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La microcirculacion en la cirugia de colgajos

Dr. Eduardo Gutiérrez Salgado*

RESUMEN

La microcirculacion es un concepto de gran trascendencia. En
la cirugia plastica los problemas y soluciones dependen en
gran medida del conocimiento de la microcirculacion, misma
que se compone de una fina red vascular interconectada y re-
gulada por diversos mecanismos. La presién sanguinea dismi-
nuye progresivamente conforme viaja la sangre del corazén a
los capilares. Al levantarse un colgajo se le somete a isquemia
de diversa magnitud, asi, se reordena la microcirculacion con
el fin de mejorar su perfusion. Sin embargo, esta isquemia pue-
de llevar a la necrosis del colgajo si la circulacién no se recupe-
ra o es insuficiente. EI movimiento de liquido a través de los ca-
pilares esta controlado por el balance de fuerzas hidrostaticas y
osmoticas en la membrana capilar. Existen diversas maneras de
monitorear un colgajo, desde clinicas sencillas hasta las mas
sofisticadas pruebas.

Palabras clave: Colgajos, microcirculacion.

INTRODUCCION

La microcirculacion es un concepto anatémico y fisio-
l6gico de los tejidos vivos de gran trascendencia ac-
tual. Ha permitido estudiar un sinnamero de enfer-
medades que afectan a toda la humanidad, como
diabetes, enfermedad cardiovascular, enfermedades
autoinmunes, el fendmeno de isquemia reperfusion
de gran importancia en trasplantes, en la enfermedad
coronaria, pero también en la cirugia plastica. La in-
vestigacion en microcirculacion también ha contribui-
do al desarrollo de nuevos farmacos, como las drogas
antitrombdticas asi como muchos otros que la afec-
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SUMMARY

Microcirculation is a very important concept. Plastic surgery
problems and their solutions depend mostly on the knowledge of
microcirculation which is composed of vascular networks inter-
connected and regulated by several mechanisms. Blood pressure
declines progressively as blood travels from the heart to the capi-
llaries. As the flap is elevated, ischemia appears in different de-
grees, and so microcirculation changes toward a better perfu-
sion. Nevertheless, ischemia can progress to flap necrosis as
circulation is insufficient. Fluid movement through capillaries is
controlled by hydrostatic and osmotic balances on the capillary
membrane. There are several methods to assess flap viability:
simple, clinical to complex.

Key words: Flaps, microcirculation.

tan. En la cirugia plastica la microcirculacion tiene
un enorme interés porque finalmente gran parte de
los problemas y soluciones del cirujano plastico estan
determinadas por este concepto.

La sobrevida de los colgajos depende del flujo circu-
latorio a través de sus tejidos. El intercambio de
nutrientes y metabolitos ocurre en los capilares, este
intercambio se desarrolla normalmente influenciado
por la perfusion sanguinea, el tono neurogénico de los
vasos, la actividad metabolica de los tejidos y la inte-
gridad de la microvasculatura. En este articulo se re-
visaran los conceptos de anatomia, fisiologia, patolo-
gia y farmacologia que afectan a la microcirculaciéon y
la cirugia de los colgajos.*

LA MICROCIRCULACION

La microcirculacion se compone de estructuras inter-
conectadas de arteriolas, metaarteriolas, esfinteres
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precapilares, capilares y vénulas. La piel contiene
anastomosis arteriovenosas de baja resistencia (AAV),
las cuales pueden desviar sangre desde las arteriolas
hacia las vénulas.?® Las anastomosis arteriovenosas
son vasos con paredes musculares ricamente inervadas
y exclusivamente bajo control simpatico. Se dilatan
cuando se denervan durante la cirugia de levantamien-
to del colgajo o también cuando se aplica un anestésico
local. Aunque las AAV no muestran un tono basal o
autorregulacién, son altamente sensibles a la epinefrina
y norepinefrina.®

Las arteriolas tienen una gruesa capa muscular,
una delgada capa adventicia y un endotelio. De ellas
surgen metaarteriolas o capilares. Las metaarteriolas
pueden desviar flujo sanguineo hacia las vénulas o lle-
nar el lecho capilar. Las arteriolas, las metaarteriolas y
los esfinteres precapilares son los vasos de resistencia,
denotan autorregulacién y tono basal el cual esta bajo
control local o distal.

