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SOPORTE MECÁNICO EN EL SHOCK CARDIOGÉNICO 
POSINFARTO: ¿EXISTE EL DISPOSITIVO IDEAL?

MECHANIC SUPPORT IN CARDIOGENIC SHOCK POST ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCT: DOES THE IDEAL DEVICE EXIST?
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RESUMEN
El shock cardiogénico es la principal causa de mortalidad intrahospitalaria en pa-
cientes con infarto agudo de miocardio, con tasas del 40–60 % pese a los avan-
ces en reperfusión y farmacoterapia. En Argentina, su incidencia alcanza el 10 % 
y la mortalidad supera el 50 %. A pesar de la revascularización temprana, la ele-
vada letalidad ha impulsado el desarrollo de dispositivos de soporte circulatorio 
mecánico. No obstante, la heterogeneidad clínica del SC dificulta definir un dis-
positivo “ideal”.
Se presenta en 5-10 % de los casos, con mayor frecuencia en infarto agudo de 
miocardio anterior extenso, pacientes añosos y mujeres. Respecto al tratamien-
to, la revascularización coronaria inmediata continúa siendo la estrategia central. 
Sin embargo, existe debate sobre la implementación de soporte circulatorio me-
cánico precoz como estrategia door to unloading o door to support. En cuanto 
a los dispositivos, el balón de contrapulsación intraaórtico fue históricamente el 
más empleado, pero el ensayo IABP-SHOCK II demostró ausencia de beneficio en 
mortalidad, limitando su uso a situaciones seleccionadas o como complemento 
del ECMO. El TandemHeart, que desvía sangre de la aurícula izquierda a la aorta, 
mejora parámetros hemodinámicos, pero sin impacto en la supervivencia y con 
mayor tasa de complicaciones vasculares y hemorrágicas. El Impella, dispositivo 
microaxial de descarga del ventrículo izquierdo, ha mostrado beneficios en regis-
tros y, más recientemente, el ensayo DanGer Shock evidenció una reducción de 
la mortalidad a seis meses en pacientes en estadios intermedios (SCAI C/D), aun-
que a expensas de un aumento de complicaciones mayores. Por su parte, la oxi-
genación por membrana extracorpórea venoarterial (ECMO-VA) aporta soporte 
cardiopulmonar completo y es útil como estrategia de rescate, pero ensayos re-
cientes no demostraron reducción en la mortalidad y sí un incremento de com-
plicaciones hemorrágicas y vasculares. En cuanto al contexto nacional, una en-
cuesta a cardiólogos y residentes mostró conocimiento elevado sobre ECMO 
teams, pero limitada disponibilidad de dispositivos, predominando el balón de 
contrapulsación intraaórtico.
No existe un dispositivo único ideal; la elección debe individualizarse según fe-
notipo clínico, estadio evolutivo y recursos locales.

Palabras clave: shock cardiogénico, dispositivos de asistencia ventricular, infarto 
agudo de miocardio.

ABSTRACT
Cardiogenic shock is the leading cause of in-hospital mortality in patients with 
acute myocardial infarction, with rates of 40–60 % despite advances in reperfu-
sion and pharmacotherapy. In Argentina, its incidence reaches 10 % and morta-
lity exceeds 50 %. Despite early revascularization, the high mortality rate has dri-
ven the development of mechanical circulatory support devices. However, the 
clinical heterogeneity of cardiogenic shock makes it difficult to define an “ideal” 
device.
It occurs in 5–10 % of cases, more frequently in extensive anterior acute myocar-
dial infarction, elderly patients, and women. Regarding treatment, immediate co-
ronary revascularization remains the central strategy. However, there is a debate 
about the implementation of early mechanical circulatory support as a door-to-
unloading or door-to-support strategy. Regarding devices, the intra-aortic ba-
lloon pump (IABP) was historically the most widely used, but the IABP-SHOCK II 
trial demonstrated no benefit in mortality, limiting its use to selected situations 
or as an adjunct to ECMO. The TandemHeart, which diverts blood from the left 
atrium to the aorta, improves hemodynamic parameters, but without impact on 
survival and with a higher rate of vascular and hemorrhagic complications. The 
Impella, a microaxial left ventricular unloading device, has shown benefits in re-
gistries, and more recently, the DanGer Shock trial demonstrated a reduction in 
six-month mortality in patients with intermediate-stage acute coronary syndro-
me (SCAI C/D), although at the expense of an increase in major complications. 
Venoarterial extracorporeal membrane oxygenation (VA-ECMO) provides com-
plete cardiopulmonary support and is useful as a rescue strategy, but recent trials 
have not demonstrated a reduction in mortality and have shown an increase in 
hemorrhagic and vascular complications. Regarding the national context, a sur-
vey of cardiologists and residents showed a high level of awareness about ECMO 
teams, but limited availability of devices, with intra-aortic balloon pump being 
the most common.
There is no single ideal device; the choice must be individualized according to 
clinical phenotype, stage of disease progression, and local resources.

Keywords: cardiogenic shock, ventricular assist devices, acute myocardial infarc-
tion.
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INTRODUCCIÓN

El shock cardiogénico (SC) es una patología de baja incidencia pero 
que constituye la principal causa de muerte en los pacientes hos-
pitalizados por infarto agudo de miocardio (IAM), oscilando en fre-
cuencia entre el 40 y 55 %1. En Argentina, su incidencia es del 10 % 

y su presencia en el contexto del IAM con elevación del segmento 
ST (IAMCEST) conlleva una mortalidad del 57 % según los datos del 
Registro ARGEN IAM ST1. Se lo define como un estado de hipotensión 
severa, con una presión arterial sistólica (PAS) inferior a 90 mmHg du-
rante más de 30 minutos o la necesidad de catecolaminas para man-
tener una PAS superior a 90 mmHg. Esta condición se acompaña de 
hipoperfusión sistémica, manifestada por alteración del estado men-
tal, piel y extremidades frías y húmedas, oliguria con diuresis inferior 
a 30 ml/h o lactato sérico mayor a 2 mmol/l, así como signos clínicos 
de congestión pulmonar2.
Si bien la revascularización temprana, sumada a los avances en las 
técnicas de revascularización y la farmacoterapia, tuvo un impac-
to positivo en este grupo de pacientes, su mortalidad sigue siendo 
elevada3. La evidencia actual indica que la precocidad en el empleo 
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de los dispositivos de soporte circulatorio mecánico (SCM) tienen un 
efecto positivo en el pronóstico a corto plazo. Estos dispositivos me-
joran el gasto cardíaco (GC) al aumentar el volumen sistólico (VS) y, 
en consecuencia, la PAS, optimizando la hemodinamia en pacientes 
con SC post-IAM. Su uso está especialmente indicado en SC refracta-
rio, en estadios D y E de la clasificación de la Sociedad de Angiografía 
e Intervenciones Cardiovasculares (SCAI). En estadios B y C se puede 
considerar dependiendo de la función ventricular y el grado de con-
gestión, y en estadio C con hipoxemia y D se debe valorar el uso com-
binado de SCM y oxigenación por membrana extracorpórea (ECMO)4. 
La adecuada atención requiere de una organización eficiente de los 
servicios de salud. Para ello, se propone un modelo de atención en 
red para el tratamiento oportuno en el centro más adecuado según 
las necesidades del paciente.
El objetivo de esta monografía es integrar la información disponible 
sobre el SC post-IAM y el uso de SCM. Se busca realizar una revisión 
exhaustiva de la evidencia existente, incluyendo las características 
y las indicaciones precisas de cada dispositivo según el fenotipo de 
shock. Por otro lado, analizar y exponer algoritmos de comunicación y 
derivación mediados por shock o ECMO teams del país a fin de infor-
mar, concientizar y agilizar la red de trabajo para que aquellos pacien-
tes que se encuentran en centros no especializados puedan derivarse 
a instituciones de alta complejidad.

