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Presentacion del caso

Paciente de sexo masculino de 74 anos de edad, con factores de riesgo cardiovascular que
incluian edad avanzada, sexo masculino, obesidad y sedentarismo. Como antecedentes
personales presentaba hiperplasia prostatica benigna, colecistectomia laparoscopica en 2014 y

hernioplastia inguinal izquierda en 2015.

Ingresa a Unidad Coronaria por un sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST.
La coronariografia evidencié enfermedad coronaria severa de tres vasos epicardicos, mientras
que el ecocardiograma Doppler evidencid trastornos segmentarios de la motilidad con
compromiso de las paredes septal, anterior, inferoapical y apical, deterioro moderado de la
funcién sistolica del ventriculo izquierdo y estenosis valvular adrtica moderada con un area
valvular estimada de 1,15 cm? En este contexto, tras la evaluacidon conjunta por el Heart
Team, se indicd tratamiento quirdrgico mediante cirugia combinada de revascularizacién

miocardica y reemplazo valvular adrtico.

Se realiz6 una cirugia cardiaca combinada consistente en un bypass arterial con arteria
mamaria interna izquierda a la arteria descendente anterior (MIDA-DA), un puente venoso
aortocoronario a la rama lateroventricular de la arteria circunfleja (PV-LV) y reemplazo
valvular adrtico con protesis biologica N.° 21. El procedimiento se llevd a cabo bajo
circulacion extracorpérea durante 110 minutos, con un tiempo de clampeo aortico de 94
minutos. Durante el intraoperatorio requirid la transfusion de un pool de plaquetas y una

unidad de plasma fresco congelado.

Al ingreso a la Unidad de Recuperacion Cardiovascular permanecia bajo asistencia
respiratoria mecanica y recibia soporte hemodinamico con dobutamina (6 pg/kg/min) y
noradrenalina (0,05 pg/kg/min), en dosis habituales para el postoperatorio inmediato de
cirugia cardiaca. Presentaba adecuada perfusion periférica, con un lactato arterial de 1,5

mmol/L y una saturacion venosa central de oxigeno del 83%. El laboratorio evidenciaba



anemia posoperatoria (hemoglobina 9,4 g/dL), sin otras alteraciones de relevancia clinica

inmediata.

Sin embargo, durante las primeras 24 horas del postoperatorio presentd un deterioro
hemodinamico progresivo, caracterizado por hipotension persistente con incremento de los
requerimientos de noradrenalina, motivo por el cual se sustituyo6 la dobutamina por milrinona
como estrategia de soporte inotropico. En forma concomitante desarroll6 oliguria refractaria
al tratamiento diurético, con elevacion del lactato arterial hasta 3,6 mmol/L, descenso de la
saturacion venosa central de oxigeno al 68% y deterioro de la funcion renal (creatinina 1,68

mg/dL).

Ante la sospecha de shock posoperatorio se realizd un ecocardiograma transtoracico, que
evidenci6 deterioro de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo (fraccion de eyeccion del
34%,), disfuncion moderada del ventriculo derecho y adecuado funcionamiento de la protesis
valvular aortica, sin evidencia de taponamiento cardiaco, disfuncidon protésica ni otras
complicaciones mecéanicas que justificaran el compromiso hemodindmico. Debido a la
persistencia de la hipotension se anadié vasopresina al tratamiento vasopresor y, frente a la

oliguria refractaria, se inicid terapia de reemplazo renal.

Ante la persistencia del estado de shock, con requerimientos crecientes de soporte vasopresor,
adecuada correccion de la volemia y ausencia de una causa mecédnica que explicara el
deterioro hemodindmico, se consider6 como principal diagnostico un sindrome vasopléjico
posoperatorio. En consecuencia, se administro azul de metileno e hidrocortisona en infusion

continua como terapia adyuvante al soporte hemodinamico.

Mientras persistian elevados requerimientos de soporte hemodindmico, y posteriormente a la
administraciéon de azul de metileno, el paciente desarrolld fiebre, por lo que se obtuvieron
hemocultivos y cultivos del catéter venoso central, acceso arterial radial, catéter de arteria
pulmonar (COOK) y secreciones respiratorias. Se inici6 tratamiento antibidtico empirico con
imipenem y daptomicina, ajustados a la funcidn renal. Posteriormente, se aislo Pseudomonas
aeruginosa en los cultivos, por lo que la antibioticoterapia se adecud de acuerdo con el

antibiograma.