El flujo sanguineo y el consumo de oxigeno varian
en los diferentes 6rganos. La piel intacta tiene un
bajo consumo de oxigeno en proporcién a su gasto cir-
culatorio, reflejando su bajo indice metabdlico. La
funcion primaria de la circulacién cutanea es mante-
ner una temperatura corporal constante, primaria-
mente bajo el control neurogénico y tiene poca capaci-
dad para autorregularse. Los musculos tienen un
gran consumo de oxigeno en proporcion a su flujo
sanguineo, indicando un alto nivel metabdlico.
Comprensiblemente, la microcirculacion de los teji-
dos musculares esta regulada localmente més que por
mecanismos neurogénicos.®

El control local de los vasos sanguineos resulta de:
a) actividad miogénica independiente de “células
marcapaso”, b) distensién vascular por el incremento
de la presion vascular y ¢) metabolitos tisulares
vasodilatadores. Las sustancias vasodilatadoras suge-
ridas incluyen: adenosina, lactato, iones de hidrdge-
no, potasio y diéxido de carbono. La falta de oxigeno
del masculo liso vascular puede ser el estimulo para
la vasodilatacion mas importante.5®

El control distal de los vasos resulta del estimulo
neurogénico y sustancias humorales. En la piel y el
musculo, los vasos de resistencia reciben nervios simpéa-
ticos adrenérgicos, los cuales producen vasoconstric-
cion. Solo los vasos musculares reciben innervacion
simpatica colinérgica que produce vasodilatacion. Los
agentes vasoconstrictores humorales son la norepinefri-
na, epinefrina y angiotensina. Las sustancias vasodila-
tadoras incluyen la bradicinina, histamina, y ciertas
prostaglandinas. En la piel normal, las influencias neu-
rogénicas parecen ser mas importantes que las influen-
cias humorales liberadas remotamente o los factores lo-

cales. La autorregulacion de la circulacion cutanea es
probablemente miogénica y no local ya que el nivel me-
tabdlico cuténeo es bajo.

Los cambios en el tono del musculo liso vascular flu-
yen a través de los lechos vasculares. La presion san-
guinea disminuye progresivamente conforme la sangre
viaja desde el corazon hasta los capilares. La mayor
caida en la presion de la sangre ocurre en las arteriolas
y metaarteriolas donde el flujo pulsétil se convierte en
flujo no pulsatil. Cuando la presién de perfusién cae,
los vasos de resistencia se cierran abruptamente.

Los capilares son los vasos de intercambio de la
microcirculacion. Tienen una pared endotelial delgada
que mide de 5 a 10 um de ancho y 50 a 1,000 u de lar-
go. Carecen de musculo liso y son incapaces de un cam-
bio activo en su didmetro. Los cambios en el didmetro
capilar son pasivos y secundarios a alteraciones en las
resistencias pre-capilares y pos-capilares. La densidad
de capilares varia de un tejido a otro. Es baja en la piel
pero elevada en los musculos. Aunque el flujo sangui-
neo a través de las metaarteriolas es continuo, el flujo
a través de los capilares es al azar, arritmico y depen-
diente del tono de los esfinteres pre-capilares.