MATERIALES Y MÉTODOS

Para la elaboración de la monografía se siguieron las recomendacio-
nes de los profesionales responsables de la coordinación de la carrera 
de Especialista en Cardiología de la Universidad de Buenos Aires (año 
2025) y se utilizó la bibliografía sugerida por ellos.
La recopilación del material se llevó a cabo mediante búsquedas bi-
bliográficas en plataformas especializadas como PubMed, SciELO y 
Cochrane, utilizando palabras clave tales como: “cardiogenic shock”, 
“acute coronary syndrome”, “ventricular assist devices”, “cardiogenic 
shock acute coronary syndrome”, “ventricular assist devices in cardioge-
nic shock”, y “VA-ECMO in myocardial infarction”.
Se emplearon filtros y estrategias avanzadas de búsqueda con ope-
radores booleanos, como intersección (AND), unión (OR) y exclusión 
(NOT), además de herramientas como comillas, truncamiento y voca-
bulario controlado MeSH. Se priorizaron artículos de texto completo 
en inglés y español, centrados en estudios realizados en humanos, y 
que destacaran los aspectos diagnósticos y terapéuticos relacionados 
con el tema de análisis.
Posteriormente, se realizaron búsquedas adicionales basadas en los 
resultados obtenidos en esta primera fase. El período considerado 
para la investigación abarcó hasta marzo de 2025.

DESARROLLO   

A. DEFINICIÓN DE SHOCK CARDIOGÉNICO
El SC representa la etapa final común de una variedad de condicio-
nes muy diversas, siendo la cardiopatía isquémica la más prevalen-
te5. La definición de SC varía considerablemente en la literatura, lo 
que complica la estandarización de estrategias de manejo a nivel 

global. Este síndrome se caracteriza por un GC reducido como con-
secuencia de una disfunción cardíaca primaria, lo que genera mani-
festaciones clínicas y bioquímicas de hipoperfusión de órganos ter-
minales. En la práctica, los pacientes con SC presentan un cuadro 
clínico heterogéneo. Esta situación está dada por la gran variedad 
de etiologías que pueden desencadenarlo, distintas presentaciones 
clínicas y fenotipos, la presencia de múltiples comorbilidades, y a 
su vez por la dificultad para identificar marcadores fiables4. Por es-
tas razones, hasta ahora, las definiciones empleadas en diferentes 
ensayos clínicos y registros incluyen diversas combinaciones de cri-
terios3. Es en ese contexto que la SCAI, en 2019, creó un sistema de 
clasificación para el SC basado en hallazgos al examen físico, marca-
dores de laboratorio y parámetros hemodinámicos. Estableció 5 es-
tadios de SC: A (pacientes en riesgo de SC), B (SC inicial), C (SC clá-
sico), D (SC en deterioro) y E (SC extremo), a partir del uso de dis-
tintas variables identificables mediante exploración física, dosaje de 
biomarcadores (lactato, acidosis metabólica, déficit de bases) y pa-
rámetros hemodinámicos. Esta clasificación tiene implicancias pro-
nósticas y terapéuticas, y estima una mortalidad de hasta un 70-
80  % en pacientes en estadio E4. Una limitación de esta clasifica-
ción tiene que ver con que no considera la respuesta inflamatoria y 
consecuente vasoplejía que acompaña a un porcentaje considera-
ble de casos de SC. Esto ha llevado a replantear el esquema clásico 
de razonamiento y tratamiento basado en el estadio IV de la clasifi-
cación de Forrester, hacia escenarios de shock mixto, con sus desa-
fíos terapéuticos específicos5.

B. 	INCIDENCIA ACTUAL DEL SHOCK CARDIOGÉNICO  
EN LA ERA POST REVASCULARIZACIÓN TEMPRANA

El SC se produce en hasta un 10 % de los pacientes que sufren un 
IAM, con una mortalidad intrahospitalaria que oscila entre el 40-50 % 
a pesar de la revascularización6. En nuestro país, según datos del re-
gistro ARGEN SHOCK, la mortalidad hospitalaria global fue aún más 
elevada (60,5 %), siendo su principal causa, el shock persistente1. Casi 
la mitad de los casos de SC post-IAMCEST se desarrollaron dentro de 
las primeras 6 horas de hospitalización y el 75 % dentro de las prime-
ras 24 horas7. Según los datos del LATIN SHOCK, el ECMO se utilizó en 
menos del 4 % de los casos, lo que podría reflejar falta en la disponi-
bilidad y/o dificultades en su implementación debido a las condicio-
nes socioeconómicas en Latinoamérica, más allá de la falta de evi-
dencia que lo respalde8. Sin embargo, esto podría contribuir a expli-
car el mayor porcentaje de mortalidad en nuestro país respecto de 
otros. El SC es más común en pacientes con IAMCEST de cara ante-
rior, pacientes mayores de 75 años y sexo femenino. Es probable que, 
en parte, se deba a la dificultad en el diagnóstico en mujeres, que en 
ocasiones tienen una presentación atípica del dolor, y al tratamien-
to tardío8. El IAM aislado del ventrículo derecho (VD), si bien es me-
nos frecuente, presenta una incidencia del 3-5  %. Suele presentar-
se en pacientes más jóvenes y con menor prevalencia de enferme-
dad multivaso o antecedentes de IAM9. El SC biventricular se presen-
ta en el 30-50 % de los pacientes3. Si bien la tasa de mortalidad des-
de la implementación de la revascularización temprana mediante in-
tervención coronaria percutánea (ICP) ha disminuido de un 70-80 % 
a un 40-50 %, la incidencia de SC secundario a IAM continúa en au-
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mento (Figura 1). Esto puede deberse a una combinación de facto-
res que incluyen un mejor acceso a la atención médica, un mayor re-
conocimiento del SC y una población más comórbida y envejecida10.
En la última década hubo un aumento en la implementación y acce-
sibilidad de dispositivos de soporte circulatorio mecánico, con mejo-
ras en sus diseños, sumado a un cambio en el enfoque del armado de 
equipos multidisciplinarios11.

C. FISIOPATOLOGÍA: DEL ATONTAMIENTO AL SHOCK
El IAM genera una afectación de la función sistodiastólica del miocar-
dio, lo que deriva en un aumento en las presiones de llenado, las re-
sistencias vasculares sistémicas, y por ende del consumo de oxígeno, 
con una disminución del GC, dando lugar al desarrollo de hipoperfu-
sión tisular e hipoxia5. La insuficiencia del ventrículo izquierdo (VI) por 
lesión extensa del miocardio es el principal mecanismo de SC, sien-
do necesario para su aparición un compromiso superior al 40 % de la 
masa miocárdica12. Como ocurre en la cascada isquémica, hay una re-
ducción de la compliance del miocardio ventricular, disfunción dias-
tólica y deterioro de la función sistólica. La hipoperfusión de órga-
nos vitales desencadena la liberación de catecolaminas y vasopresi-
na, a fin de mejorar la perfusión mediante un aumento del volumen 
minuto y la vasoconstricción periférica. A corto plazo, estos cambios 
neurohormonales pueden generar un efecto compensatorio suficien-
te para mantener la perfusión tisular. Sin embargo, la elevación sos-
tenida de estos mediadores tiene efectos perjudiciales en la función 
miocárdica debido al aumento de la pre- y poscarga, frecuencia car-
díaca, y la consiguiente demanda de oxígeno del miocardio. A su vez, 
la exacerbada respuesta inflamatoria determina que, luego de las 24-
48 horas, las resistencias vasculares sistémicas (RVS) empiecen a dis-
minuir. En el estudio SHOCK, las RVS se encontraban dentro del ran-
go normal y hasta un 18 % de los pacientes presentaba RVS significa-
tivamente disminuidas, acompañado de leucocitosis y fiebre13. Esto 
puede explicarse por la sobreexpresión de la óxido nítrico sintasa in-
ducible (iNOS) en respuesta a distintos mediadores inflamatorios (IL-
1, IL-6, TNF alfa), generando un aumento en la concentración plasmá-
tica de óxido nítrico (NO), configurando el escenario de lo que cono-

cemos como shock mixto: vasodilatación periférica inapropiada y una 
inhibición de la contractilidad miocárdica. Por otro lado, en la insu-
ficiencia del VD post-IAM, generalmente asociada a cierto grado de 
compromiso del VI, se produce un deterioro hemodinámico comple-
jo. La disfunción del VD conlleva una disminución del inotropismo, 
frecuentemente acompañada de bradiarritmias debido al territorio 
vascular afectado. La rigidez ventricular genera un aumento de la pre-
carga, mientras que la vasoconstricción periférica contribuye al incre-
mento del volumen circulante. La pérdida de compliance y dilatación 
ventricular tiene como resultado el desplazamiento del tabique in-
terventricular hacia el VI, comprometiendo su llenado y función. A su 
vez, la disfunción del VI concomitante eleva las presiones de llenado 
y la presión sistólica de la arteria pulmonar. Estos mecanismos com-
binados conducen a un rápido deterioro hemodinámico que requie-
re un abordaje terapéutico dirigido a optimizar la precarga, reducir la 
poscarga y mejorar la función del VD5,9.

