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En los últimos años la investigación básica y luego la clínica nos han revelado que cuando
comienza a funcionar la circulación extracorpórea se desata una "tormenta" de orden químico,
subcelular, reacciones en cascada, con la liberación de decenas de mediadores, hormonas de
acción local y sistémica, sustancias citolíticas de origen leucocitario y mensajeros poderosos
que en algunos casos producen una severa injuria panendotelial y disfunción multiorgánica .
Esta respuesta inflamatoria difusa presenta en ocasiones un perfil hiperdinámico que llamare-
mos plejía vasomotora . La ventaja de conocer cuál es el gatillo de esta respuesta sistémica es
que nos permite actuar para prevenirla o por lo menos atenuar sus efectos deletéreos . REV ARGENT
CARDIOL 1997; 65 (4) : 385-393 .
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La circulación extracorpórea (CEC) provoca una res-
puesta generalizada del organismo en su conjunto
que a veces no tiene expresión clínica alguna ; en otras
genera una astenia psicofísica, como la que se ve en
los síndromes virales y en unas pocas ocasiones se
ve una reacción en cadena amplificada a la que se
ha llamado síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) . (1)

En un trabajo reciente, Cremer y colaboradores
plantean que el SIRS ocurre en aproximadamente el
10% de todos sus casos, utilizando para ello una
definición dura de pacientes con "circulación hiper-
dinámica" o "síndrome tipo sepsis" . (2)

Sin embargo, si nos encuadramos en la definición
de la Consensus Conference de 1991, el SIRS es "la
respuesta a diferentes injurias clínicas severas -sean
infecciosas o no- manifestada por dos o más de los
siguientes hallazgos : temperatura mayor de 38°C o
menor de 36°C; frecuencia cardíaca mayor de 90 lat/
min ; frecuencia respiratoria de más de 20 resp/min
o paCO2 por debajo de 32 mmHg y recuento
leucocitario superior a 12.000/mm3, o inferior a
4.000/mm3 o con más de 10% de formas inmaduras
(en bandas). (3) ¿En este contexto tan laxo, qué pa-
ciente sometido a CEC no reúne seguramente dos o
más de estas condiciones?

Este síndrome es una reacción global inespecífica,
vía final común de otras entidades además de la
CEC, tales como las quemaduras graves, pancreati-
tis, politraumatismos y fundamentalmente la sepsis,
contexto en el que el SIRS sería el estadio inicial de
la secuencia de eventos que muchas veces termina
en el shock séptico . (4, 5)

Reconoce en su patogénesis, entre otros media-
dores, a las citoquinas proinflamatorias generadas
por monocitos activados (macrófagos), que produ-
cen una injuria panendotelial y que en ocasiones cul-
mina en el fallo múltiple de órganos (FMO) . (4)

La cuestión más importante se relaciona con el pa-
trón que el SIRS adopta en el paciente de cirugía car-
diovascular. Esta respuesta difusa, antes denominada
como "síndrome posperfusión", presenta en algunas
oportunidades un perfil hemodinámico caracterizado
por una vasoplejía periférica, que lleva a una hipoten-
sión arterial sostenida en el período posoperatorio
precoz, hipotensión que a veces es refractaria al em-
pleo de altas dosis de vasopresores. (6)

En todo caso, sea cual fuere el patrón clínico-he-
modinámico del SIRS luego de la CEC, contamos con
la enorme ventaja de conocer cuál es su gatillo (el
bypass cardiopulmonar) y anticiparnos entonces a su
desarrollo o, por lo menos, atenuar su perfil. Con
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distintas medidas podremos actuar para su preven-
ción, a diferencia de otros especialistas que deben
reaccionar ante una respuesta ya desencadenada . (7)

PLE IA VASOMOTORA: ¿LA PUNTA DEL
ICEBERG?

En el período posoperatorio inmediato es común
encontrarnos con descensos de la presión arterial que
no pueden ser compensados por los mecanismos
homeostáticos naturales, como los reflejos vasocons-
trictores, y que requieren auxilio externo .