El movimiento liquido a través de los capilares esta
controlado por el balance de las fuerzas hidrostaticas y
osméticas en la membrana capilar. Al comienzo de los
capilares, la presién hidrostatica (Pc) es de 35 mmHg
aproximadamente y desciende hasta los 15 mmHg al
extremo final, en donde la presion hidrostatica
intersticial opuesta es de 5 mmHg. La diferencia (Pc-Pi)
es la fuerza principal que promueve la filtracion. Esta
presién variara directamente con los cambios en la
presion hidrostatica arterial o venosa. Sin embargo, los
cambios en la presidn venosa tendran mayor altera-
cion que los de la presion arterial 224

La presion osmotica de las proteinas plasmaticas,
llamada presién coloide o presién oncética (n c) se
opone a la presién capilar hidrostéatica y limita las
pérdidas de liquidos por los capilares. La presion
oncotica es de 25 mmHg a través de los capilares. De-
bido a su tamafio, las proteinas plasmaticas permane-
cen primeramente en el espacio intravascular. La al-
bUumina tiene un peso molecular promedio de 69,000,
mientras que la globulina tiene un promedio de
150,000. Pequefas cantidades de albimina se acumu-
lan fuera del capilar entre el liquido intersticial don-
de ejecuta una fuerza oncética menor (1 mmHg). Los
electrolitos se presentan en casi la misma concentra-
cién en ambos espacios intersticial e intravascular.

La relacién entre el movimiento de liquido a través
de los capilares y las presiones hidrostatica-oncética
es conocida como la hipétesis de Starling y esta expre-
sada por la siguiente ecuacion:
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Movimiento de liquido = k [(P_-P,) - (n-)]

Donde k es la constante de la filtracion de la mem-
brana capilar, P_ es la presion capilar hidrostatica, P,
es la presion hidrostatica intersticial, _es la presion
oncotica capilar y . es la presion oncotica intersticial.

La filtracién ocurre cuando la parte derecha de la
ecuacion es positiva; la reabsorcion se da cuando es
negativa. En estado normal, la mayoria de las variables
son constantes, el movimiento de liquido es debido a
cambios en la resistencia pre-capilar. Sélo una peque-
fia porcion del plasma es filtrada. La mayoria de este
filtrado es reabsorbida. Cuando hay una diferencia
considerable entre las presiones hidrostatica y coloide,
puede haber un movimiento significativo de liquido, €j.
la hipoalbuminemia conduce a edema tisular. El liqui-
do y proteinas no absorbidas son regresados hacia la
circulacidn por el sistema linfatico.

La permeabilidad capilar normal es constante y no
cambia con las fluctuaciones fisiologicas en el pH,
PCO, y pO,. El trauma y los péptidos vasoactivos
incrementaran la permeabilidad capilar, permitiendo
gue cantidades considerables de liquido y proteinas
puedan almacenarse fuera de los capilares dentro del
espacio intersticial.

La mayor parte del agua, sustratos, metabolitos y
gases cruzan el capilar por difusién. Este proceso es
dependiente del peso molecular de las sustancias,
solubilidad de los lipidos, ionizacién y gradiente de
concentracidén. Las sustancias liposolubles son res-
tringidas a los poros de los capilares y la difusion es
minima si el peso molecular es mayor de 60,000. Pe-
guefias moléculas, tales como el agua, glucosa, sodio,
urea, oxigeno y dioxido de carbono rapidamente la di-
funden a través de membranas capilares normales.

EFECTOS DE LA CIRUGIA SOBRE LA
MICROCIRCULACION DE LOS COLGAJOS

La elevacién de un colgajo ocasiona varios cambios
gue pueden comprometer su viabilidad. Los tejidos son
denervados, simpatectomizados, traumatizados y
vascularmente comprometidos. EIl aporte sanguineo
arterial queda disminuido. El sangrado de los méarge-
nes es menor Yy el flujo a través de la porcidn distal le-
jos de los vasos perforantes estda marcadamente reduci-
do. Se presenta edema tisular y puede ser parte de una
respuesta inflamatoria generalizada al trauma quiruar-
gico. El tejido donador que tiene por lo general un sis-
tema arteriovenoso bien definido se adaptara mejor
gue aquellos que tengan una circulacion “rando-
mizada”. Sin embargo, ciertos problemas pueden lle-
var a la destruccion del tejido a pesar de una adecuada
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circulacién del colgajo durante la cirugia (Figura 1).
Esto incluye la infeccion, la hipotensién durante el
transoperatorio, coagulopatias y la obstruccion interna
o externa del pediculo vascular (doblez, tensién, pre-
sion y trombosis).

