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Fundamento. La cirugía extracorpórea (CEC)
produce un síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) que puede manifestarse con
bajo gasto (BG), estando influido por la activa-
ción de diversas citocinas proinflamatorias (in-
terleucina [IL]-1, IL-6, factor de necrosis tumoral
[TNF]-α) y antiinflamatorias (IL-10).

Métodos. Estudio prospectivo de 31 pacientes
consecutivos, con cardiopatía isquémica o val-
vular, intervenidos bajo CEC para analizar si la
elevación del TNF-α plasmático tras la CEC (in-
greso, 4 horas y 24 horas) está implicado en el
desarrollo de BG.

Resultados. Sólo se pudo analizar el TNF-α
plasmático en 25 pacientes. De ellos, 15 (60%)
conservaron un gasto cardíaco (GC) normal y 10
(40%) desarrollaron BG. El TNF-α al ingreso esta-
ba elevado en todos los casos. A las 24 horas, el
TNF-α se encontraba significativamente más alto
en el grupo de BG, normalizándose en el grupo
con GC normal (12,79 [5,7] pg/ml frente a 7,52
[2,1] pg/ml; p < 0,05). No hubo diferencias en
cuanto a la edad ni en la función ventricular pre-
operatoria entre los que desarrollaron BG o man-
tuvieron GC normal. Respecto a la administra-
ción de aprotinina o ácido tranexámico, el TNF-α
al ingreso fue significativamente más elevado en
quienes no recibieron estos fármacos que en los
que habían recibido alguno (14,38 [6,22] frente a

8,77 [3,23] p < 0,01). Posteriormente los valores
se equiparan entre ambos grupos. No hubo aso-
ciación entre el hecho de haber administrado es-
tos fármacos y la presencia de BG.

Conclusiones. Los resultados confirman un in-
cremento plasmático supranormal del TNF-α tras
la CEC. Quienes desarrollan BG presentan unos
valores significativamente más altos de TNF-α
en plasma a las 24 horas de la CEC, implicando a
esta citocina en la depresión miocárdica funcio-
nal post-CEC. La administración de aprotinina o
ácido tranexámico se asoció a menores cifras de
TNF-α en el postoperatorio inmediato, pero no
previno la presentación de BG.
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IMPORTANCE OF TNF-α IN THE APPEARANCE
OF LOW OUTPUT SYNDROME IN THE POSTOPE-
RATIVE PERIOD FOLLOWING HEART SURGERY
WITH EXTRACORPOREAL CIRCULATION

Background. Extracorporeal circulation (EC)
produces a systemic inflammatory response
syndrome (SIRS), which is associated to low car-
diac output (LCO), and is influenced by the acti-
vation of various proinflammatory and antiin-
flammatory cytokines.

Methods. Prospective study of 31 consecutive
patients suffering from ischemic or valvular com-
plaints, and operated on using EC, was made in
order to establish whether a rise in plasmatic le-
vels of TNF-α following EC (on arrival, after 4
hours and after 24 hours) is related to the appea-
rance of LCO.
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Results. Plasmatic levels of TNF-α could be
analyzed in only 25 patients. Of these, 15 (60%)
maintained a normal cardiac output, and 10
(40%) developed LCO. On arrival, TNF-α levels
were significantly higher in the LCO group, whe-
reas in the group showing normal cardiac output
the levels returned to normal (12.79 [5.7] pg/ml
vs. 7.52 [2.1] pg/ml; p < 0,05). There were not dif-
ferences either regarding age or ventricular func-
tion between the patients with LCO and those
with normal cardiac output. With regard to the
administration of aprotinin or tranexamic acid,
TNF-α levels on arrival were significantly higher
in the patients who received neither of these
drugs than in those who received one of them
(14.38 [6.22] vs. 8.77 [3.23] p < 0.01). During the
rest of the study, TNF-α plasmatic levels were si-
milar in both groups. There was no relation bet-
ween the administration of these drugs and LCO.

Conclusions. The results of this study confirm
a greater-than-normal rise in plasmatic levels of
TNF-α after EC. Those patients who develop LCO
have significantly higher plasmatic levels of TNF-
α 24 hours after EC, which suggests this cytoki-
ne is involved in depressed myocardial function
following EC. The administration of aprotinin or
tranexamic acid produced lower plasmatic levels
of TNF-α in the immediate postoperative period,
but did not prevent the LCO.