D. IDENTIFICACIÓN TEMPRANA DEL SHOCK ¿EXISTE UNA 
ESTRATIFICACIÓN UNIFICADA DE RIESGO?

Históricamente, con cada ensayo intervencionista de shock cardiogé-
nico se creaba un nuevo puntaje de riesgo, considerando los aspec-
tos de esa población seleccionada y los efectos de una nueva tera-
pia14. La mayoría de los puntajes predictivos utilizan variables fácil-
mente obtenibles. Si bien contamos con diversos scores, son pocos 
los que presentan capacidad predictiva para pacientes de riesgo o en 
estado de preshock. Entre ellos se encuentran el índice de shock, el 
ORBI score y el PAPi score15. Cada una de estas escalas se formularon 
a partir de poblaciones y expresiones fenotípicas distintas de SC. Por 
ejemplo, el índice de shock (IS) incluyó pacientes con IAMCEST en es-
tadio de SCAI A/B y evaluó el riesgo de progresión a SC16. El ORBI eva-
luó el riesgo de progresión a SC en pacientes hospitalizados e inclu-
yó una población similar pero más envejecida y comórbida, y con un 
mayor porcentaje de mujeres17. La cohorte que valoró el PAPi score in-
cluyó pacientes con IAMCEST inferior en estadio B/C de SCAI, se basó 
en parámetros hemodinámicos con una alta sensibilidad y especifi-
cidad como predictor de mortalidad intrahospitalaria y requerimien-
to de equipos de soporte ventricular derecho18. En pacientes post-
IAM, es fundamental una estratificación temprana y precisa del ries-
go de desarrollar SC para optimizar la toma de decisiones terapéuti-
cas, identificar a aquellos que podrían beneficiarse de estrategias in-
vasivas y determinar el momento óptimo para iniciar el soporte circu-
latorio mecánico15.19.

E. 	EL ROL DE LA INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN NUESTRA 
COMPRENSIÓN DEL SHOCK

La identificación temprana de parámetros de preshock y de pacientes 
de alto riesgo podría facilitar la implementación precoz de medidas 
terapéuticas intensivas, evitando así la progresión al estado de shock. 
En este contexto, se propone el uso de inteligencia artificial (IA) me-
diante aprendizaje automático no supervisado como una herramien-
ta clave para detectar patrones dentro de una población tan hetero-
génea como la del SC21. El agrupamiento se realiza a partir de datos 
clínicos y de laboratorio que indiquen diferentes respuestas al trata-
miento y resultados. Existen distintos métodos de machine learning 

Figura 1. Incidencia del shock cardiogénico, comparando entre pacientes con IAM en la pre-
sentación vs. no IAM. SC: shock cardiogénico. IAM: infarto agudo de miocardio. Adaptado de: 
Shroff AR, Truesdell AG, Pinto DS. Short-Term Mechanical Circulatory Support for Cardiogenic 
Shock. 1ª ed., Washington, DC: Abiomed, 2024.
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que polarizan las similitudes y diferencias dentro de un grupo hetero-
géneo, a través de algoritmos de agrupamiento. Estos esquemas es-
tablecen una probabilidad de pertenencia a cada grupo para cada in-
dividuo basándose en las distribuciones generales de características 
dentro de un conjunto de datos. A su vez, se dispone de varias herra-
mientas de agrupamiento de datos para su posterior análisis estadís-
tico, entre ellos: clustering de K- medias, jerárquico y análisis de cla-
ses latentes22. En un estudio publicado en 2021 que utiliza dos cohor-
tes internacionales aplicando dicha metodología de análisis de datos, 
agruparon a la población en 3 clusters, entendiéndolos como subfe-
notipos del shock cardiogénico: I o “no congestivo”, II o “cardiorrenal” 
y III o “cardiometabólico”22. Estos fenotipos descritos tienen diferen-
tes variables tanto demográficas como clínicas. El tipo I (no congesti-
vo) se caracteriza por una frecuencia cardíaca (FC) y presiones de lle-
nado de aurícula derecha no elevadas, asociado a una presión arterial 
sistémica relativamente elevada. El tipo II (cardiorrenal) se correlacio-
na con pacientes añosos con múltiples comorbilidades, elevada pre-
sión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) y presión wedge (PW), y caí-
da de la tasa de filtrado glomerular (TFG). El tipo III, de mayor grave-
dad, presenta parámetros de hipoperfusión tisular como ácido lác-
tico elevado y transaminasa glutámico oxalacética (TGO), frecuencia 
cardíaca (FC) y presión de aurícula derecha elevados, también asocia-
dos a baja presión arterial media, gasto e índice cardíaco. Esta clasifi-
cación evidencia la presencia de pronósticos disímiles, siendo el I el 
de menor mortalidad y el III, el de mayor5. En esta cohorte, el 51 % 
de los pacientes recibió soporte circulatorio mecánico avanzado. El 
uso inicial de Impella se asoció con una mortalidad hospitalaria más 
baja en el fenotipo no congestivo y cardiometabólico, mientras que 
el uso inicial de BCIA se asoció con la mortalidad más baja en el feno-
tipo II. El uso inicial de ECMO se asoció con la mayor mortalidad entre 
todos los fenotipos (Figura 2). Sin embargo, estas diferencias no al-
canzaron significancia estadística para la mortalidad relacionada con 
SCM23. La clasificación de SCAI luego de su publicación tenía una vali-
dación limitada, hasta que en 2022 fue actualizada, incorporando un 

modelo de tres ejes que contemplaba la gravedad del shock, el fe-
notipo y etiología, y marcadores de riesgo14. Esta versión es una he-
rramienta útil para establecer la gravedad del SC así como el riesgo 
de progresión, el pronóstico y el riesgo de resultados adversos como 
predictor de mortalidad24. Por otro lado, la clasificación de SCAI apor-
ta un valor pronóstico adicional al modelo de clusters23. El objetivo fi-
nal de fenotipificación es avanzar desde la era actual de tratamien-
tos empíricos hacia un enfoque de medicina de precisión, guiado por 
una comprensión más profunda de los mecanismos de la enferme-
dad que permita individualizar el tratamiento. Recientemente se pu-
blicó el STOP SHOCK score, que evalúa a partir de distintos paráme-
tros como la FC, frecuencia respiratoria, saturación arterial de oxíge-
no (SatO2), glucemia, presión arterial sistólica (PAS), edad, sexo, IS, rit-
mo cardíaco, tipo de síndrome coronario agudo (SCA), antecedentes 
de hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca congestiva e hiperco-
lesterolemia, el riesgo a desarrollar SC en pacientes que ingresan por 
SCA21. Se trata de una herramienta basada en machine learning, idea-
da para el uso en el primer contacto médico. Esto permitiría una eva-
luación temprana, con una potencial implementación precoz de mo-
nitoreo intensivo o intervenciones terapéuticas (ver Sección 3. d).