Varias teorias para la falla de colgajos han sido pro-
movidas. En 1974, Reinish propuso que los colgajos fa-
llan distalmente debido a que la sangre distal es des-
viada a través de anastomosis arteriovenosas no
nutrientes (AAVSs), las cuales se dilatan después de
una simpatectomia.l® Esta teoria no pudo ser sostenida
por Kerrigan,® en 1983. En los colgajos que fallan de
manera aguda, el flujo sanguineo a través de la porcion
viable fluorescente fue menor que el flujo a traveés del
tejido control. No hubo flujo significativo a través de las
AAV:s o capilares nutritivos en la porcién distal no fluo-
rescente no viable. Usando varios modelos isquémicos,
los investigadores han propuesto que la insuficiencia
arterial o venosa, 0 ambas pueden producir necrosis del
colgajo.”!

ASEGURANDO LA VIABILIDAD DEL COLGAJO

La prediccion de la viabilidad de un colgajo es dificil y
reta hasta al cirujano més experimentado. Una réapi-
da deteccion de falla del colgajo es esencial si el colga-
jo se va a salvar, bien sea por una reoperacion o por
manipulacion farmacolégica. Idealmente, un monitor
cutaneo debe ser, claro, confiable y confortable para
el paciente. Las siguientes técnicas han sido usadas
clinicamente, con varios grados de éxito: a) color del
colgajo, b) temperatura del colgajo, c) coloracion con
fluoresceina, d) laser o ultrasonido Doppler vy, e) ten-
sion transcutanea de O,y CO,."*#

El color y la temperatura no representan gasto es-
pecial, son réapidamente disponibles, y son los
indicadores clinicos més comunes de viabilidad de te-
jido. La fluoresceina es segura, confiable y la prueba
objetiva en la prediccion de necrosis del colgajo méas
aceptable.

MANIPULACION FARMACOLOGICA DE LA
MICROCIRCULACION

Durante las dos décadas pasadas, ha sido dirigida
una investigacién considerable hacia la terapéutica
farmacoldgica para prevenir la necrosis de un col-
gajo. Desde que se pensd que la falla fue debida a
un flujo comprometido, los estudios iniciales se enfoca-
ron en el flujo sanguineo del colgajo. Los resultados han
sido inconstantes debido a las variaciones en el disefio
experimental, diferentes tipos y tamafios de colgajos, di-
ferentes métodos para inducir isquemia, y diferentes
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Proceso fisiopatolégico del colgado cutdneo

Cirugia

N

Vasos cutaneos Trauma Simpatectomia
divididos l l
Isquemia Inflamacion Vasoconstriccion
\ obligatoria
/ Permeabilidad
capilar
Trasudado _ -
celular endotelial Vasodilatacion
v Hemoconcentracion

Vasodilatacion v _

metabdlica Flujo . o

_ _ subéptimo Figura 1. Eventos fisiopatoldgicos que ocurren
T Resistencia en un colgajo recién elevado.

especies animales. El tratamiento prequirdrgico y pos-
quirurgico con varias drogas producen vasodilatacion
por diferentes mecanismos e incrementan el area sobre-
viviente del colgajo. Tales drogas incluyen isoxuprina
(agonista B-adrenérgico), fenoxibenzamina (antagonista
o-adrenérgico), guanetidina (neurobloqueador adrenér-
gico presinaptico), nitroglicerina o hidralazina (vasodi-
latadores directos), reserpina (depletor de reservas de
norepinefrina), 6-OH dopamina (destructor de termi-
nales nerviosas simpaticas), prostaglandinas (vasodila-
tador directo) y cloropromazina (o-adrenérgico, blo-
gueador de histamina y serotonina).”51"20 E| poder
farmacoldgico fue pensado para imitar el fenémeno de
retardo quirdrgico. Desafortunadamente los resulta-
dos no han sido duplicados.

