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Introducción
La circulación extracorpórea y todas sus condiciones agregadas (superfi cie no endo-
teliales, fl ujo no pulsátil, hemodilución, hipotermia) determinan en mayor o menor 
grado un síndrome neurohormonal en el posoperatorio responsable de los eventos 
del mismo y caracterizado por cuatro etapas diferentes (Tabla 1):

1. Fase de estimulación adrenérgico-corticoidea. Esta etapa se inicia en for-
ma inmediata y transcurre durante las primeras 24 a 48 hs. Se caracteriza por un 
importante aumento en la secreción de adrenalina, noradrenalina, cortisol plas-
mático y glucagón, determinando hallazgos clínicos muy característicos a nivel 
tanto cardiovascular como metabólico.4
a. Frecuencia cardíaca. La taquicardia sinusal es habitualmente la regla como 

expresión del tenor catecolamínico. Sin embargo frecuencias superiores a 130 
por minuto suelen ser secundarias a otros factores tales como disfunción ven-
tricular, hipovolemia y/o anemia marcada.

b. Presión arterial. La hipertensión arterial (TAM mayor a 90 mm Hg) es habi-
tual y generalmente secundaria a la liberación de catecolaminas. No obstante, 
la presión arterial o la TAM debe intentarse estabilizar entre los 65 y 80 mmHg. 
Habitualmente el uso de nitroglicerina es sufi ciente para este fi n, aunque pre-
siones medias superiores a 95 mmHg a pesar de 200 gammas de nitroglicerina 
pueden ameritar el uso de nitropusiato de sodio.

c. Laboratorio. La anemia es la regla. En general es acompañada por leucoci-
tosis e hiperglucemia vinculadas a la estimulación adrenocorticoidea.

d. Condiciones generales. La palidez cutánea y la piloerección generalizada 
suelen ser hallazgos frecuentes aunque deben siempre intentar diferenciar-
se de los signos incipientes de bajo volumen minuto. La presencia de pulsos 
pedios amplios y presión arterial normal suelen orientar el diagnóstico al ori-
gen catecolamínico de estos hallazgos.

e. Otras alteraciones metabólico-hormonales. Es sabido el efecto hipoka-
lemiante, hipocalcemiante e hipomagnesemiante de la circulación extracor-
pórea, por lo cual el descenso de estos tres iones es habitual 5 y deberán ser 
normalizados sus niveles durante los primeros momentos del posoperatorio. 
Ha sido descripto además, una importante liberación de hormona antidiuré-
tica (ADH) 6 durante las primeras horas del posoperatorio. Sin embargo la an-
tidiuresis que debería provocar es enmascarada por la poliuria favorecida por 
la presencia de hiperglucemia y el uso habitualmente rutinario de manitol, 
lo que genera una importante diuresis osmótica en las primeras horas. Incre-
mentos en la secreción de STH (hormona de crecimiento) también han sido 
descriptos como una posible respuesta termogénica desencadenada por la 
hipotermia. A la vez es frecuente la aparición de resistencia a la insulina. La 
presencia de fi ebre durante los primeros momentos ha sido vinculado a me-
canismos centrales posiblemente diencéfalicos determinados por hipofl ujo 
durante la circulación extracorpórea.

2. Fase de supresión adrenérgico-corticoidea. Esta fase se inicia en general 
a partir de las 24-48 hs y se caracteriza por una rápida disminución de la res-
puesta adrenérgica y corticoidea de la primer etapa. La hipotensión arterial, la 
hipoglucemia, la disminución de la frecuencia cardíaca, la antidiuresis y la de-
bilidad generalizada son expresión de ello. Esta etapa puede perdurar hasta el 
cuarto o quinto día del posoperatorio y ocurre en ella una paulatina normaliza-
ción de los parámetros vitales y de laboratorio.

3. Fase de recuperación de la fuerza muscular. Se inicia alrededor de la pri-
mera semana y transcurre hasta los 20-30 días del posoperatorio tras los cuales 
da lugar a la última fase.

4. Fase de anabolismo proteico y recuperación del peso. Esta fase se ini-
cia aproximadamente a los 30 días y fi naliza alrededor de los sesenta.

Las dos últimas fases son patrimonio del paciente en etapa posoperatoria alejada.

Hemodinamia normal del posoperatorio
Los parámetros hemodinámicos habituales pueden ser modifi cados por (Figura 1):
a. Aspectos vinculados a la técnica quirúrgica y/o circulación extracorpórea.
b. Aspectos vinculados a una complicación.
c. Aspectos vinculados a la enfermedad subyacente.