KEY WORDS: cardiac surgery, cardiopulmonary bypass, ex-
tracorporeal circlation, stunt heart, low cardiac output, cytoki-
nes, TNF-α.
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INTRODUCCIÓN

El uso de la circulación extracorpórea (CEC) o
bypass cardiopulmonar es imprescindible en la ma-
yor parte de las intervenciones quirúrgicas cardía-
cas, pero no está exento de complicaciones. Puede
desencadenar un síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS)1 manifestándose en forma de mio-
cardio contundido2,3, síndrome de distrés respirato-
rio del adulto (SDRA)4,5, fallo renal, coagulopatía6

y/o disfunción neurológica, y que se ha denominado
“síndrome posbomba” o “síndrome posreperfusión”
entre otros7. Es necesaria una buena comprensión de
los mecanismos fisiopatológicos involucrados en
esta respuesta inflamatoria para poder definir nuevas
estrategias preventivas y terapéuticas que disminu-
yan la morbimortalidad de los pacientes cardioqui-
rúrgicos.

Durante la CEC se ha demostrado la activación
del sistema del complemento y su correlación con la
hemorragia postoperatoria y la disfunción cardíaca,
pulmonar y renal8, muy probablemente a través de la
liberación de citocinas proinflamatorias como las in-
terleucinas (IL-1, IL-6) y el factor de necrosis tumo-
ral-α (TNF-α)9. La CEC también estimula la pro-
ducción de TNF-α mediante la liberación de
endotoxina por alteración de la permeabilidad de la

barrera intestinal10. Aunque está probada la capaci-
dad miocardiodepresora del TNF-α11, los estudios
que analizan las concentraciones plasmáticas de
TNF-α tras la CEC y su influencia en la presenta-
ción de bajo gasto (BG) postoperatorio no muestran
datos homogéneos12,13; sin embargo, se le reconoce
un papel fundamental en el SIRS tras la CEC7.

Hemos diseñado un estudio para analizar si la
elevación del TNF-α plasmático o la persistencia de
unos niveles anormalmente altos en el postoperato-
rio de la cirugía cardíaca bajo CEC pueden estar im-
plicados en la presentación y/o mantenimiento del
BG que presentan algunos pacientes como expresión
de una depresión funcional miocárdica que facilita-
ría el desarrollo de fracaso multiorgánico posterior14.

PACIENTES Y MÉTODOS

Realizamos un estudio prospectivo y observacio-
nal de 31 pacientes consecutivos intervenidos qui-
rúrgicamente bajo CEC para revascularización aor-
tocoronaria o sustitución valvular en el Hospital
Universitario de Canarias durante el mes de enero
de 1999. Excluimos a los que habían recibido antiin-
flamatorios no esteroides (AINE) y/o esteroides en
los 5 días previos a la cirugía. Se permitió que los
pacientes recibieran aprotinina (2 millones de unida-
des antes y después de bomba) o ácido tranexámico
(2 g antes de la intervención y 2 g tras la salida de
bomba), según el protocolo del hospital en este tipo
de intervenciones, como medidas dirigidas a preve-
nir la respuesta inflamatoria y la hemorragia excesi-
va postoperatoria.

El protocolo de CEC fue similar en todos los ca-
sos. Las líneas utilizadas fueron tubos de cloruro de
polivinilo. No se colocó filtro arterial. El circuito 
de circulación extracorpórea se compuso de un oxi-
genador de membrana Optima XP (Cobe), un circui-
to extracorpóreo Tygon® y una bomba centrífuga
Medtronic Biopump®. La solución de cebado con-
sistió en 1.000 ml de Ringer lactato, 500 ml de bi-
carbonato 1/6 molar y 30 mg (10 mg/ml) de hepari-
na sódica. Al comienzo de la CEC se administraron
en infusión continua 250 ml de manitol al 20%. Em-
pleando una hipotermia de 28-30 °C, el flujo de la
bomba se ajustó para mantener una presión arterial
media de > 45 mmHg y un índice de flujo de 
2,2 l/min/m2. Se utilizó cardioplejía sanguínea St.
Thomas 4:1 a 12 °C. Al finalizar se revirtió la hepa-
rina con protamina en una proporción 1:1,3 (hepari-
na/protamina).