F. 	 ¿REVASCULARIZAR O ASISTIR PRIMERO? NUEVOS  
PARADIGMAS EN EL TRATAMIENTO

La mejor estrategia para el abordaje del shock cardiogénico posinfar-
to continúa siendo objeto de debate. Dentro de las propuestas para 
el tratamiento del SC post-IAM se incluyen: la revascularización mio-
cárdica (door to balloon), el soporte de la circulación sistémica (door to 
support) y la descarga del VI (door to unloading)25 (Figura 3). La reper-
fusión coronaria es la estrategia esencial en pacientes con SC post-
IAM. Si bien en el estudio SHOCK no se observó una reducción de la 
mortalidad a los 30 días, la estrategia de revascularización temprana 
con angioplastia coronaria (ATC) fue superior al manejo médico ini-
cial a los 6 meses y al año de seguimiento, con un mayor beneficio 
en pacientes menores de 75 años13,26. La ATC primaria debe realizar-

Figura 2. Tasas brutas de mortalidad intrahospitalaria según fenotipo de shock cardiogénico 
y dispositivo de soporte circulatorio mecánico. La n en la figura representa el número total de 
observaciones y el porcentaje indica la proporción de pacientes que fallecieron dentro de cada 
categoría. SC: shock cardiogénico. BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico. ECMO: oxige-
nación por membrana extracorpórea. Adaptado de: Zweck E, Kanwar M, Li S, Sinha SS, Garan 
AR, Hernandez-Montfort J, et al. Clinical course of patients in cardiogenic shock stratified by 
phenotype. Heart Fail. 2023;11(10):1304-15.

Figura 3. Estrategias de revascularización a lo largo del tiempo e introducción de nuevo con-
cepto sobre el soporte hemodinámico temprano. AAS: aspirina, BMS: stents metálicos. CRM: ci-
rugía de revascularización miocárdica. DES: stents liberadores de fármacos. IC: intracoronario. 
EV: endovenoso. ATC: angioplastia. ICP: intervención coronaria percutánea. SK: estreptoquina-
sa. tPA: alteplase. Adaptado de: Kapur NK, Davila CD. Timing, timing, timing: the emerging con-
cept of the ‘door to support’ time for cardiogenic shock. Eur Heart J. 2017; 38(47): 3532-4.
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se dentro de los 120 minutos del diagnóstico y, de no ser posible, se 
deberá infundir trombolíticos y derivar a un centro con hemodina-
mia. En el caso de aquellos pacientes con SC, deberían reperfundirse 
con ATC aún pasadas las 12 horas de evolución27. Por otro lado, múl-
tiples modelos experimentales han demostrado que la implementa-
ción de la descarga mecánica del VI asociado a la reperfusión corona-
ria limita la lesión por isquemia-reperfusión y reduce el tamaño del 

infarto de miocardio28. Se han realizado estudios traslacionales en los 
que el uso de Impella durante la oclusión coronaria, incluso en pa-
cientes con tiempos de isquemia prolongados, se asoció a una reduc-
ción en la demanda de oxígeno, del estrés parietal del VI y del tamaño 
del IAM en comparación con la revascularización inmediata sin un-
loading29. Si bien no todos los dispositivos de descarga son iguales, el 
estudio IMPRESS comparó el uso de Impella vs. BCIA, sin beneficio en 

Tabla 1. Impacto de los dispositivos de soporte mecánico en los parámetros hemodinámicos del shock cardiogénico. BCIA: balón de contrapulsación intraaórti-
co. Elaboración propia, con base en Shroff AR, Truesdell AG, Pinto DS. Short-Term Mechanical Circulatory Support for Cardiogenic Shock. 1a ed., Washington, DC: 
Abiomed, 2024.
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términos de mortalidad entre uno u otro dispositivo. Cabe destacar 
que los paciente incluidos cumplían con los criterios de exclusión de 
cualquier otro trabajo sobre IAMCEST: el 92 % de los pacientes se pre-
sentaron con paro cardíaco, en asistencia respiratoria mecánica (ARM) 
y niveles elevados de lactato30. Por otro lado, la National Cardiogenic 
Shock Initiative promovió el uso temprano de Impella y reportó tasas 
de supervivencia hospitalaria superiores al 70 %31. En pacientes en es-
tadio C o D de SCAI, se debe considerar el uso de dispositivos de asis-
tencia ventricular izquierda (DAVI) antes de la ATC. En estadios más 
avanzados (SCAI E), el beneficio es bajo25. El uso temprano de soporte 
de circulación sistémica frente a manejo médico exclusivo en plan de 
revascularización fue evaluado en el estudio ECLS-SHOCK, en pacien-
tes con SC post-IAM. Al igual que ocurrió en el IMPRESS, los pacientes 
incluidos estaban críticamente enfermos (78 % PCR, media de lacta-
to de 6,7 mM, SCAI D o E)32. No hubo diferencias en la mortalidad por 
cualquier causa a los 30 días ni al año, con un aumento en el sangra-
do o isquemia periférica en el grupo ECMO. Solo un 5,8 % de los pa-
cientes con ECMO venoarterial utilizó DAVI, lo que podría haber afec-
tado la eficacia de la intervención33,41.

G. 	DISPOSITIVOS: ALTERNATIVAS DE SOPORTE  
VENTRICULAR Y SISTÉMICO DE CORTA DURACIÓN

Uno de los posibles beneficios del SCM en el contexto del SC post-IAM 
es la reducción del uso de fármacos vasoactivos cardiotóxicos. Sin em-
bargo, hasta el momento los ensayos clínicos controlados y aleatoriza-
dos que respaldan su eficacia son limitados, y algunos estudios retros-
pectivos han cuestionado su seguridad35. La realización de estos en-
sayos enfrenta varios desafíos, como la correcta selección de la pobla-
ción de estudio y la definición adecuada de los criterios de evaluación. 
Además, la obtención del consentimiento informado en pacientes crí-
ticos y la falta de equiponderación han llevado a la interrupción pre-
matura de varios estudios3. A continuación, se presentarán los distin-
tos dispositivos de asistencia ventricular y sistémica de corta duración 
disponibles y se analizará la evidencia actual sobre su uso.

G. I. Balón de contrapulsación intraaórtico
El BCIA sigue siendo la forma más utilizada de soporte circulatorio. Su 
sistema consta de dos componentes principales: un catéter con ba-
lón (de 7,5 a 8 Fr) y una consola de bombeo. El catéter posee dos lú-
menes: uno se conecta a la bomba encargada de insuflar el balón, y 
el otro actúa como transductor de la presión aórtica. Para su insufla-
ción se emplea helio, un gas de rápida difusión que facilita su elimi-
nación en caso de ruptura del balón. El ciclo de insuflación y desin-
suflación del balón puede sincronizarse mediante electrocardiogra-
ma (ECG) o a través de la curva de presión de pulso. Sincronizado con 
el ECG, el balón se insufla en diástole, coincidiendo con la mitad de 
la onda T, y se desinsufla en sístole, alineándose con el nadir de la 
onda R. Si se maneja por presión, la insuflación ocurre en la onda dí-
crota. No obstante, una mala calidad del trazado electrocardiográfi-
co o la presencia de taquicardia u otras arritmias pueden generar una 
sincronización errática, comprometiendo la eficacia del bombeo.(36) 
Algunos modelos más recientes incorporan fibra óptica, lo que me-
jora el rendimiento del dispositivo incluso en presencia de arritmias37.
Los efectos terapéuticos del BCIA son el aumento de la presión ar-

terial diastólica (PAD), disminución de la poscarga y reducción del 
consumo miocárdico de oxígeno, a su vez aumenta la perfusión co-
ronaria y mejora el gasto cardíaco (Tabla 1). Desplazan el loop pre-
sión-volumen (PV) a la izquierda, dado que reduce tanto la presión 
sistólica como diastólica máxima del VI, y aumenta el volumen sistó-
lico. Además, reduce la pendiente de elastancia arterial (Figura 4)3,36. 
El uso de este dispositivo está contraindicado en insuficiencia aórti-
ca severa (ya que el aumento de la presión diastólica puede agravar 
el grado de regurgitación), disección o aneurisma aórtico significati-
vo, arteriopatía periférica severa (por aumento del riesgo de compli-
caciones vasculares como tromboembolismo en las extremidades in-
feriores o viscerales), y shock séptico36. La mayoría de las complicacio-
nes de su uso son de origen vascular, incluyendo accidente cerebro-
vascular (ACV), isquemia de miembros inferiores, y oclusión de arte-
rias del arco aórtico, mesentéricas o renales, o trauma vascular. Puede 
haber trombocitopenia por el uso del dispositivo o inducida por he-
parina, migración del dispositivo o infecciones asociadas38. No se es-
tableció un consenso en cuanto a la indicación de anticoagulación 
con el uso de BCIA. La asistencia superior a 1:1 de insuflado/desinsu-
flado (como 2:1 o 3:1) aumenta el riesgo de trombosis por mayor es-
tasis sanguínea; en consecuencia, cuando se usa esta modalidad du-
rante un período prolongado, se debe considerar anticoagulación3. 
Muchos centros lo hacen de forma rutinaria, pero no existen datos 
definitivos, por lo que cada institución debe establecer su propio pro-
tocolo, monitorizando las complicaciones hemorrágicas e isquémi-
cas36. A partir del estudio IABP SHOCK II, se desaconsejó el uso sis-
temático del BCIA en este grupo de pacientes (indicación III), excep-
tuando la presencia de complicaciones mecánicas39. Dicho estudio, 
fue el primer y único ensayo clínico aleatorizado con suficiente po-
tencia estadística para evaluar el impacto pronóstico del BCIA en el 
SC post IAM. Evidenció un efecto neutro en la mortalidad a 30 días, 
así como en el seguimiento a uno y seis años, lo que, según los au-
tores, podría deberse a la escasa mejoría del gasto cardíaco, posible-
mente insuficiente para reducir la mortalidad. Presentó una alta pro-