1. Presión venosa central (PVC). En general, 7 en las primeras horas del poso-
peratorio el paciente se encuentra hipovolémico y expresión de ello es el hallaz-
go de una PVC baja. Esta hipovolemia puede ser “real” en base a disminución 
del contenido (sangrado, poliuria, etc.) o “relativa” en base al aumento del con-
tinente (venodilatadores, nitritos, anestésicos, etc.). Sin embargo, es importan-
te destacar que el enfermo en etapa posoperatoria inmediata se encuentra con 
aumento del agua corporal total pese a lo cual su compartimiento intravascular 
se encuentra deplecionado. Ejemplo de ello lo constituye la habitual necesidad 
de expansión en la hipotensión de las primeras horas. En nuestro centro acep-
tamos como límite de la “normalidad” PVC menor/igual a 10 cm de H2O. Pre-
siones de la aurícula derecha más elevadas deben hacer sospechar el diagnós-
tico de disfunción uni o biventricular, hipervolemia o taponamiento cardíaco.

2. Presión arterial media. Lo habitual es que el paciente se presente con ten-
dencia a la hipertensión arterial y requerimiento de nitroglicerina para su esta-
bilización. Debe considerarse emergencia tanto la hipotensión (TAM menor de 
60 mmHg) como la hipertensión (TAM mayor de 90 mmHg). La expansión me-
diante soluciones y/o hemoderivados y el uso de nitropusiato de sodio son al-
ternativas de uso corriente en esta situaciones. La hipotensión sostenida pese a 
una adecuada expansión y a una ”optimización” de las cargas debe hacer sos-
pechar el diagnóstico de disfunción ventricular. La hipertensión de difícil control 
debe hacer sospechar factores agregados como dolor, desadaptación del respi-
rador y excitación psicomotriz, y deberán ser tratados.

 Es interesante recalcar que aproximadamente un 5% de los pacientes presenta 
hipotensión arterial sostenida vinculada a vasoplejía o plejía vasomotora.8 Esta 
disfunción endotelial, como expresión vascular de la respuesta infl amatoria sis-
témica genera hipotensión que responde sólo parcialmente a la expansión y de-
termina la necesidad del uso de vasopresores (adrenalina, noradrenalina, meta-
raminol). La presencia de pulsos periféricos amplios, piel caliente y la PVC baja 
suele facilitar el diagnóstico diferencial con el síndrome de bajo volumen minu-
to.9

3. Frecuencia cardíaca. Habitualmente la frecuencia cardíaca se encuentra ele-
vada como expresión de la estimulación adrenérgica. La bradicardia o el fallo 
cronotrópico suelen ser de mal pronóstico. Frecuencias cardíacas superiores a 
140 latidos por minuto son generalmente orientadoras a otras causas como ane-
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Resumen. En este artículo se intentará revisar los parámetros normales de las primeras horas del posoperatorio haciendo hincapié en sus mecanismos fi siopatológicos. 
Es importante destacar que el posoperatorio normal no es más que una sucesión de eventos vinculados no sólo a la técnica quirúrgica sino fundamentalmente al con-
dicionado por la utilización de la circulación extracorpórea y sus dos acompañantes: la hipotermia y la hemodilución.1,2

De esta forma, existe una serie de alteraciones generalmente funcionales y rara vez estructurales englobadas con el nombre de síndrome posperfusión.3 Según J. Kirklin 
(1991) “el síndrome posperfusión”, como reacción adversa a la CEC, evidencia insufi ciencia pulmonar prolongada, acumulación excesiva de líquido extravascular y, en 
grado variable, disfunción renal y de otros órganos, hipertermia y coagulopatía. Consideramos que queda planteado en esta defi nición un resumen del posoperatorio 
normal, etapa de una serie de “disfunciones” de distinto grado, habitualmente reversibles, caracterizadas por importantes desvíos de la “normalidad” pero casi siem-
pre transitorias. 

Tabla 1. Posoperatorio normal. Resumen de las fases.

1. Fase de estimulación adrenérgico-corticoidea
2. Fase de supresión adrenérgico-corticoidea.
3. Fase de recuperación de la fuerza muscular.
4. Fase de anabolismo proteico y recuperación del peso.