Se utilizó la misma técnica de canulación en aorta
ascendente y aurícula derecha y se anotó el tiempo
de CEC.

Todos los enfermos fueron monitorizados hemo-
dinámicamente desde el momento de estar aneste-
siados mediante catéter de Swan-Ganz de gasto car-
díaco continuo (Baxter Healthcare Corp®) y a través
de un catéter en arteria radial.

Al finalizar el bypass cardiopulmonar se usaron
fármacos inotropos o vasodilatadores en quien lo
necesitó para facilitar la salida de la CEC. En nin-
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gún paciente se empleó soporte con balón intraaórti-
co de contrapulsación.

Definimos el BG postoperatorio por la presencia
de un índice cardíaco (IC) < 2,2 l/min/m2 con pre-
sión de enclavamiento pulmonar (PCP) > 12 mmHg,
sin mejoría tras expansión de volumen cuando la
PCP era < 18 mmHg, necesitando asociar fármacos
vasoactivos (dopamina con tensión arterial [TA]
media < 70 mmHg y dobutamina con TA media >
70 mmHg) en los pacientes con una temperatura
corporal rectal > 35,5 °C y con una frecuencia car-
díaca de 60-120 ppm en ritmo propio o de marca-
pasos.

Determinaciones bioquímicas

Obtuvimos muestras de sangre a través del catéter
arterial en los siguientes momentos:

1. Al ingreso del paciente en el servicio de medi-
cina intensiva (postoperatorio inmediato).

2. A las 4 horas de la salida de la CEC (coinci-
diendo con la fase de recalentamiento).

3. A las 24 horas del fin de la CEC.

Se centrifugaron las muestras a 5.000 rpm duran-
te 5 minutos inmediatamente tras su extracción y se
congelaron a –70 °C para el posterior análisis del
TNF-α plasmático. Los niveles de TNF-α fueron
medidos en un sistema automático selectivo de ac-
ceso continuo para enzimoinmunoanálisis que utili-
za un sustrato quimioluminiscente (IMMULITE
ONE® de DPC, DIPESA), siguiendo las recomen-
daciones del fabricante, con un rango de calibración
de más de 1.000 pg/ml. El rango de valores norma-
les aceptado oscila desde indetectable hasta 8,1
pg/ml.

Análisis estadístico

Se utilizó el paquete estadístico SPSS® para Win-
dows. Se procedió a explorar los datos para conocer
si seguían una distribución normal con el test de
Kolmogorov-Smirnov. Se empleó el test de la t de Stu-
dent para comparación de muestras independientes o
la U de Mann-Whitney cuando la distribución no se-
guía la normalidad. Las variables cualitativas fueron
estudiadas mediante la ji-cuadrado con corrección
de Fisher cuando fue preciso. Se consideró p < 0,05
como nivel de significación. Los resultados se pre-
sentan en forma de media (DE).

RESULTADOS

De los 31 pacientes estudiados, 19 (61,6%) man-
tuvieron un gasto cardíaco (GC) normal y 12
(37,4%) desarrollaron BG postoperatorio. Tanto los
que tuvieron BG como los que no, no mostraron di-
ferencias en la edad media (67 [9,3] frente a 63
[10,7]) y en la fracción de eyección ventricular iz-
quierda (FEVI) preoperatoria (59,1 [15,5] frente a
58,2 [14,9]) (tabla 1).

Ningún paciente falleció, pero los pacientes con
BG tuvieron una estancia media en el servicio de
medicina intensiva significativamente mayor que los
de GC normal (7,3 [6,9] frente a 3,6 [2,4] p < 0,05).
Así mismo, quienes desarrollaron BG tuvieron tiem-
pos de CEC significativamente más largos que los
que presentaban GC normal (123 [41,7] frente a
94,2 [26,9] p < 0,01) (tabla 2).

