CO,/C_
0, esta afectada por cambios fisiopatoldgicos que afectaran la
relacion entre la PCO, y la CCO, haciendo que estas mediciones
sean menos sensibles a los cambios en la relacion DO/VO,. Las
variables derivadas del CO, deben usarse con cautela para guiar
el soporte hemodinamico y monitorear la oxigenacion tisular
durante la cirugfa cardiaca.

Videomicroscopia

La videomicroscopia es un método no invasivo donde es
posible observar la microcirculacion in vivo y puede ser utilizado
para la monitorizacién microcirculatoria. Esta se puede obser-
var colocando el dispositivo sobre las membranas mucosas que
ilumina el area de interés con luz polarizada, mientras que la
imagen de la luz emitida pasa a través de un segundo polariza-
dor (analizador), orientado en un plano ortogonal al plano de
la iluminacion. Al seleccionar una longitud de onda compren-
dida dentro del espectro de absorcién de la hemoglobina, los
eritrocitos se veran oscuros y los leucocitos como cuerpos re-
fringentes. Por lo tanto, la pared de los vasos no se visualiza di-
rectamente y las imagenes de la microcirculacion dependen de
la presencia de eritrocitos (Figura 3). La calidad de los disposi-
tivos ha evolucionado técnicamente proporcionando imagenes
de mejor resolucion. La ubicacion mas estudiada para aplicar
estas técnicas ha sido la regién sublingual por su facil acceso,
se puede utilizar en pacientes despiertos como dormidos y su
vascularizacion esta cerca del cerebro y el corazén.

Los modelos de alteraciones de la microcirculacién que de-
finimos previamente estan basados en estos hallazgos[5].

Las variables que pueden ser analizadas a través de estas
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Figura 3. Muestra imagenes de la microcirculacion a nivel sublingual
tomadas con un microscopio Cytocam IDF durante una cirugia cardiaca.
En ella se distinguen los glébulos rojos en los capilares de diferentes
tamanos, asi como las vénulas poscapilares de un mayor didmetro en
el fondo de la imagen.

imagenes son las siguientes: 1) densidad de los vasos (DV): nu-
mero de vasos que pasan por un sector dado; 2) indice de flujo
microvascular (IFM) corresponde al flujo predominante en los
vasos del campo antes mencionado y se clasifican: sin flujo (0),
flujo intermitente (1), flujo lento (2), normal (3). se ha plan-
teado la posibilidad de un flujo (4) rapido[38] el cual ha sido
cuestionado; 3) Densidad capilar funcional (DCF) que se refiere
a la cantidad de vasos efectivamente perfundidos; 4) heteroge-
neidad de flujo: IFM mayor (en el sitio que es mayor) menos el
menor IFM, dividido el promedio de IFM en el mismo campo.

En CC la cantidad de vasos no se afecta mayormente, pero
si la proporcion de vasos efectivamente perfundidos[39], espe-
cialmente cuando esta se realizé con CEC, donde las alteracio-
nes pueden persistir hasta 24 h luego de finalizada la cirugia.
El efecto del procedimiento anestésico en si mismo mostré ser
sutil y transitorio.

Debido a limitaciones metodolégicas no ha sido posible es-
tablecer si existe o no asociacion entre un patrén de alteracion
microcirculatoria y la evolucién de los pacientes sometido a CC.

Esta tecnologia presenta considerables limitaciones: 1) re-
quiere un entrenamiento especifico para la obtenciéon de ima-
genes; 2) el analisis de las imagenes no se realiza en tiempo
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real. Si bien existen métodos que podrian hacerlo estos no han
sido validados[40]; 3) el lugar de mayor accesibilidad es el lecho
sublingual por lo que las mediciones no siempre son extrapola-
bles a otros territorios[41].

En suma, a diferencia de las variables analizadas anterior-
mente, las aportadas por la videomicroscopia nos permiten
analizar directamente el estado de la microcirculacién. No obs-
tante su mayor utilidad hasta el momento ha sido una mejor
comprension de la fisiopatologia de esta durante la CC. Su prin-
cipal limitacion es la imposibilidad de analizar los resultados en
tiempo real y de esa forma poder evaluar la evolucion de estos
pacientes y su respuesta al tratamiento.