Figura 4. Gráfico que muestra los Loop presión-volumen en shock cardiogénico con dispositi-
vos de asistencia mecánica. Ea: elastancia. SC: shock cardiogénico. BCIA: balón de contrapul-
sación intraaórtico. Adaptado de: Saggu JS, Seelhammer TG, Esmaeilzadeh S, Radosevich MA, 
Ripoll JG, Soto JC D et al. Mechanical Circulatory Support for Acute Myocardial Infarction Car-
diogenic Shock: Review and Recent Updates. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2024.
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porción de pacientes con IAMSEST y casi un 50 % de IAMCEST no an-
terior. No presentó diferencias significativas en términos de complica-
ciones por el uso del balón (ACV, hemorragia, sepsis o complicacio-
nes isquémicas periféricas)40,41. Un estudio reciente que incluyó 2958 
pacientes con IAM anterior y SC, mostró una reducción significativa 
de la mortalidad a corto plazo con el uso del BCIA42. Además, en el es-
tudio CRISP-AMI, que evaluó el uso sistemático de BCIA en IAM ante-
rior no complicado con SC, si bien el resultado fue neutral, un subes-
tudio posterior mostró beneficio pronóstico en el grupo de pacientes 
con IAM más extensos (definidos como una suma total de elevación 
del ST >15 mm) o con resolución incompleta del ST después de la re-
perfusión43,44. En un metaanálisis que comparó el uso de DAVI vs. BCIA 
en pacientes con SC, no mostró una diferencia significativa en la mor-
talidad a 30 días. Sin embargo, los pacientes del grupo DAVI presenta-
ron un índice cardíaco (IC) y una presión arterial media (PAM) más al-
tas, y PW más baja, con tasas similares de complicaciones45. Por ende, 
aunque no se evidenció un beneficio claro con el uso de estos dispo-
sitivos, su utilidad podría ser significativa en pacientes seleccionados, 
especialmente en el caso de los DAVI, debido a su capacidad para 
mejorar aún más los parámetros hemodinámicos en pacientes con 
shock. Por el momento, se debe considerar el uso de BCIA en pacien-
tes con SC post-IAM refractarios al tratamiento inicial con inotrópicos 
(IIa) y se recomienda su uso simultáneo en pacientes con ECMO-VA 
para reducir la poscarga del VI (Ic)5.

G. II. Dispositivo TandemHeart
Por el momento, el TandemHeart es el único dispositivo disponible 
de asistencia de aurícula izquierda (AI) a aorta. Es un dispositivo de 
asistencia sistémica que se implanta de forma percutánea y bombea 
sangre desde la AI al sistema arterial iliofemoral, puenteando al VI. 
Consta de cuatro componentes: una cánula transeptal de 21 Fr, una 
bomba centrífuga, una cánula arterial femoral y una consola de con-
trol. Las cánulas arteriales presentan distinto grosor, lo que va a de-
terminar el flujo. Las cánulas de 19 Fr permiten un flujo de hasta 5 
L/min mientras que la de 15 Fr hasta 3.5 L/min. Su uso está aproba-
do por 6 horas hasta 30 días, y se puede añadir un oxigenador al cir-
cuito. (36) Tanto el VI como la bomba contribuyen al flujo hacia la aor-
ta, funcionando en paralelo o en tándem. La redirección de la sangre 
desde la AI, reduce la precarga del VI, las presiones de llenado, el es-
trés parietal y la demanda de oxígeno, con un aumento concomitan-
te de la poscarga por la reinfusión de sangre en la aorta (Figura 4). A 
medida que aumenta el soporte ventricular el flujo a través del VI dis-
minuye, y es esperable también que disminuya su contracción debi-
do a los cambios en las condiciones de carga, con una curva de pre-
sión arterial plana (Tabla 1). Algo a considerar, es que las arritmias 
como la taquicardia ventricular o fibrilación vuelven a este sistema in-
eficaz por el compromiso VD.(36) La enfermedad arterial periférica se-
vera puede impedir la colocación de la cánula arterial o generar is-
quemia periférica. La presencia de trombos auriculares, coagulopatías 
o diátesis hemorrágica contraindican su colocación. Hay experiencia 
limitada en su uso en insuficiencia aórtica severa o defecto del tabi-
que ventricular, y se desaconseja su uso en pacientes con mala fun-
ción del VD a menos que se coloque un dispositivo de asistencia ven-
tricular derecho concomitante.(36) El primer ensayo clínico aleatoriza-

do sobre el TandemHeart fue realizado por Thiele et al. en 2005. El 
mismo incluyó 41 pacientes que presentaron SC secundario a IAM, en 
estadio de SCAI C o superior, y se aleatorizaron en dos grupos: BCIA o 
TandemHeart, durante la ATC. A pesar de que el grupo TandemHeart 
mostró una mejoría en sus parámetros hemodinámicos y metabóli-
cos, como la potencia cardíaca (CPO), PW, en la producción de ori-
na y los niveles de lactato sérico, no lograron demostrar una diferen-
cia en la mortalidad a 30 días. Además, hubo un aumento en las com-
plicaciones, con hemorragia e isquemia de miembros inferiores46. En 
2006, Burkhoff et al. presentaron resultados similares. Se aleatorizaron 
42 pacientes con SC (70 % secundario a IAM), dentro de las primeras 
24 horas al uso de BCIA o TandemHeart. Los pacientes incluidos en 
el segundo grupo presentaron parámetros hemodinámicos superio-
res, con aumento del IC y la TAM, con reducción significativa de la PW. 
Si bien tampoco lograron demostrar una disminución en la mortali-
dad a 30 días estadísticamente significativa, al comparar ambos gru-
pos hubo un descenso comparativo mayor en el grupo de Tandem 
Heart (64 % frente a 53 %).(47) El estudio prospectivo más grande que 
evaluó el uso de TandemHeart fue publicado en 2011 e incluyó 117 
pacientes con SC refractario a BCIA, con o sin tratamiento vasopre-
sor. El 80 % de la población incluida tenía SC secundario a IAM y el 
51,2 % estaba en reanimación cardiopulmonar (RCP) al momento de 
la implantación. Su uso mejoró la TAM, el IC, la saturación de oxíge-
no, diuresis y niveles de lactato, y la mortalidad a 30 días y a 6 meses 
fue del 40.2 % y 45.3 %, respectivamente48. Si bien no incluyó un gru-
po testigo, la tasa de mortalidad comparada con los resultados del 
estudio SHOCK (mortalidad del 47 % a 30 días), fue menor. Por otro 
lado, se han realizado una serie de estudios retrospectivos evaluan-
do el TandemHeart en pacientes sometidos a ATC de alto riesgo. En 
uno de ellos se estratificó a los pacientes según su estado al ingreso. 
Incluyó pacientes en SC y en SC refractario y/o paro cardiorrespirato-
rio (PCR). Un total de 74 pacientes fueron tratados con TandemHeart 
con una supervivencia a 30 días del 79 % en el grupo de SC y 55 % 
en el grupo de SC refractario. A un año, estas tasas fueron del 52 % 
y 45  %, respectivamente49. También se probó el uso del dispositivo 
en pacientes (n=13) con oclusiones coronarias crónicas de alto ries-
go, en pacientes con angina refractaria o isquemia y deterioro severo 
de la función del VI, que fueron sometidos a ATC, obteniéndose resul-
tados alentadores, sin complicaciones hemorrágicas asociadas a su 
uso51. Actualmente, se puede considerar el uso del TandemHeart en 
paciente con SC refractario con disfunción ventricular izquierda grave 
con un nivel de indicación IIb5.