De los 31 pacientes incluidos inicialmente, se ad-
ministró aprotinina a 7, ácido tranexámico a 12 y
otros 12 pacientes no recibieron ninguno de los 
2 fármacos. No encontramos diferencias en cuanto a
la presentación de BG postoperatorio entre los pa-
cientes que habían recibido aprotinina o ácido trane-
xámico.

Debido a problemas técnicos en relación con el
procesamiento, sólo se pudieron analizar las mues-
tras de TNF-α plasmático en 25 de los 31 pacientes
previstos.

Respecto a los 25 pacientes en que se estudió la
cifra de TNF-α plasmática, 15 (60%) conservaron
un GC normal y 10 (40%) desarrollaron BG post-
operatorio. De los que desarrollaron BG ninguno
presentó infarto de miocardio perioperatorio y se
descartaron causas mecánicas mediante la realiza-
ción de un ecocardiograma cuando surgieron dudas
diagnósticas por las medidas del catéter de Swan-
Ganz.

Se encontró que las concentraciones plasmáticas
de TNF-α al ingreso estaban moderadamente eleva-
das en todos los pacientes, tanto en quienes tenían
GC normal como en quienes ya presentaban BG,
pero sin diferencias significativas entre ellos. A las
4 horas, las concentraciones plasmáticas tendían a
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TABLA 1. Distribución de la edad y función
ventricular preoperatoria de los pacientes
incluidos inicialmente

Edad (años) FEV (%)
Total (n = 31)

Media DE
p

Media DE
p

GC normal 19 63,68 10,71 0,29 58,21 14,92 0,86
Bajo gasto 12 67,65 9,36 59,18 15,56

Se presentan los datos en forma de media y desviación estándar (DE). Se aprecia que
tanto la edad como la fracción de eyección ventricular izquierda preoperatoria (FEVI)
no presentaban diferencias significativas entre los pacientes que conservaron un gasto
cardíaco (GC) normal y los que desarrollaron bajo gasto (p > 0,05; no significativa).

TABLA 2. Comparación de los tiempos 
de circulación extracorpórea y estancia media 
en la UCI entre los pacientes con gasto cardíaco
normal y con bajo gasto postoperatorio

Tiempo de CEC Estancia UCI
Total (min) (días)

(n = 31)
Media DE

p
Media DE

p

GC normal 19 94,26 26,93 0,026 3,6 2,4 0,018

Bajo gasto 12 123,08 41,71 7,3 6,9

Quienes desarrollaron bajo gasto postoperatorio tuvieron tiempos de circulación extra-
corpórea (CEC) más prolongados y mayor estancia media en la unidad de cuidados in-
tensivos (UCI) que los que mantuvieron un gasto cardíaco (GC) normal.
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valores normales en los pacientes con GC normal y
continuaban elevándose en los enfermos con BG,
aunque seguía sin haber diferencias significativas en
ese momento entre ambos grupos. Sin embargo, a
las 24 horas, los niveles de TNF-α plasmático fue-
ron significativamente más elevados en el grupo de
BG, siendo normales en el grupo con GC normal
(12,79 [5,7] pg/ml frente a 7,52 [2,1] pg/ml, respec-
tivamente; p < 0,05) (tabla 3 y fig. 1).

No hubo asociación entre los tiempos de CEC y
las concentraciones plasmáticas de TNF-α.

Respecto a las concentraciones plasmáticas de
TNF-α en los 25 pacientes analizados y la adminis-
tración de aprotinina o ácido tranexámico, 15 reci-
bieron alguno de los 2 fármacos como profilaxis an-
tiinflamatoria y 10 no. Los valores de TNF-α al
ingreso fueron significativamente más elevados en
los pacientes que no recibieron ninguno de los 2 fár-

macos que en los que habían recibido alguno de
ellos (14,38 [6,22] frente a 8,77 [3,23]; p < 0,01),
pero posteriormente los valores de TNF-α práctica-
mente se equiparan entre ambos grupos a las 4 ho-
ras, e incluso se invierten a las 24 horas, siendo algo
más altos en quienes habían recibido ácido tranexá-
mico o aprotinina, aunque no de forma significativa
(tabla 4).