Estudios recientes indican que los bloqueadores de
canales de calcio (nifedipina, verapamilo) pueden ser
efectivos en la disminucion de la falla en los colgajos.?
Estos agentes son potentes vasodilatadores y reducen
el espasmo vascular, pero de manera mas importante
previenen el flujo intracelular de calcio durante la
isquemia, lo que puede inducir la formacion de pros-
taglandinas y radicales libres de oxigeno.

Los intentos para aumentar el flujo sanguineo a tra-
vés del colgajo de manera reoldgica también han pro-
ducido resultados mixtos. La pentoxifilina mejora la
deformabilidad del eritrocito, disminuyendo la viscosi-
dad sanguinea y reduciendo la agregacion plaguetaria.
Empleada clinicamente esta droga para enfermedad
vascular periférica, ha tenido efecto positivo en la
sobrevivencia de colgajos tipo random pero siempre,?23
manteniendo niveles de tromboplastina parcial al nivel

de cuando menos dos veces en valor control, la he-
parina intravenosa incrementd el riesgo vascular en
un modelo conocido de trombosis venosa.?* La anemia
y la disminucion de la viscosidad de la sangre fortale-
cen el flujo y la sobrevivencia en la longitud de un col-
gajo. La ventaja de un mejor flujo sanguineo con agen-
tes reoldgicos pudiera ser desconsiderada por el
incremento en el potencial sangrado, edema e hipoxia.

Diversos estudios han examinado los efectos de
un aporte incrementado de oxigeno por métodos di-
ferentes a la aceleracion en el flujo sanguineo. Los
resultados en el tratamiento de colgajos isquémicos
con oxigeno hiperbarico han sido variables.?>?” Es
efectiva en animales con piel no fija, pero no ha teni-
do efecto en cerdos, en los cuales la circulacién cuté-
nea tiene similitudes con la humana. La desventaja
de la toxicidad del oxigeno, su costo, y accesibilidad
limitada parece cuestionar la efectividad del oxigeno
hiperbarico en los colgajos comprometidos en su via-
bilidad. EIl fluosol, un fluoro carbén, incrementa el
oxigeno de la sangre fortaleciendo su solubilidad,
disminuyendo la necrosis en los colgajos en ratas.?®
El fluosol esta en investigacién clinica como trans-
portador de oxigeno en pacientes anémicos quienes
rechazan la transfusion por creencias religiosas. La
efectividad clinica del fluosol es limitada por una
vida media corta y por requerirse de fraccion inspi-
rada de oxigeno de alta concentracion.

Las prostaglandinas, prostaciclina (PGI-2), trombo-
xano (TXA-2), y leucotrienos, todos estos metabolitos
del acido araquidonico (AA), han sido implicados en la
regulacién del flujo sanguineo y la permeabilidad
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endotelial en diversos tejidos, incluyendo los colgajos
cutaneos.??° El 4cido araquidoénico es un acido graso
insaturado incorporado dentro de la porcion fosfolipida
de las membranas celulares. La alteracion de la mem-
brana sufrida por el trauma, isquemia, radicales libres,
o estimulos neuronales 0 humorales liberan AA por la
fosfolipasa A-2, una enzima dependiente del calcio y
regulada por monofosfato de adenosina. El acido
araquiddnico puede ser metabolizado a través de dos
caminos principales. En uno de ellos el AA es transfor-
mado por la enzima ciclooxigenasa en endoperoéxidos
ciclicos. La prostaciclinsintetasa, una enzima del
endotelio vascular, convierte los endoperoxidos ciclicos
en PGI-2, un vasodilatador e inhibidor de la agrega-
cion plagquetaria. La tromboxanosintetasa, una segun-
da enzima encontrada predominantemente en las
plaquetas, convierte los endoperéxidos en TXA-2, un
vasoconstrictor y agregante plaquetario.