En este contexto se inscriben aquellos síndromes
que cursan con caída del volumen minuto (VM) y
aumento consecuente de la resistencia vascular
sistémica (RVS), tales como la hipovolemia absoluta
secundaria a débitos sanguíneos abundantes, el ta-
ponamiento cardíaco y el genuino y conocido sín-
drome de bajo volumen minuto (SBVM), asociado
al fenómeno de isquemia y reperfusión o stunning
miocárdico perioperatorio que probablemente res-

* RECALENTAMIENTO
*DROGAS
* HEMODILUCION
* SEPSIS
* PLE IA VASOMOTORA - SRIS

VM
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ponde a la invasión de calcio citosólico . (8) El SBVM
se presenta con una incidencia del 17% y con una
mortalidad de casi un 45% poscirugía coronaria, se-
gún un relevamiento efectuado recientemente en
nuestro país . (9)

El otro capítulo de la hipotensión posoperatoria
está dado por los cuadros en los que la RVS está des-
cendida anormalmente, con un VM normal o eleva-
do. Esto se ve, por ejemplo, en el recalentamiento
poshipotermia, como reacción a diferentes tóxicos o
drogas, en la sepsis grave y en el cuadro que se des-
cribe en este artículo, el síndrome vasopléjico (SV)
en el contexto del SIRS .

En el estadio final de estos cuadros graves de
vasoplejía probablemente también se deteriora el
VM, contribuyendo adicionalmente a la hipotensión
(Figura 1) .

Arbitrariamente podemos definir a este síndrome
vasopléjico como la sumatoria de cuatro variables :

1 . Presión arterial sistólica menor de 80 mmHg .

* HIPOVOLEMIA ABSOLUTA
* HIPOVOLEMIA RELATIVA
* TAPONAMIENTO
*SVBM

*ISQ/REP
* STUNNING
* IAM
* DISFUNCION PROTESICA
* TOXICIDAD DROGAS

Fig . 1 . Mecanismos fisiopatológicos de la hipotensión posoperatoria . VM: volumen minuto . RVS : resistencia vascular sistémica . PA :
presión arterial. SVBM: síndrome de bajo volumen minuto. SIRS: síndrome de respuesta inflamatoria sistémica . IAM: infarto de miocardio .
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2. Presión diferencial mayor de 40 mmHg, lo que
implica una presión diastólica muy baja .

3. Resistencia vascular sistémica (RVS) menor de
1 .000 dinas/seg/cm5 .

4. Necesidad de la utilización de drogas vasopre-
soras, para sostener la presión arterial .

Además de las variables descriptas, este SV se ma-
nifiesta por un VM normal o elevado, presiones de lle-
nado bajas (AD-AI), saturación de 02 normal, taqui-
cardia, oliguria y relleno capilar normal (Tabla 1) .

Comes y colaboradores describen este síndrome
en seis casos en los que el monitoreo bedside mostró
presiones capilares entre 4 y 11 mmHg, tensión arte-
rial media entre 40 y 65 mmHg, índices cardíacos
entre 2,97 y 3,831/min/mz y un índice de RVS entre
700 y 1.200 dinas/seg/m2 . ( 10)

Este grupo no halló elementos predictores del
desarrollo de este síndrome, que si bien tuvo una
baja prevalencia se acompañó de alta morbimortali-
dad. El requerimiento de vasoconstrictores como la
norepinefrina fue en ocasiones sostenido, con com-
portamientos bifásicos y en algunos casos se prolon-
gó hasta las primeras 72 horas del posoperatorio
Estos autores relacionan la aparición del SV con el
uso de soluciones cardiopléjicas sanguíneas como
método de protección miocárdica .

FACTORES RELACIONADOS CON EL
SINDROME VASOPLE ICO

La vasoplejía puede vincularse a la inducción
anestésica, especialmente con las drogas utilizadas
en los protocolos más modernos con altas dosis de
opioides (fentanilo y sufentanilo) y la administra-
ción conjunta de altas dosis de midazolam (0,1 mg/
kg), cuyo efecto persiste en el período posquirúrgico
y se atribuye a la atenuación de mecanismos
barorreflejos arteriales y a una vasodilatación depen-
diente del endotelio . (11-14) .