DISCUSIÓN

El síndrome de BG posbomba aumenta la morbi-
mortalidad, por lo que es necesario su rápido diag-
nóstico y tratamiento15,16. Descartada una insuficien-
te precarga, una excesiva poscarga, arritmias,
trastornos metabólicos graves y problemas pura-
mente mecánicos (taponamiento, disfunciones val-
vulares, etc.), un importante número de enfermos
postoperados presenta BG como consecuencia de
una depresión de la función miocárdica (corazón
contundido) en relación con la isquemia-reperfusión
perioperatoria2, y la influencia de la CEC en la acti-
vación de diversos mediadores de la inflamación,
como el complemento8, las citocinas9 y, posiblemen-
te, las endotelinas y las selectinas17.

La concentración de TNF-α aumenta fisiológica-
mente en respuesta a una lesión local y desempeña
un papel fundamental en la activación celular precoz
y la propagación de la respuesta inflamatoria, ejer-
ciendo efectos autocrinos y paracrinos en las células
próximas con la finalidad de autolimitar la inflama-
ción. Sin embargo, a veces pueden alcanzarse unos
valores tan altos que superan a la región inflamada y
se elevan en la circulación sistémica18. Una disregu-
lación severa, debida a una excesiva producción o
por una insuficiente contrarregulación, produce tales
alteraciones fisiológicas que pueden llevar al fracaso
multiorgánico y a la muerte del huésped.

Nuestro trabajo confirma un aumento plasmático
del TNF-α tras la CEC por encima de valores nor-
males, como han publicado otros autores19-21, tanto
en los que desarrollan BG como en los que mantie-
nen un gasto cardíaco normal. Sin embargo, encon-
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Fig. 1. Asociación entre concentraciones plasmáticas de TNF-α
y presentación de bajo gasto. Se observa cómo los valores de
TNF-α en plasma eran en todos los pacientes mayores de lo nor-
mal (> 8,1 pg/ml) a su ingreso (ing); posteriormente, siguen ele-
vándose a las 4 horas (4 h) y 24 horas (24 h) en los pacientes que
desarrollaron bajo gasto, alcanzando diferencia significativa a
las 24 horas respecto a quienes mantuvieron el gasto cardíaco
(GC) normal.
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TABLA 3. Comparación de las concentraciones
plasmáticas de TNF-α en cada momento
estudiado entre los pacientes con gasto cardíaco
normal y con bajo gasto postoperatorio

Pacientes (n = 25)
GCN (n = 15) Media DE EEM p
BG (n = 10)

TNF-α ing GCN 11,21 5,9 1,57 0,83
BG 10,76 4,79 1,44

TNF-α 4 h GCN 9,19 3,67 0,98 0,35
BG 11,04 5,82 1,94

TNF-α 24 h GCN 7,52 2,10 0,54 0,018
BG 12,79 5,72 1,81

Se especifican los valores de TNF-α plasmático al ingreso (ing) de los pacientes en la
unidad de cuidados intensivos y a las 4 horas (4 h) y a las 24 horas (24 h) de la salida
de circulación extracorpórea, expresados como media, desviación estándar (DE) y error
estándar de la media (EEM), apreciándose unos niveles significativamente más eleva-
dos de TNF-α a las 24 horas en quienes desarrollaron bajo gasto (BG) frente a los que
mantuvieron un gasto cardíaco normal (GCN).

TABLA 4. Comparación de las concentraciones
plasmáticas de TNF-α en cada momento
estudiado entre los pacientes que recibieron
profilaxis con aprotinina o con ácido
tranexámico y los que no recibieron nada

Pacientes (n = 25)
Sin profilaxis (n = 10) Media DE EEM p
Con profilaxis (n = 15)

