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Introducción

La cirugía cardiovascular, que se realiza desde mediados 
del siglo XX, es un procedimiento ampliamente difundido 
y utilizado en la medicina asistencial contemporánea. Sus 
complicaciones son múltiples y se han estudiado desde los 
albores de este tipo de intervenciones. Las cardiovascu-
lares son las más frecuentes y constituyen, además, las 
causas de muerte más comunes.

Desde hace unos años se ha advertido la aparición  
relativamente frecuente de un cuadro posoperatorio carac-
terizado en esencia por hipotensión arterial grave, presiones 
de llenado ventricular bajas y respuesta terapéutica parcial 
a la expansión del espacio intravascular con grandes volú-
menes de líquidos. Algunos grupos médicos denominaron ini-
cialmente a esta complicación síndrome vasopléjico (SV), en 
referencia a la vasodilatación marcada que la caracteriza; su 
expresión máxima es el choque por vasodilatación. 

Los estados de vasodilatación marcada también se han 
observado en otros subgrupos de pacientes sometidos a 
operaciones de cirugía cardiovascular: sujetos con insui-
ciencia cardiaca terminal e implantación de un dispositivo 
de asistencia ventricular izquierda e individuos que cur-
san el posoperatorio del trasplante cardiaco; en ambos 
grupos la mortalidad se triplica.

La denominación de este estado de vasodilatación no 
tiene una uniformidad de criterios. Los términos utiliza-
dos son diversos, desde hipotensión, en relación con su 
signo más notorio, hasta el choque, usado por el estado 
de baja resistencia vascular sistémica, que pone de relie-
ve el mecanismo hemodinámico causante.

Si bien un número considerable de reportes considera la 
vasoplejía como una reconocida complicación del posope-
ratorio de la cirugía cardiaca, debe establecerse que este 
cuadro puede también manifestarse en relación con anoma-
lías distintas de las operaciones, como pancreatitis, sepsis, 
síndrome de insuiciencia respiratoria aguda, o vinculado con 
la infusión de fármacos como la amiodarona o la protamina.

Asimismo, este tipo de complicación se ha confundido 
con el síndrome de respuesta inlamatoria sistémica relacio-
nada con la bomba de circulación extracorpórea o la transfu-
sión sanguínea, dado que estas entidades se acompañan de 
vasodilatación. En el contexto de la cirugía cardiovascular, 
se ha introducido el término síndrome vasopléjico, que hace 
énfasis en la refractariedad de la vasodilatación.

La incidencia del síndrome vasopléjico en el posope-
ratorio inmediato de una intervención cardiaca es muy  
variable, según sean los reportes. En Brasil, Gomes regis-
tró una incidencia del 0.4%, una de las más bajas, mien-
tras que en el extremo opuesto, Argenziano y colabora-
dores encontraron en Estados Unidos un 42% de pacientes 
con esta complicación. Es muy probable que la incidencia  
de este síndrome dependa de la población estudiada, la uti-
lización de criterios diagnósticos clínicos o hemodinámicos, 
el valor umbral que se elija para ellos, la consideración o 
no del efecto del tratamiento sobre los criterios diagnósti-
cos, y el momento histórico en el que se realizó el estudio, 
ya que la comunidad cientíica comenzó a percatarse de  
esta complicación a partir de mediados de la década  
de 1990, lo cual implica un proceso de aprendizaje sobre 
la anomalía. 
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Deinición
Es la manifestación clínica de una respuesta inlamato-
ria caracterizada por hipotensión refractaria a volumen 
y drogas presoras, sin evidencia de un foco séptico o un 
deterioro grave de la función ventricular después de una 
cirugía cardiaca.

Diagnóstico

El diagnóstico del síndrome vasopléjico en el curso del 
posoperatorio puede establecerse a través de la clínica y 
los indicadores hemodinámicos, cuando se cuenta con un 
catéter de lotación en la arteria pulmonar.

Los criterios clínicos incluyen los siguientes
Recomendación IIa, nivel de evidencia B: 
1. Hipotensión arterial sistémica (presión sistólica me-

nor de 90 mmHg) que no responde de manera adecua-
da a la expansión suiciente con líquidos. 