Antibióticos como la vancomicina, administrada
en el período perioperatorio, pueden resultar en hipo-
tensión, requiriendo el uso de vasopresores para nor-
malizar los índices hemodinámicos . (15) Esta reacción
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está ligada a un mecanismo histaminérgico, aunque la
histamina no sería la única responsable . (16)

La vasodilatación posoperatoria ha sido vincula-
da también con el capítulo de la iatrogenia indus-
trial, donde el óxido de etileno y los derivados plás-
ticos estarían involucrados (17) (Tabla 2) .

Los inhibidores de la enzima convertidora (TECA)
son compuestos muy frecuentemente utilizados has-
ta escasas horas antes de la iniciación del bypass
cardiopulmonar y han sido asociados con hipoten-
sión al finalizar el mismo. (18) Los mecanismos res-
ponsables, además del descenso de la angiotensina
II, serían el aumento de la bradiquinina, de los
prostanoides como la prostaciclina y la disminución
de la norepinefrina circulante, así como también de
la "respuesta" vascular a la misma . (19) Sin embar-
go, estos efectos vasodilatadores no se extenderían
al periodo posoperatorio .

En ocasiones, al terminar la CEC, cuando se re-
vierte el efecto de la heparinización sistémica con
sulfato de protamina, se observa un cuadro catas-
trófico de hipotensión, rush cutáneo generalizado,
broncoconstricción y, a veces, hipertensión pulmo-
nar aguda severa secundaria a vasoconstricción del
pequeño circuito . Esta reacción a la protamina pue-
de ser de origen anafiláctico-IgE dependiente, como
puede verse en diabéticos insulino- requirientes o
en individuos alérgicos al pescado ; o ser una reac-
ción anafilactoide -IgG dependiente idiosincrática en
la que está involucrada la activación de la vía clási-
ca del complemento por el complejo heparina-pro-
tamina. Estas diferentes reacciones y otras han sido
clasificadas por Horrow y reclasificadas reciente-
mente por Moorman y colaboradores. (20, 21)

Un análisis de regresión logística efectuado en el
trabajo de Turnan y colaboradores identificó también
a la falla de bomba y a la disfunción ventricular iz-
quierda preoperatoria, como factores de riesgo inde-
pendientes para el requerimiento de dos o más infu-
siones de vasoconstrictores luego de la CEC . (18) Esto
estaría ligado a la reducida respuesta a las catecolami-
nas circulantes que poseen estos pacientes .

La cirugía cardíaca normotérmica ha sido impli-
cada con los requerimientos altos de fenilefrina pos-

Tabla 1

	

Tabla 2
Definición del síndrome vasopléjico

	

Derivados plásticos de oxigenador y tubuladuras

*

DIAGNOSTICO DE VASOPLE IA POSCEC

	

POLIMEROS SINTETICOS DEL OXIGENADOR
Presión arterial sistólica < 80 mmHg

	

("BIOCOMPATIBLES")
Presión diferencial > 40 mmHg

	

ir
Resistencia vascular sistémica < 1 .000 dinas/seg/cm5

	

t`r
Policarbonato
Cloruro de polivinilo (PVC)

* Necesidad de vasopresores

	

• Nylon
Polietileno

;.Y Volumen minuto normal o alto
-1~r Presiones de llenado bajas (Al - AD)

'
r
*

Poliuretano
Poliuretano + Carbón

tr Saturación de 0 2 normal * Silicona
* Taquicardia
ir
l~r

Oliguria
Relleno capilar normal
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Tabla 3
Factores relacionados con el síndrome vasopléjico

poscirculación extracorpórea

•

	

Drogas anestésicas (opioides - isofluorano)
•

	

Midazolam
•

	

Protamina
•

	

Vancomicina
•

	

Inhibidores de la ECA
•

	

Oxido de etileno
•

	

Derivados plásticos
•

	

Cardioplejía sanguínea (aspartato - glutamato)
•

	

Cirugía cardíaca normotérmica
•

	

Isquemia perioperatoria
•

	

Insuficiencia cardíaca preoperatoria
•

	