Espectroscopia cercana al infrarrojo

El NIRS (de su sigla en inglés near-infrared spectroscopic)
ofrece un método no invasivo, continuo para monitorizar la
oxigenacion tisular. Puede discriminar diferentes compuestos
de acuerdo con la longitud de onda que reflejan, absorben o
dispersan, la intensidad con que la emiten y el color. Es asi que
permite detectar y cuantificar la desoxi y oxihemoglobina en
un tejido, reflejando el grado de hipoxia del tejido observado
en tiempo real, antes que se produzcan cambios en los niveles
séricos de lactato y exceso de bases[42]. La monitorizacion de la
saturacion cerebral basada en NIRS cuenta con multiples aplica-
ciones en cirugia cardiaca y se ha extendido a otros lechos tales
como el rifién y el lecho esplacnico durante cirugia cardiaca
infantil y mas recientemente a nivel muscular[43].

La medicion de la saturacién de oxigeno tisular periférico
(St0,) mediante NIRS en combinacién con un test de oclusion
vascular (VOT) ha sido descrito como un método practico para
evaluar la perfusion tisular y la vasorreactividad microcircula-
toria (Figura 4). Durante el periodo breve de isquemia se pro-

Figura 4. Cambios en la saturacién de oxigeno tisular durante el test de
oclusion vascular. Se muestra la secuencia de la StO, en el tiempo luego
de la oclusién vascular. Luego del registro basal (StO, basal) se realiza la
oclusién del manguito. Inmediatamente luego se aprecia la pendiente
decreciente de la StO, durante la oclusion lo que representa la demanda
metabdlica. Luego de liberar la oclusion se verifica una pendiente
ascendente que evalla la capacidad de respuesta microcirculatoria. La
pendiente de reperfusion se calculara desde la liberacion del torniquete
hasta que se alcance el 85% de la StO, de linea de base. También puede
verse un area hiperémica que corresponde al aumento de StO, sobre el
valor basal (A St02).
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mueve la liberacién de ON enddgeno a partir del endotelio que
resulta en hiperemia sujeta a la disponibilidad de dicho vasodi-
latador. Puede considerarse como una prueba de reactividad
microvascular para evaluar la capacidad del tejido para adaptar
su extraccion de oxigeno al transporte de este después de un
estimulo hipdxico. En los pacientes con disfuncién a dicho nivel
la fase hiperémica esta impedida evidencidndose en la pendien-
te de reperfusion[44].

El sensor de medicion se recomienda colocarlo en la emi-
nencia tenar dado que es un area con una respuesta vascular
amplificada respecto a otros tejidos, hay poca influencia de se-
fial de la piel y el tejido graso[42],[45].

La induccion anestésica genera cambios a nivel macrocircu-
latorio como resultado de: disminucion del tono vascular, del
retorno venoso y de la contractilidad cardiaca. Sin embargo,
no son tan evidentes los cambios generados a nivel microcircu-
latorios, encontrandose en la literatura resultados contradicto-
rios[46],[47].

En pacientes sometidos a cirugia cardiaca se han descrito di-
ferencias estadisticamente significativas en StO, y la pendiente
de reperfusion comparados con voluntarios sanos. La respuesta
hiperémica, reflejo del aumento del flujo sanguineo oxigenado
y del reclutamiento capilar, fue menor en pacientes con peor
evoluciéon posoperatoria[46].

Se pueden detallar como limitaciones de esta técnica:

- Artefactos como la luz externa u otras sustancias diferentes
a la Hb que pueden alterar sus valores.

- Existe una variabilidad interindividual de 10%-15% lo que
provoca variaciones en los valores de referencia, por lo que
es necesario pautar un valor de referencia basal de cada
paciente, mas que un valor absoluto.

- Evalta un territorio vascular especifico lo que no siempre es
extrapolable a otros territorios.

- No todos los territorios tisulares plausibles de valoraciéon son
alcanzados por la profundidad de la luz emitida, siendo una
limitante aquellos territorios que se encuentran a mas de
2,5 cm de profundidad de la piel.

Pese a las anteriores limitaciones mencionadas, el NIRS es
una herramienta clinica util y con eficacia demostrada, siendo
aun insuficiente la evidencia que respalde las interpretaciones
de la VOT especialmente en CC.