2. Volumen urinario bajo, normal o alto. Cuando se realiza 
una expansión intravascular marcada es frecuente ob-
servar diuresis conservada o aumentada (≥ 1 ml/kg/h).

3. Falta de respuesta a la expansión del volumen intra-
vascular con líquidos. Este último es un signo carac-
terístico y es habitual que a estos pacientes se les 
infundan dos, tres o más litros de líquido en pocas ho-
ras en un intento por restaurar los valores de presión 
arterial sistémica. Por ello, el equilibrio hídrico acu-
mulativo en las primeras 12 h suele ser > 2 000 ml, en 
particular si el sujeto no se trata con vasopresores. 

4. Necesidad de vasopresores (dopamina, noradrenalina, 
etcétera.) para conservar el estado hemodinámico del 
paciente, que no es posible estabilizar con la admi-
nistración de líquidos intravenosos. Para diagnosticar el  
síndrome vasopléjico, el paciente debe presentar  
en forma simultánea todos los criterios mencionados, 
debido a la baja sensibilidad y especiicidad de pre-
sentación de los signos clínicos.

Los criterios hemodinámico incluyen los siguientes
Recomendación IIa, nivel de evidencia B:
1. Resistencia vascular sistémica baja, elemento clave 

en el diagnóstico ya que representa vasodilatación. 
El índice de resistencia vascular sistémica siempre se 
encuentra por debajo de los valores normales (2 000-
2 400 dinas.seg.cm-5.m2) y en los casos más graves ha 
llegado a 700 dinas.seg.cm-5 .m2.

2. Índice cardiaco alto o normal.
3. Presiones de llenado ventricular derecho e izquierdo 

bajas. Éste es otro de los elementos característicos, 
probablemente debido a la dilatación de las venas 
sistémicas y pulmonares y a la hipovolemia por el lu-
jo de líquidos del espacio vascular al extravascular 
(PVC < 5, PCP < 10 mmHg).

También existen criterios diagnósticos del síndrome 
vasopléjico en el quirófano, con tórax abierto, cuando se 
observa hipotensión arterial con presión venosa central 
baja (< 5 mmHg) refractaria a volumen, en relación con la 
observación directa de excelente contractilidad del ven-
trículo izquierdo.

Muchas veces se observa que los pacientes que cur-
san con este síndrome vasopléjico requieren para su 
estabilización hemodinámica dosis altas de fármacos 
vasoconstrictores o conjunción de dos o más de estas 
sustancias, con persistencia del cuadro crítico durante 
varios días.

Esta forma de presentación se vincula con aparición 
de complicaciones graves y las más frecuentes son la insu-
iciencia renal aguda, la insuiciencia respiratoria aguda y 
la falla multiorgánica.

Con respecto al tratamiento del síndrome vasopléjico, 
ya se ha mencionado que la administración de líquidos 
por sí sola casi nunca es suiciente para estabilizar la he-
modinamia. El tratamiento de mantenimiento se basa en 
la administración de fármacos con efecto vasoconstric-
tor con la inalidad de mantener una presión de perfusión 
adecuada en los órganos. Las sustancias más empleadas 
son las catecolaminas con efecto adrenérgico ｸ (dopami-
na, noradrenalina, adrenalina). Puesto que la mortalidad 
informada es elevada, es de vital importancia la identii-
cación temprana de este síndrome, debido al conocimien-
to del mismo y su posible isiopatología, ya que hoy día 
han surgido nuevas medidas terapéuticas con resultados 
prometedores, pero sin evidencia concluyente hasta el 
momento. Entre ellas iguran la vasopresina o sus aná-
logos, el azul de metileno y los corticoides a bajas dosis, 
entre otras.

Etiología

La etiología del síndrome vasopléjico en el posoperatorio 
inmediato de una operación cardiaca no es clara. Se han 
investigado y propuesto como factores causales el tiempo 
de circulación extracorpórea (CEC) prolongado, la utiliza-
ción de normotermia durante la CEC, la administración de 
grandes volúmenes de solución cardiopléjica, la depresión 
de la función ventricular preoperatoria, y el tratamiento 
preoperatorio con inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), antagonistas cálcicos y heparina 
endovenosa. 