TNF-α ing Sin profilaxis 14,38 6,22 1,96 0,007
Con profilaxis 8,77 3,23 0,83

TNF-α 4 h Sin profilaxis 10,65 4,01 1,26 0,51
Con profilaxis 9,35 5,08 1,41

TNF-α 24 h Sin profilaxis 8,07 3,56 1,07 0,14
Con profilaxis 10,85 5,18 1,38

Se expresan los datos en forma de media con desviación estándar (DE) y error estándar
de la media (EEM). Los pacientes que fueron tratados perioperatoriamente con aproti-
nina o con ácido tranexámico (con profilaxis) presentaron unos niveles de TNF-α al in-
greso (ing) significativamente menores que los que no recibieron tratamiento; sin em-
bargo, esta diferencia no se mantuvo en el tiempo.
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tramos asociación entre los tiempos de CEC y los
valores de TNF-α, coincidiendo con Finn et al22,
quienes sólo describen asociación de los tiempos de
CEC con los niveles de IL-8. El TNF-α parece estar
más relacionado con el tiempo de isquemia19 en el
fenómeno de isquemia-reperfusión miocárdica23,
siendo el propio miocardio una fuente importante de
TNF-α24. Sin embargo, nosotros encontramos que
los tiempos más largos de CEC se asocian con pre-
sentación de BG, como describen otros autores25,
por lo que opinamos que la activación mediante la
CEC de mediadores como el TNF-α debe desempe-
ñar un papel importante en la miocardiodepresión,
estando reconocido que el TNF-α es un factor críti-
co para iniciar la cascada de citocinas y moléculas
de adhesión (ICAM-1) que favorecen la posterior le-
sión inducida por neutrófilos26.

Así, no parece extraño que en muchos trabajos no
se describa una asociación sistemática entre concen-
traciones plasmáticas de TNF-α y disfunción ventri-
cular, ya que ésta la condicionarían también otras ci-
tocinas en cuya liberación sí está implicado el
TNF-α. El hallazgo, en nuestro estudio, de unas ci-
fras significativamente más elevadas de TNF-α en
plasma a las 24 horas de la CEC en quienes desarro-
llan BG sugiere una producción permanente de
TNF-α o posterior a la CEC, ya que el TNF-α desa-
parece rápidamente del plasma (menos de 6 horas)
por la unión a sus receptores y proteínas solubles 
y por el aclaramiento renal y hepático27. Así, la ele-
vación del TNF-α plasmático podría ser no sólo la
causa del BG sino también la consecuencia de un
BG mantenido que predispondría a una mayor hipo-
perfusión intestinal y a una mayor endotoxemia, fa-
voreciendo una continuada liberación de TNF-
α

10,28,29. En una fase inicial el TNF-α ejercería la
miocardiodepresión por una producción principal-
mente local, que se autorregularía bien en quienes
no desarrollan BG y en los que sí la desarrollan se-
guiría elevándose por una mala contrarregulación y
homeostasis del TNF-α, por otras citocinas antiin-
flamatorias (como podría ser la IL-10 que también
se activa tras la CEC12).

La patogenia de la depresión miocárdica inducida
por el TNF-α parece ser bifásica: en una fase precoz
lo hace a través de un mecanismo independiente del
óxido nítrico, mediado por el calcio, y en una fase
posterior a través del óxido nítrico30, favoreciendo, a
su vez, la vasodilatación capilar y la fuga vascular
que tan frecuentemente se observa en el postopera-
torio de los pacientes cardíacos.

Hennein et al19 estudian en 22 pacientes la influen-
cia de varias citocinas en la disfunción ventricular pos-
toperatoria. Publican que el TNF-α se elevó de forma
bimodal, con un pico a las 2 horas de la CEC y otro
pico menor a las 18-24 horas, pero sólo investigaron la
influencia del TNF-α plasmático en la primera hora
post-CEC sobre la función ventricular, analizada por
ecocardiografía, sin encontrar asociación, como nos
ocurre a nosotros en la primera determinación; sin em-
bargo, encontraron asociación con los niveles de IL-6 e
IL-8 en la fase precoz.

Aunque los pacientes de nuestro estudio no pre-
sentaban diferencias significativas en cuanto a edad
entre el grupo de BG (67 años) y el de GC normal
(63 años), se ha publicado13 una mayor liberación 
de endotoxina y consecuentemente de TNF-α, en 
pacientes mayores de 65 años respecto a los meno-
res de 55 años, encontrando mayor depresión del ín-
dice de trabajo sistólico del ventrículo izquierdo
(ITSVI) en relación con los valores más altos de
TNF-α en el grupo de más edad a las 4 horas de la
CEC, no analizando este aspecto a las 24 horas.
Otros autores31 no objetivan diferencias significati-
vas en los valores de TNF-α tras la CEC en relación
con la edad.