Tiempo de bomba prolongado
•

	

Activación de monocitos y neutrófilos

CEC que se extiende a las primeras horas del poso-
peratorio. En un trabajo muy interesante de Chris-
takis y colaboradores, del grupo de Toronto, inicia-
dores de la "cirugía a corazón caliente", los requeri-
mientos de fenilefrina más altos fueron más frecuen-
tes entre los pacientes que fueron protegidos con esta
técnica que en los operados con hipotermia . (22) En
los pacientes con alto consumo de vasopresores, la
presión arterial media, la RVS y el IC, fueron signifi-
cativamente diferentes a los de los otros dos grupos .
Ahora bien, los pacientes vasodilatados no tuvieron
mayor morbimortalidad que los otros, por lo que de
este trabajo no se infiere que la vasoplejía, en el con-
texto de esta nueva técnica, sea de mal pronóstico .

Algunos grupos quirúrgicos que utilizan solucio-
nes cardiopléjicas sanguíneas enriquecidas con los
aminoácidos cardioprotectores, aspartato y glutama-
to, han observado tendencia a la vasoplejía posope-
ratoria, la que estaría mediada por un mecanismo
dependiente del endotelio, aunque aún no hay da-
tos probatorios de esta relación . (10, 23)

La Tabla 3 resume los factores arriba explicados y
relacionados con el SV

MECANISMOS QUIMICOS Y CELULARES
A continuación describiremos algunos de los me-

canismos químicos y subcelulares implicados actual-
mente en la génesis del SV en el contexto del SIRS.

La sangre, al tomar contacto con las superficies
artificiales de los circuitos y reservorios del bypass
cardiopulmonar activa el Factor XII, el que gatilla
un sistema de amplificación humoral en el que par-
ticipan el sistema intrínseco de la coagulación, el de
la fibrinolisis, el sistema kalikreína-quininas y la ac-
tivación del complemento, tanto por la vía clásica
cuanto por la alternativa (Figura 2) . (24)

Un trabajo de Pekna y colaboradores demuestra
que la utilización de superficies cubiertas con he-
parina inmovilizada en los materiales sintéticos del
oxigenador y los circuitos aumenta la biocompatibi-

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, ULIO-AGOSTO 1997, VOL. 65, N'4
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Fig . 2. Activación de cascadas proinflamatorias . Respuesta infla-
matoria sistémica a la CEC .

lidad de los mismos con respecto a la activación del
complemento, lo que se objetiva por los niveles sig-
nificativamente menores de complejo terminal del
complemento (TCC) en este grupo de pacientes . Se-
ría otra forma de prevenir la aparición del SIRS . (25)

Butler y colaboradores hicieron recientemente una
excelente reseña de las distintas sustancias paracri-
nas, endocrinas y autocrinas liberadas durante la
CEC, que pueden terminar dando una respuesta in-
flamatoria difusa cuyas características salientes son
la alteración de las plaquetas, de la permeabilidad
vascular y del tono arteriolar periférico. (26)

Downing y colaboradores identificaron más de 25-
30 sustancias liberadas durante la CEC, de las cuales
la bradiquinina, las anafilotoxinas C3-C5 activadas,
los prostanoides PGE2 y prostaciclinas, los leucotrie-
nos B4-E4, el factor activador plaquetario (PAF) y los
radicales libres del 02 generados son los vasodilata-
dores más conspicuos, además de la histamina (Fi-
gura 3). (27)

Hay otro mecanismo sumamente interesante, que
tiene que ver con una molécula de señalamiento
intercelular, compuesto considerado "la molécula del
año" por la revista Science en 1992 . Se trata del óxi-
do nítrico, producido normalmente en las células
endoteliales, por una familia de enzimas, la óxido
nítrico sintetasa (NOS), a partir del aminoácido
sustrato L-arginina .