G. III. Dispositivo Impella
El Impella es una bomba de flujo axial no pulsátil, que impulsa san-
gre desde el VI hacia la aorta ascendente, como un circuito en serie. 
Existen tres versiones disponibles: el Impella 2.5, con cánula de 12 Fr 
y que proporciona un flujo máximo de 2.5 l/min; el Impella 5.0, con 
cánula de 21 Fr y flujo máximo de 5,0 l/min; y el Impella CP, con cá-
nula de 14 Fr, que ofrece un nivel intermedio de soporte entre 3 a 
4 l/min. Se colocan a través de la arteria femoral, de forma percutá-
nea o quirúrgica. La punta del catéter es de tipo pigtail que brinda es-
tabilidad del dispositivo dentro del VI y reduce el riesgo de perfora-
ción. Este se conecta a una cánula que contiene las áreas de entra-
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da y salida de la bomba, la carcasa del motor y el monitor de presión 
de bomba. A diferencia del BCIA y comparable con el TandemHeart, 
el Impella no requiere sincronización con ECG o presión arterial, ofre-
ciendo estabilidad a pesar de arritmias. Ha sido aprobado para brin-
dar soporte circulatorio parcial hasta 6 horas en EE.UU. y 5 días en 
Europa51. El Impella descarga sangre desde el VI hacia la aorta ascen-
dente, aumentando el flujo anterógrado. Dado que estos dispositi-
vos bombean sangre de manera continua, independientemente de 
la fase del ciclo cardíaco, se pierden las fases de contracción y relaja-
ción isovolumétricas. Esta modificación en el ciclo cardíaco se puede 
ver representada en el loop PV, con la adquisición de una forma trian-
gular (Figura 5). Además, a medida que se aumenta la velocidad de 
bombeo, el loop se desplaza progresivamente a la izquierda, hacia vo-
lúmenes y presiones de fin de diástole (PFD) más bajos, lo que co-
rresponde con niveles más bajos de demanda de oxígeno miocárdi-
co, esto explica la reducción de la PW y la mejoría de la TAM (Tabla 
1)3. El Impella 2.5 proporciona un mayor aumento del gasto cardía-
co en comparación con el BCIA, pero menor que el TandemHeart. Los 
dispositivos más potentes, como el Impella CP y el 5.0, son compara-
bles al TandemHeart en términos de soporte. Para su uso, requiere de 
una adecuada función del VD o un soporte con dispositivo de asis-
tencia de VD concomitante para mantener la precarga del VI52. Está 
contraindicado en pacientes con prótesis aórtica mecánica, trombo 
ventricular izquierdo, arteriopatía periférica severa o imposibilidad de 
anticoagulación. La estenosis o insuficiencia aórtica son contraindi-
caciones relativas53. Las complicaciones más frecuentes son la isque-
mia de extremidades, lesión vascular y hemorragia con requerimien-
to transfusional. Puede haber hematomas, pseudoaneurismas, fístu-
las arteriovenosas y hemorragia retroperitoneal producto de la colo-
cación transfemoral. La hemólisis producto del cizallamiento mecáni-
co se presenta en un 5-10 % de los casos en las primeras 24 horas54. 
En 2007 se realizó el estudio ISAR-SHOCK, cuyo objetivo fue determi-
nar si el Impella 2.5 proporcionaba un mejor soporte hemodinámi-
co en comparación con el BCIA. Incluyó 25 pacientes con SC post-
IAM sometidos a ATC con Impella o BCIA como soporte adicional. El 
punto final primario fue el cambio del IC desde el valor basal has-
ta 30 minutos después de la implantación del dispositivo. Se obser-
vó un aumento significativo del IC en el grupo Impella en compara-
ción con el BCIA, sin diferencias en la mortalidad a 30 días55. De for-
ma similar, el estudio IMPRESS no evidenció diferencias en términos 
de mortalidad por todas las causas a 30 días y a 6 meses, en pacien-
tes con SC post-IAM que fueron sometidos a ATC y randomizados en 
grupo Impella y BCIA30. Un estudio retrospectivo y multicéntrico in-
cluyó 287 pacientes con SC secundario a IAM revascularizado por vía 
hemodinámica. Todos los pacientes fueron tratados con Impella 2.5 o 
CP. Previo a eso, el 80 % recibió tratamiento con fármacos vasoactivos 
y el 40 % con BCIA. La supervivencia general al egreso hospitalario 
fue del 44 %. Sin embargo, los pacientes sometidos al uso de Impella 
1 h 25 min posteriores al inicio del SC tuvieron una supervivencia del 
66 %. Entre la hora y las cuatro horas, la supervivencia fue del 37 %, y 
mayor a cuatro horas, del 26 %. Además, los pacientes que requirie-
ron vasoactivos previo al soporte con Impella, presentaron una su-
pervivencia estadísticamente inferior que los que no recibieron. Los 
resultados sugieren un mayor beneficio en la instauración temprana 

del Impella como soporte20. Además, en el análisis de subgrupos de 
un estudio observacional a gran escala (n=15.259), los pacientes que 
recibieron soporte con Impella como terapia de primera línea presen-
taron una mejor supervivencia (59 %) respecto de aquellos que lo uti-
lizaron como rescate (52 %; p<0,001)56. Lemor et al. analizaron de for-
ma retrospectiva a 6290 pacientes con SC post-IAM que fueron so-
metidos al uso de Impella (n=5730, 91 %) o ECMO (n=560, 9 %). La 
mortalidad intrahospitalaria fue significativamente menor en el gru-
po de Impella, con una menor incidencia de insuficiencia respiratoria 
aguda y complicaciones vasculares, con un menor tiempo y costo de 
hospitalización que en el grupo de ECMO57. En el año 2024 se publi-
có el primer ensayo randomizado, DanGer Shock, que incluyó 355 pa-
cientes con SC secundario a IAM, y comparó un grupo de soporte con 
Impella CP y otro de tratamiento estándar que consistía en revascu-
larización con ATC o cirugía de revascularización miocárdica y uso de 
vasoactivos. En caso de inestabilidad hemodinámica a pesar del tra-
tamiento se debía considerar el uso de ECMO o DAVI. Se excluyeron 
pacientes en paro cardíaco y con disfunción del VD. El uso de Impella 
se asoció con una mejor supervivencia a 180 días, con una tasa de 
muerte por cualquier causa del 45,8 % frente al 58,5 % en el grupo de 
tratamiento estándar. Sin embargo, los pacientes del grupo Impella 
presentaron una mayor tasa de complicaciones, incluyendo una ma-
yor incidencia de hemorragia, isquemia de extremidades, necesidad 
de terapia de reemplazo renal y sepsis. Entonces, si bien es el único 
dispositivo de asistencia ventricular que cuenta con un ensayo rando-
mizado que avala su uso, es fundamental definir la colocación de for-
ma personalizada58. Un subestudio del estudio DanGer Shock sugie-
re que el uso de Impella redujo el requerimiento de inotrópicos man-
teniendo la estabilidad hemodinámica y logrando una rápida norma-
lización de los niveles de lactato. Esto demuestra que el uso de este 
dispositivo no solo aporta a la mejoría de parámetros hemodinámi-
cos, sino también de perfusión tisular. A las 48-72 h de la colocación 
del dispositivo, se observó un aumento en el requerimiento de ino-
trópicos, incluyendo el uso de levosimendán, probablemente para fa-
cilitar el destete del Impella59. Los pacientes del grupo de tratamien-

Figura 5. Gráfico que muestra el Loop presión-volumen con bomba de flujo microaxial (Im-
pella). VI: ventrículo izquierdo. Adaptado de: Shroff AR, Truesdell AG, Pinto DS. Short-Term Me-
chanical Circulatory Support for Cardiogenic Shock. 1ª ed., Washington, DC: Abiomed, 2024.