TAM n ITVI p

FC n ITVD p

AD p RVS n

Figura 1. Esquema de los cambios hemodinámicos más frecuentes del posoperatorio normal. 
TAM: tensión arterial media. FC: frecuencia cardíaca. AD: aurícula derecha. RVS: resistencias 
vasculares sistémicas. ITVD: índice de trabajo del ventrículo derecho. ITVI: índice de trabajo del 
ventrículo izquierdo.
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mia, disfunción ventricular o hipoxemia grave. No es infrecuente la presencia de 
arritmias en las primeras horas. Las extrasístoles ventriculares son habituales y 
suelen revertir con la administración de potasio y/o magnesio. La fi brilación au-
ricular, de mayor prevalencia al segundo día posoperatorio puede ser expresión 
de alteraciones electrolíticas o hipotermia a nivel de las aurículas. La reposición 
de potasio y magnesio, y el recalentamiento paulatino, suelen revertir esta arrit-
mia.

4. Presiones pulmonares. La hemodinamia normal del posoperatorio esta ca-
racterizada por la hipovolemia. De esta forma las presiones de llenado (PCP o 
presión de aurícula izquierda) suelen ser bajas. La PVC (como expresión mano-
métrica de la presión de llenado del ventrículo derecho) suele también ser baja. 
Es de destacar que en condiciones de “pericardio abierto” el gasto sistólico está 
determinado por el volumen de fi n de diástole, por lo que la máxima PCP acep-
tada es 15 mmHg (Tabla 2).

5. Volumen minuto. En el contexto de la hipovolemia normalmente el volumen 
minuto suele estar disminuido mientras las cargas no hayan sido optimizadas y 
la temperatura corporal normalizada.10 No es infrecuente observar índices car-
díacos incluso menor de 2,2 l/min/m2 durante las primeras horas de posopera-
torio. Muchas veces este bajo índice cardíaco no genera repercusión metabólica 
o hipoxia tisular en base a la disminución del consumo de oxígeno mientras el 
enfermo se mantenga hipotérmico y la temperatura no haya sido normalizada.

6. Resistencias periféricas. La CEC condiciona una alteración en los mecanis-
mos de autorregulación de fl ujo.11 Este hecho sumado a la hipotermia sistémica 
y al tenor catecolamínico elevado provoca un importante aumento de las resis-
tencias periféricas y vasoconstricción generalizada, principalmente durante las 
primeras horas.

7. Resistencias pulmonares. La hipoxemia, la hipotermia, la hipovolemia y la 
asistencia respiratoria mecánica favorecen su aumento, con normalización pau-
latina mediante la corrección de los factores que la originaron.

8. Índice de trabajo del ventrículo izquierdo y derecho. Como índice de-
pendiente de las cargas, también se encuentran deprimidos con mejoría paula-
tina al optimizar las mismas.

9. Función ventricular. Resulta interesante el comportamiento de la función ven-
tricular durante los primeros momentos de la recuperación posquirúrgica. Es sa-
bido, a partir de los trabajos de Gray y cols.,12 que existe un franco descenso de 
la fracción de eyección durante las dos primeras horas del posoperatorio, pun-
to a partir del cual comienza un paulatino ascenso hasta alcanzar el valor pre-
quirúrgico a las 24 hs y un sostenido incremento hasta superarlo alrededor del 
quinto a séptimo día posquirúrgico. Indudablemente esta caída de la fracción de 
eyección es tanto mayor cuanto menor es la fracción de eyección preoperatoria, 
confi rmándose de esta forma el viejo axioma de que “el gran determinante de 
la mala función ventricular posoperatoria es la mala función ventricular preope-
ratoria “. Este fenómeno conocido como “disfunción ventricular transitoria” es 
atribuido hoy al “atontamiento” miocardio vinculado a la liberación de radica-
les libres durante los períodos de isquemia y reperfusión. Es conocido también 
el concepto “atontamiento o stunning” eléctrico con la aparición transitorio de 
ondas Q durante las primeras horas13 (Figura 2).

10. Función renal. De la misma forma se concibe hoy en grado variable la existen-
cia de un fenómeno de “atontamiento o stunning” renal, condicionante de la 
disfunción renal habitual del posoperatorio.14 Esta disfunción renal en ausencia 
de factores hemodinámicos deletéreos como hipotensión sostenida o bajo volu-
men minuto tendrá una rápida reversión. Caso contrario podrá evolucionar ha-
cia la insufi ciencia renal aguda con el consiguiente aumento de la mortalidad. 
En condiciones normales es frecuente la poliuria inicial del posoperatorio. Fac-
tores volémicos como el aumento del agua corporal total secundario a la CEC, 
factores térmicos como la hipotermia utilizada en bomba y factores osmóticos 
como la hiperglucemia o el uso de manitol favorecen una importante diuresis 
horaria mientras estos factores no hayan sido revertidos. La antidiuresis espera-
ble por el incremento en la liberación de hormona antidiuréticas (ADH) es en-
mascarada por esta poliuria.15