Todos estos factores hacen que la incidencia de
BG postoperatorio sea muy variable, habiéndose 
publicado que hasta en un 90% de los pacientes se
objetiva una caída en la FEVI postoperatoria que 
se acompaña de un descenso en el IC y en el
ITSV32,33.

Breisblatt et al34 demuestran una depresión biven-
tricular significativa postoperatoria y del IC con un
nadir sobre las 4 horas tras la revascularización aor-
tocoronaria y una recuperación completa en las 24-
48 horas siguientes. Sin embargo, la intensidad de
esta depresión funcional postoperatoria varía, no
sólo entre los diversos estudios, sino incluso dentro
de los pacientes de un mismo estudio35,36. En nuestra
serie encontramos el BG en un 40% de los pacientes
analizados.

El ácido tranexámico37 y la aprotinina y otros in-
hibidores de las serín proteasas (tripsina, kalicreína
y plasmina) tienen un papel reconocido en la pre-
vención de la hemorragia postoperatoria tras la CEC
de causa no quirúrgica38,39. También se ha publicado
el papel protector de la aprotinina en la prevención
del SIRS por medio de una disminución en la pro-
ducción de citocinas como la IL-640 e incluso parece
tener efectos beneficiosos sobre el miocardio por
prevenir la lesión por isquemia-reperfusión inducida
por leucocitos e inhibir la activación del comple-
mento41.

En nuestro trabajo se observó una menor eleva-
ción del TNF-α plasmático en quienes habían reci-
bido aprotinina en la primera determinación, pero
esto no se mantuvo en el tiempo y tampoco hubo
asociación entre haber recibido estos fármacos an-
tiinflamatorios y la prevención del bajo gasto. Otros
autores42 han publicado que la aprotinina no influye
en los valores de TNF-α, IL-6, IL-8 e IL-10 durante
la CEC y hasta 48 horas después, por lo que estos
hallazgos contradictorios pueden estar influidos por
distintos aspectos como la biocompatibilidad de los
materiales de la CEC o las soluciones de cebado y
cardioplejía43 distintas en los diferentes estudios. El
uso de heparina en el cebado del sistema de CEC
origina cifras menores de TNF-α, de receptores so-
lubles de TNF-α, de IL-6, IL-8 y selectina E, así
como menor expresión de CD11b, CD11c y P-selec-
tina43.

Otro factor interesante que puede estar influyen-
do en la variabilidad de los valores de TNF-α en los
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distintos estudios, independientemente de los tiem-
pos de CEC o de los líquidos de cebado o cardiople-
jía, quizás sea una susceptibilidad individual a la
CEC definida genéticamente a través de un determi-
nado polimorfismo del TNF-α. Se ha publicado44

que la presencia del alelo TNF2 incrementa la pro-
ducción de TNF-α ante una misma noxa, y en casos
de shock séptico poseer ese alelo aumenta la morta-
lidad aunque las concentraciones plasmáticas de
TNF-α no sean significativamente distintas45.

CONCLUSIONES

Nuestro estudio confirma la elevación del TNF-α
plasmático como respuesta al efecto de la CEC so-
bre el organismo. Encontramos unos valores signifi-
cativamente más elevados de TNF-α a las 24 horas
de la CEC en los pacientes que desarrollan síndro-
me de bajo gasto postoperatorio, pudiendo estar más
en relación con una mala contrarregulación del
TNF-α que con una superproducción ya que las ci-
fras de TNF-α en la primera determinación postope-
ratoria eran similares en quienes desarrollaron BG y
en quienes mantuvieron el IC normal.

Es necesario realizar nuevos estudios en los que
se analicen valores de citocinas proinflamatorias y
antiinflamatorias e incluso se estudie el polimorfis-
mo de ellas para comprender mejor los mecanismos
por los que se encuentra elevado el TNF-α en quien
desarrolla BG post-CEC y por qué no todos los tra-
bajos encuentran resultados similares. Si hubiera un
polimorfismo del TNF-α adverso, permitiría identi-
ficar pacientes con alto riesgo de presentar compli-
caciones tras la CEC en los que habría que desarro-
llar nuevas estrategias de prevención o incluso
intentar solucionar su patología cardíaca por méto-
dos alternativos que no requiriesen el uso de la
CEC.
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