Respecto de los IECA, se ha postulado su acumulación 
tisular, con liberación en el periodo posoperatorio y efec-
to vasodilatador por reducción de las resistencias vascula-
res sistémicas, junto con su acción sobre el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona con reducción de los niveles 
del vasopresor angiotensina II, además del aumento de la  
bradicinina y los prostanoides como la prostaciclina y  
la disminución de la norepinefrina circulante, lo cual pre-
cipita la respuesta vascular de vasodilatación.

Además de la generación de mediadores de la reacción 
inlamatoria, otro efecto remarcable del uso de la circu-
lación extracorpórea es la exclusión del pulmón, órgano 
donde ocurre el catabolismo de diversos fármacos vasodi-
latadores, como la bradicinina. Esto supone la presencia 
en plasma de mayores elementos vasodilatadores (y me-
nos elementos vasoconstrictores) que alteran el equilibrio 
natural del tono vasomotor.

En ocasiones, al terminar la CEC, cuando se revierte 
el efecto de la heparinización sistémica con sulfato de 
protamina, se observa un cuadro catastróico de hipoten-
sión, exantema cutáneo generalizado, broncoconstric-
ción y, algunas veces, hipertensión pulmonar aguda grave  
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secundaria a vasoconstricción del pequeño circuito. Esta 
reacción a la protamina puede tener un origen anailác-
tico dependiente de IgE, como puede verse en diabéticos 
que requieren insulina o en individuos alérgicos al pesca-
do; también puede tratarse de una reacción anailactoide 
dependiente de IgG idiosincrática en la que interviene la 
activación de la vía común del complemento por el com-
plejo heparina-protamina.

Este síndrome vasopléjico se presenta tanto con la uti-
lización de CEC como sin ella. Algunos autores sostienen 
que el síndrome vasopléjico es una entidad multifactorial.
Recomendación IIb, nivel de evidencia C

Fisiopatología

Se han propuesto varias hipótesis isiopatológicas para 
explicar los mecanismos de los estados de vasodilatación 
grave; sin embargo, las más admisibles parecen ser las 
tres que se resumen a continuación.
1. La primera es aquella que relaciona el factor des-

encadenante con la producción de acidosis, o hi-
poxia tisular de manera más global y, a través de 
ésta, la generación de vasodilatación o resistencia 
a los vasopresores. En este supuesto tienen una fun-
ción central los canales de potasio de la membrana  
de la célula del músculo liso vascular, los cuales  
son activados por la hipoxia y la acidosis. Su activa-
ción conduce al lujo de potasio de la célula y esto a 
su hiperpolarización, lo cual produce al inal reduc-
ción de la concentración de calcio intracelular y, por 
lo tanto, vasodilatación y resistencia a los vasopre-
sores endógenos y exógenos.

2. La segunda hipótesis presupone que el factor genera-
dor o desencadenante produce hipotensión intensa, 
la cual da lugar a la liberación de vasopresina de la 
neurohipóisis como mecanismo compensador. Este 
hecho se relaciona con el déicit posterior de vaso-
presina y concentraciones sanguíneas relativamente 
bajas de la hormona en relación con el grado de hipo-
tensión. A esto se atribuye la pérdida del tono vascu-
lar y la resistencia a los vasopresores.

3. La tercera hipótesis se relaciona con el óxido nítrico. 
En este caso, el factor desencadenante del proceso 
produce la expresión de la sintetasa inducible del 
óxido nítrico. Esto podría tener la mediación de va-
rias citocinas (interleucinas 1 y 6, factor de necrosis 
tumoral, interferón ｺ) en el contexto de un síndrome 
de respuesta inlamatoria sistémica (SIRS). La expre-
sión de la enzima encargada de su síntesis conduce a 
un exceso de producción de este compuesto de cono-
cida acción vasodilatadora.

Si bien estas hipótesis se han descrito de modo esque-
mático por separado, es probable que intervengan meca-
nismos mixtos o que se superpongan en diferente grado.

Tratamiento

Aun cuando no existe una estadística y un criterio uni-
forme para el diagnóstico y los datos epidemiológicos 
son muy amplios, el consenso señala que el síndrome  
vasodilatador posquirúrgico es una situación que requiere 

tratamiento médico radical en virtud de la morbilidad y 
mortalidad relacionadas con él.