164 | Revista CONAREC 2025;41(180):156-171

to estándar no presentaban inestabilidad hemodinámica al ingreso a 
diferencia de los del grupo Impella. Un 30 % de los pacientes que re-
cibió tratamiento estándar se estabilizó y recibió el alta en menos de 
72 horas. Este resultado fue motivo de debate tras la publicación del 
estudio, sin embargo, el estado hemodinámico inicial en cada grupo 
fue distinto, lo que también refuerza la dificultad que existe al inten-
tar comparar dos fenotipos de shock distintos. Por su parte, la asocia-
ción de Impella con ECMO, también conocida como ECpella, redujo 
la mortalidad hospitalaria, con una mayor tasa de éxito en la terapia 
puente a recuperación o al implante de otro dispositivo de asisten-
cia en pacientes con SC refractario, comparada con ECMO solo60. Por 
el momento, se puede considerar el uso de Impella en pacientes en 
SC secundario a IAM previo a la revascularización o en SC refractario 
con fallo aislado del VI con un nivel de indicación IIb. También se pue-
de considerar su uso durante la ATC en procedimientos de alto riesgo, 
o para descomprimir el VI en pacientes en ECMO-VA (IIc)5.

G. IV. Oxigenación por membrana extracorpórea
El ECMO es un dispositivo que brinda soporte cardiopulmonar. 
Existen dos tipos de asistencia: el ECMO venovenoso (VV) y el ve-
noarterial (VA). El primero ofrece oxigenación sin soporte hemodi-
námico, mientras que el segundo brinda ambos. El ECMO-VV es útil 
en condiciones de deterioro severo en el intercambio gaseoso en 
pacientes hemodinámicamente estables, como en el síndrome de 
dificultad respiratoria aguda o, más raramente, en un tromboembo-
lismo pulmonar. El ECMO-VA es un dispositivo potencialmente útil 
en SC, dado que puentea al corazón y los pulmones mediante la ex-
tracción de sangre desde una cánula de entrada venosa y su retor-
no al sistema arterial a través de una cánula de salida, tras su des-
carboxilación y oxigenación23. Es similar al circuito de bypass car-
diopulmonar de las cirugías cardíacas, e incluye una bomba centrí-
fuga no pulsátil, un oxigenador de membrana para el intercambio 
de gases, y las cánulas, que pueden variar de tamaño, pero suelen 
ser similares a las del TandemHeart (20 Fr las venosas y 17 Fr las ar-
teriales). Proporciona soporte circulatorio sistémico con flujos que 
pueden exceder los 6 l/min, dependiendo del tamaño de las cánu-
las61. De esta forma, puede corregir desequilibrios metabólicos y los 
efectos sistémicos adversos del SC en pocas horas después de su 
inicio. Sin embargo, el flujo no pulsátil que se bombea de la aurícu-
la derecha o vena cava al sistema arterial aumenta la presión arte-
rial, la poscarga del VI. A modo ilustrativo, a mayor flujo, mayor des-
plazamiento del loop PV hacia la derecha y hacia arriba (Figura 3). 
Además, la relación entre el aumento de la presión y del volumen 
de fin de diástole no es lineal: grandes aumentos en la PFD pueden 
asociarse a aumentos sutiles del VFD. El aumento en la precarga del 
VI y la PW pueden aumentar notablemente la demanda de oxíge-
no, empeorando la función del VI especialmente en contexto de is-
quemia o IAM (Tabla 1)3. Por ende, el uso del ECMO-VA en este tipo 
de pacientes puede tener un efecto negativo, a menos que se com-
bine con otros dispositivos como Impella o BCIA para descomprimir 
el VI62. A diferencia de los otros dispositivos de soporte previamen-
te descritos, en el ECMO es necesario contar con la presencia de 
un perfusionista para su manejo, y está indicado el uso de anticoa-
gulación, preferentemente con heparina no fraccionada36. En caso 

de insuficiencia aórtica significativa o enfermedad arterial periféri-
ca grave, se contraindica su uso. Los eventos tromboembólicos son 
una complicación frecuente, tanto en el circuito como el paciente, 
sobre todo si no se logra una adecuada anticoagulación. Además, 
puede haber complicaciones asociadas a la canulación y hemólisis. 
En los últimos años fuimos testigos de la publicación de múltiples 
ensayos clínicos randomizados que buscaron determinar el rol del 
ECMO en pacientes en shock. Entre ellos cabe destacar al ECMO-CS 
trial (2023), EURO SHOCK (2023) y el ECLS-SHOCK (2024). El prime-
ro investigó el uso de ECMO-VA en SC. Incluyó 117 pacientes pre-
dominantemente en SCAI D/E secundario a IAM (62,4 %) randomi-
zados en un grupo de ECMO-VA y otro de tratamiento conservador 
temprano, con posible uso de ECMO-VA de rescate. La mediana de 
edad fue de 67 años y el 70 % se encontraba bajo ARM. Evaluó mor-
talidad, PCR resucitado y la necesidad de implantación de otro dis-
positivo adicional a 30 días, que fue del 63,8 % en el grupo ECMO-
VA y del 71,2 % en el grupo conservador. El primero requirió menos 
DAVI adicional (17  % vs. 42,2  %). El porcentaje de eventos adver-
sos graves (hemorragia, isquemia de extremidades, accidente cere-
brovascular) fue numéricamente mayor en el grupo de ECMO-VA 
(60,3 % vs. 61 %) sin significancia estadística. Un dato fundamental 
es que la tasa de entrecruzamiento del grupo conservador al gru-
po ECMO fue del 39 %63. No se detectaron diferencias en términos 
de mortalidad64. Si bien el ECMO CS trial incluyó fundamentalmen-
te pacientes posinfarto, es recién en el año 2023, con la publica-
ción del EURO-SHOCK, que se evaluó el uso temprano de ECMO-
VA en SC secundario a IAM exclusivamente. El estudio fue deteni-
do por imposibilidad de reclutar los pacientes necesarios, dado que 
su enrolamiento fue durante los años de la pandemia de COVID-19, 
pudiendo reclutar menos de un 10  % de los pacientes proyecta-
dos. Incluyeron pacientes que permanecían en SC más de 30 mi-
nutos después de la ATC a lesión culpable. Se aleatorizaron en dos 
grupos: tratamiento con ECMO-VA y estándar. Evaluó mortalidad 
por todas las causas a 30 días, que ocurrió en 43,8 % de los pacien-
tes con ECMO-VA y 61,1 % de los pacientes en el grupo de control, 
con una tasa numéricamente más alta de complicaciones vascula-
res y eventos hemorrágicos en el grupo ECMO-VA6. Dada la limita-
da cantidad de pacientes, no se pudo extraer conclusiones definiti-
vas de los datos obtenidos. El ECLS-SHOCK fue un ensayo aleatori-
zado controlado multicéntrico y abierto que incluyó 417 pacientes. 
Buscó determinar si los pacientes con SC post-IAM en SCAI C, D o E, 
se beneficiarían del soporte temprano con ECMO-VA además de la 
terapia médica habitual, en comparación con el tratamiento están-
dar con escalamiento a otro DAVI, de ser necesario. Excluyó pacien-
tes que se encontraran en PCR durante más de 45 minutos previo 
a la randomización, que tuvieran una causa mecánica de SC o en-
fermedad arterial periférica severa. La mediana de edad fue de 62 
años, un 66 % presentó SC post-IAMCEST, en el 13,5 % de los pa-
cientes de tratamiento estándar se escaló el tratamiento con DAVI. 
No hubo diferencias en términos de mortalidad por todas las cau-
sas a 30 días entre ambos grupos, ni en necesidad de terapia de re-
emplazo renal, revascularización repetida, reinfarto o rehospitaliza-
ción por insuficiencia cardíaca a pesar de contar con la potencia es-
tadística suficiente. El grupo de ECMO-VA presentó una mayor inci-
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dencia de hemorragias y complicaciones vasculares periféricas con 
requerimiento de intervención (23,4 % vs. 9,6 %). Si bien los resulta-
dos son categóricos, el diseño del estudio cuenta con algunas limi-
taciones. De los pacientes incluidos, un 77 % recibió RCP durante 20 
minutos con un estado neurológico deficiente, hubo una elevada 
tasa de entrecruzamiento al grupo ECMO-VA y poco uso de disposi-
tivos de descarga de VI (5.8 %) en el grupo con ECMO-VA32. Si bien 
hay evidencia sólida en contra del uso de ECMO-VA temprano en 
pacientes con SC post-IAM, no se puede descartar el posible bene-
ficio en pacientes con SC refractario65. También, se ha investigado el 
beneficio de combinar ECMO-VA con DAVI para descargar el VI, con-
trarrestando el aumento de la poscarga inducido por el ECMO. Un 
estudio prospectivo pequeño exploró el uso de ECpella vs. ECMO-
VA en pacientes con SC secundario IAM. El primer grupo presentó 
una mayor supervivencia (80 % vs. 53 %, p=0,11) sin diferencias en 
la mortalidad a corto plazo66. En un metaanálisis que analizó los da-
tos de 795 pacientes, se comparó el uso del ECMO solo o asociado 
a un DAVI. En las primeras 12 horas de asistencia, los pacientes con 
doble dispositivo presentaron una mayor supervivencia a corto pla-
zo y mejores tasas de retirada de ECMO67.
En ausencia de datos sólidos, la ELSO (Extracorporeal Life Support 
Organization) recomienda el uso rutinario de ECMO como RCP en 
pacientes que llevan más de 10-15 minutos en PCR, basándose en 
opinión de expertos69. Por otro lado, el consenso de la Sociedad 
Argentina de Cardiología establece como recomendación el uso de 
ECMO-VA en SC refractario independientemente de la causa, para su 
estabilización hemodinámica, como puente a la decisión definitiva o 
la recuperación (Ic); en pacientes con PCR refractario si se logra colo-
car antes de los 60 minutos del inicio del paro cardíaco (IIa); como pri-
mera línea en SC con fallo ventricular (derecho/izquierdo) aislado, fa-
lla biventricular o cuando además existe insuficiencia respiratoria re-
fractaria agregada (IIa). Además, se debe considerar la descompresión 
del VI, farmacológica o mecánica, cuando se usa ECMO-VA (IIa)5.