En la segunda via, el AA es convertido por la
lipooxigenasa y otras enzimas en leucotrienos. Estas
sustancias promueven migracién leucocitaria e
incrementan la permeabilidad de la membrana.

Normalmente, la PGI-2 predomina sobre el
TXA-2, previniendo la agregacién plaquetariay la
vasoconstriccion. La edad, nicotina y la diabetes
desajustan la sintesis de PGI-2, mientras las
catecolaminas y el trauma vascular estimulan la
produccion de TXA-2.

LOS GLUCOCORTICOIDES

La liberacion de AA de la membrana celular puede ser
blogueada por los glucocorticoides. La inhibicién de los
glucocorticoides estd mediada via induccién de un
péptido soluble que inhibe la fosfolipasa A-2. Varios es-
tudios han demostrado que la prednisolona o la
dexametasona mejoran la sobrevivencia de un colgajo.3*
3 Aunqgue no estéa bien definido, los efectos benéficos de
los glucocorticoides pueden ser mediados por su activi-
dad antiinflamatoria: (a) inhibicion de AA y formacién
de prostaglandinas, bloqueando el vasoespasmo induci-
do por tromboxano; (b) estabilizacion de la membranay
retardando la ruptura lisosomal, disminuye el edema
tisular; y (c) vasodilatacion de la microcirculacion. La
metilprednisolona aumenta la tolerancia a la isquemia
mostrando mejores niveles de sobrevivencia en colgajos
experimentales.

EL ACIDO ACETILSALICILICO

El &cido acetilsalicilico (aspirina, ASA) un antiinfla-
matorio no esteroide, como el ibuprofeno o la indome-
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tacina, inhibe la enzima ciclooxigenasa. EI ASA acetila la
enzima, ocasionando inactivacion irreversible. Una dosis
baja de ASA (300 mg) inhibe la ciclooxigenasa pla-
quetaria y la subsiguiente produccion de TXA2. Las
plaquetas son inactivadas por los restos de sustancia a los
10 dias porque no pueden sintetizar proteinas y nueva
ciclooxigenasa por lo que esa nueva PGI2 puede ser pro-
ducida en 6 h. Entonces, una pequefia dosis de ASA mete
el balance a favor de PGI2. Por otro lado, grandes dosis
de ASA bloquean la produccién tanto de PGI2 endotelial
y TXA2 plaquetario, negando los efectos benéficos de las
bajas dosis. El ibuprofeno ocasiona inhibicion irreversible
de ciclooxigenasa, permitiendo una actividad enzimatica
renovada y la sintesis de PGI2 y TXA2 en 4 a 6 h después
de una dosis Unica. El beneficio potencial de un incre-
mento en el flujo microvascular y disminucion en la acti-
vidad plaquetaria inducida por el ASA es contrarrestada
por un riesgo aumentado de sangrado; aunque la aspirina
haya sido retirada dos semanas antes de una cirugia de
elevacion de colgajo.

RADICALES LIBRES DE OXIGENO

Aunque la isquemia produce efectos deletéreos, ahora
se sabe que existe un dafio tisular importante como con-
secuencia de la liberacién de radicales de oxigeno gene-
rados durante la reperfusién.®3¢ Un radical libre es una
molécula con un electrén impar en su 6rbita externa al-
tamente reactivo en una vida corta. Cuando un radical
libre choca con un no radical, un nuevo radical es produ-
cido y puede ocurrir una reaccion en cadena. Cuando
dos radicales reaccionan, son eliminados. Estos radica-
les pueden surgir intra o extracelularmente y son des-
echados por enzimas o sustancias anti-oxidantes,
como la vitamina E o la vitamina C. Los radicales li-
bres superoxido (O ) y el hidroxil (OH) participan en
reacciones oxidativas-reductivas y pueden iniciar
peroxidacion de &cidos grasos insaturados de la mem-
brana, llevando a un aumento de la permeabilidad ca-
pilar, trasudado endotelial, edema intersticial y
necrosis celular.