En 2007 se publicó un meta-análisis en el cual se in-
cluyeron estudios desde 1980 hasta 2006; cabe mencionar 
que en la metodología se excluyeron los estudios escritos 
en otra lengua distinta del inglés, los protocolos realiza-
dos en animales y los estudios pediátricos. El interés 
particular se enfocó en la capacidad de cada vasopre-
sor para incrementar la presión arterial, los efectos de 
cada fármaco en la hemodinamia, el costo de la perfusión 
y función de órganos, los episodios clínicos mayores gene-
rados por cada fármaco, los medicamentos y la interac-
ción con la probabilidad de sobrevida y los efectos colate-
rales de cada fármaco. Se encontraron 786 artículos en las 
publicaciones, 164 correspondientes a la cirugía cardiaca; 
de éstos, sólo 56 eran estudios clínicos de vasopresores 
y apenas 37 relacionados con el escenario posquirúrgico.

Uso de las catecolaminas

Norepinefrina
Estimulación de los receptores 1a y receptores ß en el 
riñón que da lugar a la liberación de angiotensina II. 
1. De 12 estudios, sólo siete notiicaron el efecto sobre la  

presión arterial media (PAM) después de la circula-
ción extracorpórea. El incremento de la PAM se ge-
neró sin aumento de la frecuencia cardiaca, índice 
cardiaco, presión capilar pulmonar y presión venosa 
central, con un incremento signiicativo del índice de 
trabajo del ventrículo izquierdo.

2. Flujo coronario: no se observó modiicación del lujo de 
los puentes arteriales (arteria mamaria) e incremento 
del lujo en los puentes venosos en un 21% (n = 21).

3. Al comparar el uso de la epinefrina con la norepi-
nefrina se demostró que ningún paciente desarrolló 
acidosis hiperlactatémica o un incremento signiica-
tivo del exceso de bases o cambios en el potencial de 
hidrogeniones (pH) con la infusión de norepinefrina. 
Al comparar la norepinefrina con la epinefrina se ob-
servó que la primera incrementaba más el déicit de 
bases y el pH, además de generar un menor índice 
cardiaco y una menor presión parcial de oxígeno. 

4. Sólo en tres estudios se midió la perfusión de órganos 
y se observó que la norepinefrina no alteraba la per-
fusión de la mucosa intestinal; tanto la norepinefrina 
como la fenilefrina aumentaban la tasa de extracción 
de oxígeno.

Recomendación IIa, nivel de evidencia B

Fenilefrina
1. Es un agonista a1 selectivo y activa a los receptores 

ß en concentraciones más altas que la norepinefrina 
y la epinefrina.

2. Nueve estudios utilizaron fenilefrina en el posopera-
torio de una intervención cardiovascular; seis de ellos 
reieren que el uso de la vasopresina es útil para ele-
var la PAM. En un solo estudio se utilizó la fenilefrina 
como tratamiento de los pacientes que tomaron IECA 
y la fenilefrina no sirvió para elevar la PAM. 

3. En 1991 se demostró que la fenilefrina a dosis de 
0.87 ± 0.37 μg/kg/min elevó la presión media en 19 
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mmHg (25.3%) sin cambios en la frecuencia cardia-
ca, presión capilar pulmonar, presión venosa central 
e índice cardiaco. En otro estudio se encontró que la 
utilización de la fenilefrina generaba un incremento 
de la PAM en 20% y un aumento del lujo de la arte-
ria mamaria interna en 100% cuando se administraba 
junto con milrinona. En otro estudio se demostró que 
aumentaba el lujo del injerto radial en 40%. 

4. Existen sólo dos estudios en los que se midió la perfu-
sión tisular con el uso de la fenilefrina y se encontró 
que no hay alteración en la depuración de la creati-
nina con el uso de este fármaco. Cabe mencionar que 
el suministro de la fenilefrina no altera la sobrevida.

5. El uso de la fenilefrina, al igual que la dopanina y la 
dobutamina, es factor de riesgo independiente para 
el desarrollo de ibrilación atrial; en el análisis univa-
riado la incidencia es menor con el uso de la fenilefri-
na respecto del empleo de la dopamina.