Disfunción pulmonar
El síndrome posperfusión caracterizado por una respuesta humoral y celular sistémi-
ca se manifi esta por leucocitosis, incremento de la permeabilidad capilar, acumula-
ción de líquido intersticial y disfunción orgánica.16 En este contexto, el pulmón y por 
consiguiente la función pulmonar, suelen mostrar alteraciones características cono-
cidas como “pulmón de bomba”.17 El daño pulmonar poscirculación extracorpórea 
es bien conocido. Es probable que el pulmón sea el órgano que se lesione con más 
facilidad, o tal vez, el órgano en que estas alteraciones se ven con mayor frecuen-
cia.18 La disfunción pulmonar posbypass cardiopulmonar se atribuyó clásicamente 
al efecto deletéreo de la activación de la cascada del complemento generado por el 
propio procedimiento. La lesión endotelial por parte de las fracciones C3 y C5 del 
complemento y la activación neutrofílica daría por resultado un aumento de la per-
meabilidad capilar con la consiguiente disminución de la distensibilidad o complian-
ce; de esta forma el complemento plaquetas-células endoteliales, leucocitos activados 
y sustancias preinfl amatorias darían por resultado la hipoxemia inicial del posope-
ratorio. Es así que la disfunción pulmonar incluye atelectasias, edema pulmonar, y 

con menor frecuencia lesión pulmonar aguda expresada como síndrome de distrés 
respiratorio del adulto. Esta hipoxemia (FIO2 menor a 60 mmHg o PAFI menor 150) 
puede manifestarse en forma progresiva durante las primeras horas del posopera-
torio con un amplio rango desde la hipoxemia leve y transitoria hasta la hipoxemia 
refractaria típica del distrés respiratorio.19 El aumento del agua extravascular pul-
monar se evidencia en las primeras horas del posoperatorio en forma de edema del 
intersticio alveolar en la radiografía de tórax, pudiendo mantenerse hasta dos se-
manas aun en ausencia de manifestaciones radiológicas; por lo tanto consideramos 
que “pulmón de bomba” es un cuadro de menor riesgo, como resultado de la le-
sión pulmonar mínima secundaria a la respuesta infl amatoria generada por la circu-
lación extracorpórea. De esta forma, en la gran mayoría de los casos esta disfunción 
pulmonar se expresará por una hipoxemia o alteración de la PAFI transitoria, leve 
congestión pulmonar y aumento de las secreciones. Es interesante recordar que el 
patrón gasométrico habitual del posoperatorio se caracteriza por hipoxemia e hipo-
capnia que pueden perdurar durante días o semanas.

Sangrado posoperatorio
Es bien conocido también que la circulación extracorpórea causa una importante al-
teración del sistema de coagulación, por lo que el sangrado posquirúrgico es la regla 
durante las primeras horas.20 En líneas generales, deberán considerarse como signos 
de alarma tres tipos de sangrado posoperatotorio: 1) sangrados precoces o de color 
rojo rutilante principalmente durante la primera hora o con marcada repercusión he-
modinámica, 2) sangrados profusos con coágulos o con estudio de coagulación nor-
mal y 3) sangrados que se reinician después de un tiempo de haber cesado; sin in-
tentar establecer una sistemática creemos que muchos de estos sangrados requieren 
tratamiento quirúrgico. La reexploracion quirúrgica por sangrado varía entre un 0,5 y 
5%, relacionadas con las sistemáticas y con los criterios institucionales utilizados.

Alteraciones hematológicas post-CEC
1. Existe generalmente una disfunción plaquetaria ya sea por disminución del nú-

mero o por alteración de la calidad de éstas.21 De tal forma, recuentos plaque-
tarios menores de 100.000 por mm3 no son infrecuentes.

2. Disminución de los factores de coagulación: básicamente puede deberse a per-
dida, dilución o por consumo. Estas consecuencias se focalizan principalmente 
en la activación de trombina, la plasmina y el fi brinógeno.22

3. Exceso de heparina o défi cit de protamina: muchas veces una insufi ciente rever-
sión o neutralización de la heparina con protamina o la misma exacerbación del 
efecto heparínico por la administración de antitrombina III mediante la transfu-
sión de plasma pueden favorecer un sangrado que habitualmente se corrige con 
administración de una dosis mayor de protamina.23

Tabla 2. Patrón de variaciones hemodinámicas en el posoperaorio inmediato normal.