Una fuente mayor de superoxido intracelular (O )
es la enzima xantina oxidasa. Esta enzima la genera
desde su forma original de xantina deshidrogenasa
una proteasa “calcio activada” durante la isquemia.
Concomitantemente, se consume el aporte de energia
de la célula de trifosfato de adenosina, produciendo los
metabolitos de monofosfato de adenosina, adenosina,
inopina e hipoxantina. Esta (ltima, asi como la
xantina, sirve como uno de los sustratos para la xantina
oxidasa. Con la reperfusion es introducido el otro
sustrato molecular de oxigeno requerido, asi, son gene-
rados los radicales libres.
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Pequefias cantidades de radical superoxido (O )
son tomadas por la enzima superoxido dismutasa
(SOD) y catalizadas hacia peréxido de hidrégeno y
oxigeno. La reaccion es

O +0 +2H S0P

HQOZ+OZ

El potencialmente lesivo peréxido de hidrégeno,
gue puede formar el potente radical hidroxil (OH), es
convertido en agua, ya sea por catalasa, 0 mas proba-
ble por glutation peroxidasa. Las reacciones son

Catalasa
2H.0, — 2H,O0+ O,
2GSH + Ho, MBI 15 26ssG
Peroxidasa

en donde GSH indica glutatién reducido y GSSH
indica glutatién oxidado.

El tratamiento previo a la reperfusiéon con SOD o
alopurinol, que inhibe la xantin oxidasa, ha mejorado
significativamente la viabilidad de los colgajos en mo-
delos animales. 1132374041

Se sabe que la formacion de un hematoma induce
la necrosis del colgajo. Se atribuye a elevadas presio-
nes intracolgajo que producen compresion del tejido,
congestion venosa e isquemia. Sin embargo, eviden-
cias recientes indican que la hemoglobina de los
eritrocitos hemolizados promueve la formacién de
radicales libres y lesidon subsecuente en los colgajos
isquémicos.*? El area de necrosis del colgajo se
incrementd al agregar sulfato ferroso y diminuyé
con deferoxamina, un agente quelante y depredador
de radicales libres.

MONITOREO

El monitoreo se hace efectivo con electrocardiograma,
presion arterial no invasiva, temperatura, oximetria de
pulso, CO,, gasto urinario. Se toman gases arteriales
para confirmar una adecuada ventilacion, oxigenacion,
estado acido-base, potasio, glucosa y concentraciones
de hemoglobina. La presién arterial directa y presio-
nes venosas centrales no se toman con frecuencia,
so6lo en el caso adecuado. Todos los gases anestésicos
y liquidos intravenosos se calientan a 37°C. El objeti-
vo de la restitucion con liquidos es mantener el volu-
men vascular y el aporte de oxigeno, con el fin de mi-

nimizar la hipoxia tisular, el edema y el vasoespasmo.
El reemplazo con fluidos se inicia antes de la cirugia,
incluso aplicando albumina o expansores de plasma.
Esos coloides mantienen una presién oncoético-
osmotica normal. La sangre total autéloga se trans-
funde tempranamente, manteniendo concentraciones
de hemoglobina entre 10 y 12 g/dL. Los paquetes de
concentrados eritrocitarios se usan so6lo cuando la
sangre autéloga no esté disponible y la concentracion
de hemoglobina sea menor de 10. El gasto urinario
debe ser cercano a 1 mL/hora. Si el gasto es menor se
deben administrar mas liquidos.

El paciente y el colgajo deben observarse estrecha-
mente por enfermeras especialistas y el propio resi-
dente. Se informa inmediatamente al cirujano en
cuanto el colgajo parezca comprometido.
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