Recomendación IIa, nivel de evidencia B

Arginina vasopresina
Es un receptor agonista de la vasopresina; su principal fun-
ción es incrementar la resorción de agua al aumentar la 
permeabilidad de los ductos colectores (receptores V2). Tam-
bién la vasopresina es un vasoconstrictor potente y ejerce 
un efecto directo sobre los receptores V1, que aumentan el 
calcio iónico intracelular y contribuyen a la vasoconstricción, 
glucogenólisis, agregación plaquetaria y liberación de la hor-
mona adenocorticotrópica. Son múltiples los estudios que se 
han generado con el uso de la vasopresina, 14 de los cuales 
se enfocan en el posoperatorio cardiovascular.
1. Hay tres estudios aleatorizados; el primero de ellos 

(1977) fue pequeño, doble ciego, controlado con pla-
cebo (nivel 2) y utilizó 6 IU/h de vasopresina en com-
paración con el placebo en pacientes sometidos a la 
colocación de dispositivos de asistencia circulatoria que 
incrementó la PAM en 47.3% y redujo la dosis de la nore-
pinefrina en 60% sin cambios en el índice cardiaco.

2. En el año 2003, en un estudio aleatorizado, doble cie-
go con placebo, se utilizó como preventivo en pacien-
tes con ingesta de IECA antes del procedimiento qui-
rúrgico para revascularización coronaria; se observó 
que los pacientes sometidos a vasopresina requerían 
menos dosis de norepinefrina y menor tiempo de in-
fusión de catecolaminas, además de menores episo-
dios de hipotensión.

3. Dunser y colaboradores utilizaron la vasopresina en  
estudios aleatorizados junto con la norepinefrina  
en el síndrome vasopléjico y comunicaron que se  
requería una cantidad menor y menos tiempo  
de norepinefrina en los pacientes que consumieron 
vasopresina en comparación con el placebo. Estos 
mismos investigadores administraron la vasopresina 
en pacientes que tenían asistencia ventricular y los 
hallazgos fueron los mismos.

4. El mismo grupo usó la vasopresina en el choque re-
sistente a las catecolaminas en la cirugía de puen-
teo. En los sujetos sometidos a un procedimiento de 
puenteo y sepsis hallaron aumento de la PAM en más 
de 40% y menores requerimientos de norepinefrina 
(30%), algo más evidente en aquellos pacientes sin 

sepsis, con disminución del índice cardiaco sólo en los 
individuos con sepsis.

5. En cuanto a la perfusión y función de órganos, se iden-
tiicaron seis estudios. Dunser demostró que el uso 
concomitante de vasopresina y norepinefrina elevó  
las concentraciones de bilirrubina y redujo el número de 
plaquetas y los niveles de PaCO2 en la mucosa gástrica 
con un menor nivel de lactato que los controles.

6. Morales y colaboradores encontraron que el uso de 
la vasopresina más norepinefrina disminuía el tiempo 
de intubación y estancia en cuidados intensivos.

7. Otro estudio demostró que la administración de vaso-
presina en el choque vasodilatador junto con el uso 
de asistencia circulatoria aumentaba el volumen uri-
nario en grado signiicativo.

Recomendación IIa, nivel de evidencia B

Dopamina
Es una catecolamina que se une a los receptores ｸ y ｹ y 
tiene efectos ｹ predominantes a dosis bajas y efectos ｸ a 
dosis altas. No se recomienda como primera opción. 
1. Cinco artículos publicaron el uso de dopamina (> 10 

gamas) en cirugía con utilización de la bomba de cir-
culación extracorpórea; sólo en tres de ellos se des-
cribió el comportamiento de la PAM.

2. La dopamina a dosis de 10 gamas eleva la presión 
arterial media entre 15 y 23 mmHg. La dopamina a 
dosis alta puede provocar un incremento de la pre-
sión arterial, el índice cardiaco y la presión capilar 
pulmonar de manera considerable. 