En los dias posteriores presentd una recuperacion progresiva del estado hemodinamico, con
descenso del lactato arterial hasta su normalizacion y reduccion escalonada de los

requerimientos de soporte inotrdpico y vasopresor hasta su suspension. Asimismo, recuperd



la funcioén renal, sin nuevos requerimientos de terapia de reemplazo renal. El ecocardiograma
de control evidencid una protesis valvular adrtica normofuncionante, sin signos de
endocarditis ni complicaciones mecanicas. Finalmente, presentdé una evolucion clinica
favorable, completd el tratamiento antibiotico y fue dado de alta hospitalaria para

seguimiento ambulatorio.
Discusion

El sindrome vasopléjico constituye una de las complicaciones mas graves del periodo
posoperatorio de la cirugia cardiaca con circulacion extracorpdrea. Se trata de una forma de
shock distributivo caracterizada por una marcada disminucion de la resistencia vascular
sistémica, con hipotension persistente a pesar de una adecuada reposicion de volumen y un
indice cardiaco preservado o elevado. Aunque su incidencia varia ampliamente entre el 5% y
el 50% de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca, esta heterogeneidad refleja
principalmente la ausencia de criterios diagnosticos universalmente aceptados. Su
reconocimiento precoz resulta fundamental, dado que se asocia con mayor incidencia de
lesion renal aguda, prolongacion de la estancia en unidades de cuidados intensivos y una
mortalidad que puede alcanzar el 30-50% en los casos refractarios (Awad et al., 2026; Ltaief

et al., 2022).

Nuestro paciente reunia multiples factores predisponentes descritos en la literatura
para el desarrollo de este sindrome. Entre ellos destacaban la edad avanzada, el sexo
masculino, la obesidad, el deterioro moderado de la funciéon ventricular izquierda y la
realizacién de una cirugia cardiaca combinada de revascularizacién miocardica y reemplazo
valvular aortico. A estos factores se sumaron variables intraoperatorias ampliamente
reconocidas como determinantes del desarrollo de vasoplejia, como el tiempo prolongado de
circulacion extracorporea y de clampeo aodrtico, ademas del requerimiento de transfusion de
hemoderivados. La coexistencia de estos factores probablemente condiciona una respuesta
inflamatoria sistémica de mayor magnitud, favoreciendo el desarrollo del cuadro clinico

(Awad et al., 2026; Datt et al., 2021).

La fisiopatologia del sindrome vasopléjico es compleja y resulta de la interaccion de
multiples mecanismos. La circulaciéon extracorporea expone la sangre a superficies no
endoteliales, mientras que el trauma quirtrgico y el fendmeno de isquemia-reperfusion

desencadenan una intensa respuesta inflamatoria sistémica caracterizada por la liberacion de



citocinas proinflamatorias, entre ellas interleucina-1p, interleucina-6 y factor de necrosis
tumoral alfa. Estas citocinas inducen la expresion de la 6xido nitrico sintasa inducible,
incrementando la produccion de 6xido nitrico (NO). El exceso de NO activa la guanilato
ciclasa soluble y aumenta la concentracion intracelular de GMP ciclico, produciendo
relajacion del musculo liso vascular y una marcada disminucion de la resistencia vascular

sistémica (Ltaief et al., 2022).

Sin embargo, la sobreproduccion de o6xido nitrico constituye sélo uno de los
mecanismos implicados. Paralelamente, la respuesta inflamatoria favorece una deficiencia
relativa de vasopresina endodgena, la activacion de canales de potasio ATP-dependientes y la
disminucion del ingreso de calcio al musculo liso vascular. A ello se suma la exposicion
sostenida a catecolaminas, que induce una desensibilizacion progresiva de los receptores
a-adrenérgicos, reduciendo la respuesta vasoconstrictora a los vasopresores convencionales.
La interaccion de estos mecanismos perpetiia la pérdida del tono vascular y explica la
aparicion de hipotension refractaria caracteristica del sindrome vasopléjico establecido

(Ltaief et al., 2022; Datt et al., 2021).

El reconocimiento del sindrome vasopléjico continia siendo un desafio diagnostico,
especialmente durante el posoperatorio inmediato de cirugia cardiaca, donde pueden coexistir
multiples causas de shock. Clinicamente suele manifestarse por hipotension persistente,
necesidad creciente de vasopresores, resistencia vascular sistémica disminuida e indice
cardiaco preservado o elevado. Entre los hallazgos de laboratorio son frecuentes la elevacion
del lactato sérico, la oliguria, el deterioro progresivo de la funcidon renal y una saturacioén
venosa central o mixta de oxigeno normal o elevada, reflejando la alteracion en la extraccion
periférica de oxigeno. Cuando se dispone de monitorizacién invasiva, la demostracion de un
gasto cardiaco conservado asociado a resistencias vasculares sistémicas bajas orienta

fuertemente al diagnostico (Awad et al., 2026; Chatterjee et al., 2026).

El principal diagnoéstico diferencial debe establecerse con el shock cardiogénico, el
shock obstructivo secundario a complicaciones mecénicas y el shock séptico. Como se
muestra en la tabla 1, mientras que el shock cardiogénico se caracteriza por bajo gasto
cardiaco y aumento compensatorio de la resistencia vascular sistémica, el sindrome
vasopléjico presenta un perfil hiperdindmico con marcada vasodilatacion periférica. Por su
parte, el shock séptico comparte numerosas caracteristicas hemodindmicas con la vasoplejia,

lo que puede dificultar la diferenciacion durante el posoperatorio inmediato. En estos casos,



la secuencia temporal de los acontecimientos clinicos, la presencia de fiebre, biomarcadores
inflamatorios y los resultados microbioldgicos adquieren especial relevancia (Chatterjee et

al., 2026; Awad et al., 2026).