Moncada e Higgs publicaron últimamente la vía
de la L-arg-óxido nítrico (NO), mostrándonos el pa-
pel central de esta molécula en distintos contextos
fisiológicos y fisiopatológicos. (28) La NOS consti-
tutiva, presente en el endotelio, calcio-calmodulina
dependiente, fabrica el NO en cantidades picomo-
lares en forma permanente por estímulos fisiológi-
cos de la acetilcolina y de la bradiquinina, siendo
responsable del tono vascular normal, considerado
actualmente como un tono vasodilatador.
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En ocasiones, las citoquinas producidas por los
macrófagos, especialmente el factor de necrosis
tumoral (TNF) y las interleuquinas 1 y 6 (IL), gene-
ran cantidades mucho mayores de NO, al inducir
una NOS calcioindependiente, ubicada en la célula
muscular lisa. De esta manera se activa la produc-
ción del segundo mensajero, el GMPc, reacción
catalizada por la guanilatociclasa soluble (GCs), sien-
do el GMPc un poderoso relajador del músculo liso,
induciendo vasodilatación (Figura 4) .

Los glucocorticoides inhiben la inducción de la
NOS por las citoquinas, siendo éste uno de los me-
canismos por los que estas drogas se utilizan en do-
sis elevadas en los protocolos de alta posoperatoria
precoz. (29, 30)

Como el NO tiene una vida media ultracorta, no
hay evidencias directas de que la CEC active su pro-
ducción. Sin embargo, Ruvolo y colaboradores de-
mostraron que luego de 30 minutos de bypass
cardiopulmonar y por lo menos por 10 minutos más
hay, especialmente en los operados con normoter-

V11I1 o1umico

RADICALES
I

	

Q

389

Fig . 3. Mediadores y sustancias implicadas en la respuesta vasopléjica posbomba . CEC: circulación extracorpórea . PDF: productos de
degradación del fibrinógeno . IL : interleukinas .

mia, niveles plasmáticos de nitritos significativamen-
te mayores, los que junto con los nitratos son los
productos de la rápida degradación del NO. (31)

Edmunds critica este trabajo, diciendo que los
nitritos no son un marcador preciso de la produc-
ción de NO, ya que rápidamente se convierten en
nitratos, pero no descarta que la CEC estimule la
producción de esta molécula.

Watarida y colaboradores efectuaron un estudio
clínico sobre los efectos del flujo pulsátil y los niveles
sanguíneos de endotoxinas endógenas . Estas pueden
contribuir al estado de inmunocompromiso que se
observa luego de la CEC . (32) La conclusión de este
trabajo fue que en los pacientes sometidos a flujo no
pulsátil, el nivel de endotoxinas en sangre es signifi-
cativamente mayor que en los pacientes sometidos a
bypass pulsátil, quizás por una mejoría en la circula-
ción intestinal, con menor grado de congestión e is-
quemia en estos últimos. La translocación bacteriana
o de endotoxinas puede producirse por transferencia
de las mismas desde el intestino a la circulación por-
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tal y de allí ganar la circulación sistémica, cuando el
sistema reticuloendotelial hepático ha sido desborda-
do, o por adsorción desde la cavidad peritoneal . (33)
Jansen y colaboradores informan que la liberación de
endotoxinas, asociada con la formación de TNF, jue-
ga un papel adicional en el desarrollo del SIRS, inde-
pendientemente de la activación de las cascadas
humorales por el factor contacto . (34)

La translocación bacteriana es la base fisiopatoló-
gica de la teoría en la que se implica al intestino como
"motor del FMO", por liberación de bacterias y me-
diadores no bacterianos dentro de la circulación, en el
contexto de la isquemia esplácnica, facilitadora de
una permeabilidad intestinal elevada . (35)

Menasché y colaboradores describieron en un tra-
bajo elegante que la liberación de citoquinas
proinflamatorias es dependiente del tiempo y la tem-
peratura y objetivaron picos precoces de TNF y más
tardíos de IL-1 e IL-6 en los pacientes sometidos a
bypass normotérmico (35-37°C), respecto de los que
estuvieron en hipotermia moderada de 28-30°C. En
forma paralela, el uso de vasopresores siguió una
distribución casi idéntica, predominando en el gru-
po normotérmico . Los picos más tardíos de IL se