Una vez establecido el diagnóstico, el principal objetivo  
terapéutico es mantener la perfusión de órganos vitales,  
como el riñón, el cerebro, el hígado y el propio corazón. 
Esto implica, además del empleo inicial de volumen, la 
utilización de dos tipos de medicamentos: fármacos con 
efecto vasopresor, vinculados con su acción exclusiva o 
no selectiva sobre los receptores adrenérgicos ｸ, como 
metaraminol o fenilefrina entre los primeros; y adrenali-
na, noradrenalina o dopamina, entre los segundos. Si bien 
constituyen habitualmente la primera línea de tratamien-
to en la vasoplejía, su utilización suele vincularse con dos 
tipos de problemas. En primer lugar, su empleo puede no 
resultar inocuo en el crítico periodo del posoperatorio 
inmediato, fundamentalmente en pacientes coronarios. 
El empleo de fármacos con efecto adrenérgico ｹ adjunto 
induce, en alguna medida, un incremento del consumo 
miocárdico de oxígeno. En el mismo sentido, también se 
ha notiicado su relación con arritmias posoperatorias. El 
segundo inconveniente, y probablemente el de mayor im-
portancia clínica, es la refractariedad a los vasopresores 
que ciertas formas de vasoplejía posoperatoria maniies-
tan. Esta resistencia plantea la utilidad de los antagonistas  
o inhibidoras del óxido nítrico, y la enzima guanilato ci-
clasa, una aproximación terapéutica racionalmente más 
isiológica. Dos fármacos son los más estudiados: el azul 
de metileno y la vasopresina. 

Recomendación III, nivel de evidencia B

Azul de metileno 

Es un fármaco que inhibe la sintetasa del óxido nítrico 
y la guanilil ciclasa y puede prevenir la vasodilatación 
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mediada por óxido nítrico. Se recomienda su uso en caso 
de fracaso de dos fármacos vasoactivos. Existen pocos re-
portes de su uso en el posoperatorio de una intervención 
cardiaca, pero tres de ellos son los más relevantes.
1. En el primero de los estudios controlados con 

placebo aleatorizado se empleó una dosis de 1.5 
mg/kg/1 h, en pacientes con vasoplejía (PAM < 50 
mmHg, PCP < 10 mmHg e IC ≥ 2.5 L/min/m2) con 
requerimiento elevado de vasopresores. Se demos-
tró que después de recibir azul de metileno tuvie-
ron una menor mortalidad, una menor incidencia 
de insuficiencia renal, neuropatía, arritmias, sep-
sis y falla orgánica múltiple.

2. En otro estudio observacional se probó la adminis-
tración de azul de metileno (2 mg/kg en 20 min) en 
54 pacientes con vasoplejía refractaria al uso de no-
repinefrina con RVS < 600 dinas/seg/cm-5 durante la 
infusión de norepinefrina a una dosis promedio de 0.5 
µg/kg/min. En estos pacientes, la PAM se incrementó 
de 68 a 72 mmHg y la dosis de norepinefrina se redujo 
de 0.5 a 0.35 µg/kg/min después de 1 h de infusión; 
al cumplir las 6 h la dosis de norepinefrina disminu-
yó hasta 0.2 µg/kg/min y la PAM promedio fue de  
71 mmHg. Estos cambios se acompañaron de una dis-
minución notoria del gasto cardiaco; los niveles de 
creatinina no diirieron demasiado de los valores an-
teriores a la infusión.

3. Se ha utilizado el azul de metileno proiláctico a una 
dosis de 2 mg/kg/30 min una hora antes de la ope-
ración en aquellos pacientes con riesgo de síndro-
me vasopléjico; se compararon dos grupos (n = 50 
pacientes). En este estudio se encontraron grandes 
diferencias en la incidencia del síndrome vasopléji-
co (0% vs 26%; p < 0.0001) y tiempo de estancia en 
cuidados intensivos de 1.2 vs 2.1 días en los controles 
(p < 0,0001).

Estos planteamientos de utilización proiláctica de 
sustancias inhibidoras del óxido nítrico y la enzima guani-
lato ciclasa parecen promisorios, pero se requieren estu-
dios de mayor número de pacientes que permitan deinir 
su exacta utilidad.
Recomendación IIa, nivel de evidencia B

En la Tabla 1 se resumen los principales fármacos indi-
cados en el síndrome vasopléjico. 
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