Tabla 1. Caracteristicas comparativas segun los tipos de shock

Caracteristica Vasoplejia Cardiogénico Séptico
Momento de aparicion Post CEC Variable Asociado a infeccion
Resistencia vascular
periférica He ! Y
Indice cardiaco /1 l /1
Ecocardiograma Sin causa mecénica Disfuncion severa Variable
Lactato 1 ) )
Fiebre No habitual No Si
Cultivos Negativos Negativos Positivos

En nuestro paciente, el deterioro hemodindmico ocurrié durante las primeras 24 horas
posteriores a la cirugia, en ausencia de evidencia ecocardiografica de taponamiento cardiaco,
disfuncion protésica u otras complicaciones mecanicas. Si bien el ecocardiograma evidencid
deterioro de la funcion ventricular, este no justificaba por si solo la magnitud del
requerimiento vasopresor observado. Posteriormente, el desarrollo de fiebre y el aislamiento
de Pseudomonas aeruginosa obligaron a considerar la coexistencia de un proceso infeccioso;
sin embargo, la secuencia temporal del cuadro clinico sugiere que el sindrome vasopléjico
constituyd el mecanismo predominante del shock inicial, sobre el cual posteriormente se

superpuso una infeccién nosocomial.




El tratamiento actual del sindrome vasopléjico propone un abordaje escalonado
dirigido a corregir los distintos mecanismos fisiopatoldgicos responsables de la pérdida del
tono vascular. Tras optimizar la precarga y descartar causas mecanicas de shock, la
noradrenalina continua siendo el vasopresor de primera linea. Cuando las dosis crecientes de
catecolaminas resultan insuficientes, la incorporacion precoz de vasopresina constituye el
siguiente paso terapéutico, fundamentado en la deficiencia relativa de vasopresina endogena
descrita en estos pacientes y en su capacidad para disminuir la exposicion acumulativa a
catecolaminas. En casos refractarios, el algoritmo recientemente propuesto por Chatterjee y
colaboradores incorpora terapias dirigidas a vias fisiopatologicas especificas, entre ellas el
azul de metileno, la hidroxocobalamina y la angiotensina II, reservando su utilizacién para
pacientes con hipotension persistente pese al tratamiento vasopresor convencional (Chatterjee

et al., 2026).

El azul de metileno constituye uno de los agentes no catecolaminicos con mayor
experiencia clinica en el tratamiento del sindrome vasopléjico. Su mecanismo de accidon
consiste en la inhibicion de la guanilato ciclasa soluble, bloqueando la via NO-GMPc
responsable de la vasodilatacion patoldgica. Desde su introduccion por Levin y colaboradores
como tratamiento de rescate en pacientes con vasoplejia refractaria, la evidencia ha
evolucionado hacia una mejor comprension de sus efectos fisiologicos. En este sentido,
Maurin y colaboradores demostraron que su administracion mejora la perfusion
microvascular, incrementando el indice de flujo microvascular y la densidad de vasos
perfundidos, mientras que la reciente revision interdisciplinaria de Chatterjee et al. lo
incorpora dentro del algoritmo terapéutico actual para pacientes refractarios (Levin et al.;
Maurin et al., 2022; Chatterjee et al., 2026). En nuestro paciente, su administracion coincidid
con un rapido descenso del lactato y una recuperacion progresiva de la estabilidad

hemodinamica, aunque la naturaleza observacional del caso impide atribuir causalidad.

La hidroxocobalamina representa otra estrategia terapéutica emergente al actuar como
secuestrador directo de Oxido nitrico y otras especies reactivas implicadas en la
vasodilatacion. Asimismo, la angiotensina II permite restaurar el tono vascular mediante la
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona, mientras que la hidrocortisona
modula la respuesta inflamatoria y favorece la recuperacion de la sensibilidad vascular a las
catecolaminas. Aunque la evidencia continta siendo limitada para estas estrategias, las

revisiones contemporaneas coinciden en que su incorporacion debe individualizarse segin la



evolucion clinica y la respuesta al tratamiento convencional (Chatterjee et al., 2026; Awad et

al., 2026; Datt et al., 2021).
Conclusion

El sindrome vasopléjico debe considerarse precozmente ante todo paciente con shock
refractario en el posoperatorio de cirugia cardiaca una vez descartadas las causas mecanicas y
cardiogénicas. Este caso demuestra que la coexistencia posterior de una infeccion no excluye
el diagnostico inicial de vasoplejia y resalta la importancia de interpretar la evolucion clinica
en su secuencia temporal. Un abordaje sistematico y el inicio oportuno de terapias dirigidas
pueden favorecer la recuperacion hemodinamica y limitar la progresion de la disfuncion
orgénica. En el shock posoperatorio de cirugia cardiaca, la pregunta no es inicamente como
tratar la hipotension, sino reconocer precozmente qué mecanismo fisiopatoldgico la produce

y abocarse a solucionarlo.
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