Fig . 4 . Vía de L-arginina-óxido nítrico .
NOS: óxido nítrico sintetasa . SGC :
guanilatociclasa soluble. GTP: guani-
din trifosfato. GMP: guanidin mono-
fosfato cíclico . NO: óxido nítrico. L arg :
arginina L .

deben a que el TNF es el iniciador de la cascada de
citoquinas . (36)

Habría una relación entre la liberación de estas
citoquinas y la disfunción miocárdica, posCEC . En
un estudio de 22 pacientes sometidos a cirugía coro-
naria con hipotermia moderada y protegidos con
cardioplejía sanguínea fría, Hennein y colaborado-
res objetivaron, mediante un puntaje de motilidad
parietal desarrollado con ecocardiograma transeso-
fágico, que aquellos pacientes que empeoraron la
motilidad y, por ende la función ventricular, tuvie-
ron niveles de IL-6 diez veces más altos que aque-
llos que mejoraron el movimiento regional . (37) En
este trabajo, la elevación de IL-6 fue el único
predictor de empeoramiento de la función contráctil,
pero también fue predictor de episodios de isque-
mia miocárdica silente (evaluados con Holter poso-
peratorio inmediato) .

Las IL actuarían a través de la producción de NO,
molécula involucrada en la disfunción cardíaca en
la endotoxemia y en el shock séptico. (38, 39)

Nuevas investigaciones están indicando que una
familia de proteínas, conocidas como proteínas-G
(unidas a nucleótidos de guanina), pueden ser los
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mediadores de los trastornos producidos por las
endotoxinas sobre la regulación inotrópica. (40)

Ya hablamos del macrófago (monocito activado)
como célula productora de citoquinas y dejamos para
el final el papel del neutrófilo polimorfonuclear
como célula "llave o pivot" de este proceso inflama-
torio, con inducción de daño tisular, posCEC .

La interacción entre el neutrófilo y el endotelio
involucra moléculas de adhesión pertenecientes a
tres familias distintas : selectinas, 11 2 integrinas y la
superfamilia de las inmunoglobulinas. (41)

Estas moléculas orquestan en forma coordinada
una secuencia de eventos en tres pasos, denomina-
dos sucesivamente rodamiento (rolling), adhesión y
migración transendotelial del neutrófilo ya activado .

Durante el primer paso, los neutrófilos aún inac-
tivos e inducidos por las selectinas (L-P-E) se acer-
can a la pared del endotelio en una unión laxa, per-
mitiendo la exposición de estas células a los estímu-
los activadores .

Durante la segunda fase, se produce el cementa-
do de los neutrófilos, ahora activados, a la pared
vascular, proceso mediado por las 122 integrinas, las
que son activadas en la superficie del leucocito en
respuesta a varios agonistas inflamatorios, como son
las anafilotoxinas del complemento (C3a-C5a), el
leucotrieno B4 y el PAF.

Estas integrinas interactúan con ligandos endo-
teliales específicos, particularmente el ICAM-1
(intercelular adhesion inolecule), que también son acti-

41.
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Fig . 5 . Neutrófilos polimorfonucleares .
Activación y liberación de productos
citolíticos (izquierda) . Secuencia de
eventos sucesivos que involucran a los
neutrófilos en la injuria panendotelial
(derecha) . LTB4 : leucotrieno . B4-PAF:
factor activador plaquetario . MPO :
mieloperoxidasa . C: colagenasa . E : elas-
tasa. HOCL: ácido hipocloroso . 02 : a-
nión superóxido .

vados dramáticamente en la célula endotelial por las
citoquinas.

Así, los neutrófilos son anclados a la pared vas-
cular. Estos leucocitos adheridos liberan leucotrienos
que con sus propiedades quimiotácticas contribu-
yen al reclutamiento de otros neutrófilos, promo-
viendo la autoamplificación de todo el proceso .