Conclusiones

En la Tabla 1 se resumen los métodos utilizados habitual-
mente para monitorizar la microcirculacién en CC.

La controversia en dirigir nuestros esfuerzos terapéuticos
hacia la macro y/o la microcirculacién no ha avanzado en los
Ultimos 20 afios. La pérdida de la coherencia hemodindmica
podria explicar la mala evolucién de algunos pacientes pese
a haber logrado valores macrohemodinamicos adecuados. La
presencia de alteraciones microcirculatorias incluso puede agra-
varse si se mantienen medidas que no tomen en cuenta esta
coherencia.

El principal desafio al que nos enfrentamos consiste en de-
sarrollar tratamientos especificos para cada uno de los territo-
rios que no afecten en forma negativa al que no est{a dirigido.

El objetivo final debe ser mantener la perfusion tisular, la
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! _____________________________________________________|]
Tabla 1. Variables utilizadas para la monitorizaciéon de la microcirculacién en cirugia cardiaca

Variable Monitor
S0, Catéter en arteria pulmonar
5.0, Catéter en la vena cava superior

Pv-aCOZ y Pv-aCOZ/CavOZ
catéter arterial

Pv(-aCOZ y Pv(-aCOZ/CachZ
catéter arterial

Densidad capilar indice de flujo
microvascular densidad capilar
funcional heterogeneidad de flujo

Catéter en arteria pulmonar y

Catéter en vena cava superior y

Videomicroscopia(OPS, SDF, IDF)

Ventaja

Parametro metabolico que refleja la
extraccion de oxigeno tisular

Menos invasivo que el registro de
las,o,

Aumentos en esta diferencia
pueden reflejar cambios en el flujo
sanguineo sistémico

Menos invasivo que P_CO, por lo
que se puede utilizar en cualquier
paciente que tenga una via venosa
central y una via arterial

Permiten el diagndstico
anatomofuncional de la
microcirculacion. Método no

Desventaja

Para su registro requiere la
colocacién de un catéter en la
arteria pulmonar, maniobra invasiva
no libre de complicaciones

Sus valores estan influenciados
por muchos factores por lo que su
interpretacion debe ser cautelosa

Requiere la colocacién de un catéter
en arteria pulmonar. En CC esta
variable se ve afectada por muchos
factores independiente del flujo
sanguineo

Se ve afectada por varios factores
comunes en la CC. Refleja
mayormente el flujo sanguineo
regional

Requiere entrenamiento para
realizarla e interpretar los datos,
los cuales se hacen en diferido

invasivo

Pendiente de desaturacién tisular.
Pendiente de recuperacion. Area
hiperémica. Area de desaturacion

Espectroscopia de infrarrojo (NIRS)
acompanado de estimulo isquémico
(VOT)

5,0,: saturacién de oxigeno en la arteria pulmonar; S, O,: saturacion de oxigeno en la vena cava superior; P_CO, y P _CO,: diferencia veno arterial

de didxido de carbono en la arteria pulmonar y en la vena cava superior respectivamente; C_ 0, y C_ O,: contenido arterio venoso de oxigeno

registrado en la arteria pulmonar y en la vena cava superior respectivamente; OPS: Ortogonal Polarized Spectroscopy; SDF: Sidestream Darkfield;
IDF: Incident dark-field; NIRS: Near infrared spectroscopy; VOT: vascular occlusion test; CC: cirugia cardiaca.

No invasivo. Refleja varios
componentes de la perfusion
tisular. Facil realizacién

Dependiente de la perfusion tisular
regional. Se ve afectado por varios
artefactos
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oxigenacion celular y la eliminacién de los desechos del meta- 4.
bolismo con un tratamiento dirigido a ambos territorios (macro-
hemodinamia y microcirculacion).

Si bien no existe al momento ningn método que nos per-
mita evaluar con certeza el estado de la microcirculacién en 5.
todos los territorios, el conocimiento profundo de los que con-
tamos, tanto sus indicaciones como limitaciones, nos permitira
una mejor interpretacién de lo que sucede a ese nivel y por 6.
tanto establecer la mejor terapéutica.
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