Parámetro  Valor normal POI
Frecuencia cardíaca 60-90 n
Aurícula derecha 0-5 mmHg p
Aurícula izquierda 5-10 mmHg p
Arteria pulmonar 15-20 mmHg p
Tensión arterial media 70-100 mmHg �np
Volumen minuto  4-8 l/m p
Índice cardíaco 2,5-4 l/m/m2 p
Resistencia vascular sistémica 800-1200 dinas n
Resistencia vascular pulmonar. 50-250 dinas n
Índice de trabajo del ventrículo izquierdo 45-75 g/m/m2 p
POI: posoperatorio inmediato.

Figura 2. Deterninación de fracción de eyección en el posoperatorio (modifi cado de Gray). Los 
asteriscos indican diferencias signifi cativas.
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4. Fibrinólisis exagerada: muchas veces la presencia de coágulos mediastinales ri-
cos en plasmina o la liberación de TPA endógeno por traumatismo plaquetario 
pueden conducir a un incremento del sangrado por este mecanismo. En esta 
situación, el uso de antifi brinolíticos (por ejemplo, ácido aminocaproico) puede 
revertirlo.24,25

5. Otros factores: la hipotermia o la hipocalcemia pueden provocar inhibición 
o retraso en la cascada de la coagulación, aunque con menor importancia 
clínica.

Aspectos clínicos del sangrado posquirúrgico
Si bien existen distintos criterios clínicos para diferenciar un sangrado habitual o 
una hemorragia posoperatoria, débitos sanguíneos superiores a los 5 ml/kg de peso 
(por ejemplo, mayor a 300 ml) en la primera hora en un adulto suele ser un criterio 
aceptado. Es importante recalcar que, en nuestra experiencia, es tan “peligroso” un 
tubo con alto débito como uno con muy escaso, situación en la que deberá sospe-
charse taponamiento cardíaco.

Fenómeno de recalentamiento
A partir de las 4 a 6 primeras horas del posoperatorio y precedido por un temblor 
generalizado o “shivering” se inicia el llamado recalentamiento o “rewarming”. En 
esta etapa se produce un incremento de la temperatura con la vasodilatación secun-
daria, este fenómeno se completa con varios hallazgos clínicos: 
a- Hipotensión arterial: favorecida por la hipovolemia relativa y con rápida mejoría 

con la expansión.
b- Acidosis de “wash out”: habitualmente el ácido láctico “secuestrado” en la pe-

riferia como consecuencia de hipoxia tisular o deuda de oxígeno durante la cir-
culación extracorpórea irrumpe transitoriamente a la circulación generando aci-
dosis metabólica de rápida resolución con bicarbonato de sodio.

c- Recirculación o “rebote” de heparina: de la misma forma, la heparina adminis-
trada durante la CEC y “secuestrada” en la periferia por la vasoconstricción ge-
nerada por la hipotermia es liberada a la circulación con el consiguiente incre-
mento fugaz del sangrado y con rápida normalización por la administración de 
protamina.26 

 
Electrocardiograma
Habitualmente el ritmo predominante es la taquicardia sinusal. El fallo cronotrópi-
co y la bradicardia suelen ser de mal pronóstico. A veces un incremento del compo-
nente negativo de la onda P en V1 puede constituir un dato electrocardiográfi co de 
sobrecarga auricular izquierda e insufi ciencia cardíaca. En ocasiones puede haber fi -
brilación auricular de mediana-alta respuesta ventricular. Dentro de los mecanismos 
propuestos y reversibles fi guran la hipotermia auricular, la hipokalemia y la hipomag-
nesemia, todas ellas modifi cables durante las primeras horas. La presencia de bloqueo 
de rama derecha ha sido descripta con prevalencia de hasta 30% de los casos y su 
presencia no incrementa generalmente la mortalidad. Sin embargo, la presencia de 
bloqueo de rama izquierda y/o hemibloqueo anterior izquierdo han sido vinculados 
a un aumento de la mortalidad intrahospitalaria, tal vez en relación al mayor daño 
miocardico involucrado. Las alteraciones en el segmento ST-T suelen ser bastantes 
inespecífi cas, aunque la lesión subendocárdica anterior sostenida y no reversible du-
rante las primeras horas tanto en coronarios como valvular suele asociarse a disfun-

ción ventricular. Sin embargo, desniveles transitorios del ST-T se asocian a trastornos 
electrolíticos, hipotermia, alteraciones en la bomba sodio-potasio, etc; y su transito-
riedad generalmente se asocia a buen pronóstico. Obviamente los supradesniveles 
del ST-T se correlacionan con mayor mortalidad que los infradesniveles. Los cambios 
pericardíticos son tal vez la excepción.
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