La tercera etapa consiste en la migración transen-
dotelial de los polinucleares adheridos, hacia el in-
tersticio, proceso regulado fundamentalmente por
la IL-8 . Una vez en el intersticio, injurian directa-
mente a las células parenquimatosas liberando sus
productos citolíticos (Figura 5) . (42)

Las consideraciones precedentes muestran clara-
mente que la CEC se asocia con la liberación de me-
diadores inflamatorios requeridos para la adhesión
endotelial de los neutrófilos, ya que, como dijimos, las
concentraciones sanguíneas de prostanoides como el
leucotrieno B4 o de enzimas como la elastasa, la mie-
loperoxidasa y la lactoferrina, todos compuestos libe-
rados de los gránulos de los polinucleares activados y
adheridos al endotelio, se encuentran elevadas . (43)

Es relevante comentar que el hallazgo de la libe-
ración de elastasa durante la CEC fue un predictor
significativo de FMO en niños operados de cardio-
patías congénitas . (44)

Los neutrófilos también liberan radicales libres del
02 (anión superóxido, radical hidroxilo), implicados
en el daño miocárdico que se produce como conse-
cuencia de la isquemia/reperfusión de la CEC, ha-
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llándose leucosecuestración miocárdica luego del
paro cadiopléjico. (45)

Es decir que la mayoría de los mediadores proin-
flamatorios antes descriptos no sólo son capaces de
alterar las respuestas vasomotoras de la circulación
sistémica (SV), sino también de impactar negativa-
mente sobre la función miocárdica .

Nuevamente enfatizamos la importancia de las
estrategias de preservación para bloquear el daño
inflamatorio sistémico gatillado por la CEC .

En ese sentido actúan los agentes depuradores de
radicales libres, como el manitol, alopurinol o la tau-
rina. También, los filtros de leucocitos durante las
transfusiones, las cardioplejías sanguíneas despoja-
das de neutrófilos y la hemofiltración con membra-
na de polisulfonas en la fase de recalentamiento . (46)

CONCLUSIONES
Como hemos podido observar, la circulación

extracorpórea desencadena la liberación de una
parafernalia de mediadores, hormonas locales, pro-
ductos citotóxicos celulares, proteínas de adhesión
y un sinnúmero de productos químicos, algunos de
los cuales seguramente aún no se conocen .

Las reacciones en cadena de células activadas, la
liberación de especies tóxicas del 0 2, la presencia de
endotoxinas y el óxido nítrico son una parte de este
fantástico mundo subcelular.

Quedan algunas preguntas para ser respondidas
en el futuro :

¿La vasoplejía es una entidad en sí misma o es un
epifenómeno de la respuesta inflamatoria, que se da
en algunos pacientes? ¿Cuál es su pronóstico?

¿Es el NO la molécula central en el mecanismo de
la hiperrespuesta vasodilatadora y por lo tanto pro-
ductor de citotoxicidad?

¿0 la vasoplejía responde a un verdadero meca-
nismo de defensa, a una "autohiperresucitación",
que el organismo pone en juego para asegurarse una
mejor disponibilidad de 02 , vía un aumento del gasto
cardíaco, ya que la célula y sus mecanismos mito-
condriales de aprovechamiento energético son los
actores centrales del problema?

Finalmente, cuando diagnosticamos vasoplejía en
el postoperatorio inmediato de cirugía cardiovascu-
lar con circulación extracorpórea, ¿qué estamos mi-
rando: todo el iceberg o sólo la punta del mismo?

SUMMARY

THE SYSTEMIC INFLAMMATORY RESPONSE
SYNDROME AFTER CARDIAC OPERATIONS

On the last years, basic and clinical research, have
demonstrated to all of us, that when cardiopulmo-
nary bypass is on, a real "storm" of chemical and

sub cellular order appears . Cascade reactions, with
dozens of mediator release, local and systemic hor-
mones, cytolytic substances from leukocyte source
and powerful messengers, which sometimes pro-
duce a serious panendothelial injury and multiple
organ dysfunction .
Systemic inflammatory response syndrome, some-
times shows hyperdynamic pattern currently
named vasoplejic syndrome .
Knowledge of the trigger of these inflammatory
response, give us facilities for development of ap-
propriate therapeutic and preventive strategies or
decrease its deleterious effects .

Key words Systemic inflammatory response syndrome-
Cardiovascular surgery - Vasoplejic syndrome
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