G. V. Soporte del ventrículo derecho
El manejo de la falla aislada de VD incluye revertir la causa subya-
cente, mantener una adecuada precarga, reducir la poscarga y me-
jorar la contractilidad36. En casos refractarios al tratamiento médico, 
existe la posibilidad de implantación del ECMO-VA, sobre todo cuan-
do se asocia a hipoxemia, o dispositivos de asistencia ventricular de-
recha como el Impella RP y el TandemHeart RVAD o ProtekDuo. En 
nuestro país aún no disponemos de dispositivos como el Impella RP 
o TandemHeart RVAD, y una opción, aparte del ECMO-VA, que po-
dría contemplarse es el BCIA, fundamentalmente cuando la falla es 
de causa isquémica5. El Impella RP es una bomba intracorpórea de 
flujo axial colocada percutáneamente a través de la vena femoral. Su 
función es impulsar la sangre desde la vena cava inferior (VCI) ha-
cia la arteria pulmonar (AP), pero no proporciona oxigenación san-
guínea. Está indicado como soporte temporal hasta por 14 días en 
pacientes que desarrollan insuficiencia aguda del VD o descompen-
sación tras la implantación de un dispositivo de asistencia ventricu-
lar izquierda, IAM, trasplante cardíaco o cirugía cardíaca abierta72. Su 
uso está contraindicado en enfermedad valvular del lado derecho 
del corazón, trombo mural en la aurícula derecha o la vena cava, y 

condiciones anatómicas que impidan la inserción de la bomba. El 
TandemHeart RVAD es una bomba extracorpórea de flujo centrífugo 
percutáneo. Su cánula de entrada se sitúa en la aurícula derecha me-
diante canulación de la vena femoral izquierda, mientras que la cá-
nula de salida se ubica en la AP principal a través de la vena femo-
ral derecha73. Alternativamente, el acceso a través de la vena yugu-
lar interna derecha permite el uso de la cánula ProtekDuo, una cá-
nula coaxial de doble lumen con su punta distal en la AP, lo que fa-
cilita la deambulación del paciente74. A diferencia del Impella RP, el 
TandemHeart puede combinarse con un oxigenador de membrana. 
Tanto el Impella RP como el TandemHeart RVAD descargan directa-
mente el VD bombeando sangre hacia la AP. Esto reduce significa-
tivamente la presión venosa central (PVC), aumenta la presión me-
dia en la AP (PAPm) y, por consiguiente, incrementa la precarga del 
VI sin afectar su poscarga (Tabla 1). En el contexto de una insuficien-
cia ventricular derecha (IVD) aislada, estos efectos pueden mejorar el 
gasto cardíaco del VI y reducir la congestión venosa sistémica3. Por 
su parte, el ECMO-VA puede considerarse para su uso en IVD aislada 
al canular la aurícula derecha y el tronco de la arteria pulmonar para 
que de esta forma reduzca la precarga del VD75. Otro punto a tener en 
cuenta es si la disfunción de VD está acompañada de disfunción gra-
ve del VI. En estos casos de fallo biventricular, el ECMO-VA permite 
mantener la perfusión tisular mientras se recupera la función miocár-
dica, pero al aumentar la poscarga del VI puede favorecer al desarrollo 
de edema pulmonar o hemorragia alveolar. Por tal motivo, en estos 
casos, podría requerirse del implante de una asistencia ventricular5. 
Actualmente, los datos sobre el uso de estos dispositivos es escaso, y 
dado que los pacientes con IAM de VD complicado con SC tienen re-
sultados tan desfavorables como los pacientes con SC post-IAM en 
general, hace falta más datos observacionales sobre su impacto clíni-
co en esta población77. El consenso de SAC establece que debe con-
siderarse el uso de ECMO-VA en pacientes con falla ventricular dere-
cha aislada y SC refractario (IIa), y se puede considerar el Impella RP o 
TandemHeart derecho en falla de VD agudo en caso de contar con su 
disponibilidad (IIb)5.

H. 	COMUNICACIÓN Y GESTIÓN: OPERATIVO  
DE TRASLADO EN PACIENTES CRÍTICOS

La falta de evidencia contundente sobre el uso de DAVI en SC secun-
dario a IAM conlleva a que las recomendaciones sobre su uso de las 
sociedades científicas sean relativamente laxas, dejando un margen 
considerable a la experiencia de cada equipo4. El primer paso cru-
cial es la identificación temprana del shock cardiogénico y estadifica-
ción según la clasificación de SCAI. Se pueden utilizar de forma com-
plementaria el modelo de fenotipos de shock (ver sección 3.e). Estas 
clasificaciones representan un paso importante para guiar la inter-
vención terapéutica temprana y seleccionar los pacientes candida-
tos a traslado. El enfoque de “4 pasos tempranos” que incluye la de-
tección, intervenciones con una escalada terapéutica definida y rápi-
da, activación de protocolos y reconocimiento de modificadores del 
pronóstico, parece ser, por el momento, la estrategia más adecuada 
para este complejo grupo de pacientes25. La red de SC es un modelo 
complejo basado en un sistema hub-and-spoke (red extrahospitala-
ria) y un equipo de shock (red intrahospitalaria) con el objetivo prin-
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cipal de brindar la mejor atención posible a los pacientes (Figura 6). 
Este modelo se basa en la prestación de servicios en una red com-
puesta por un establecimiento central (hub), que ofrece una gama 
completa de servicios, complementado por establecimientos secun-
darios (spoke), que brindan servicios más limitados y derivan a los 
pacientes que requieren atención más intensiva al hub para su trata-
miento77. La centralización de recursos, estandarización de protoco-
los y la comunicación entre los centros es fundamental para el fun-
cionamiento de este sistema y para la reducción de costos sanitarios. 
Los datos observacionales sugieren que la presencia de un equipo 
de shock multidisciplinario dedicado tiene un impacto positivo en 
la mortalidad hospitalaria y a 30 días en pacientes con SC78,79, y que 
aquellos que reciben asistencia ventricular/sistémica tienen mejores 
resultados cuando se atienden en centros que manejan un mayor 
volumen de atención80. La clave del éxito de este modelo radica en 
la colaboración entre los centros hub y spoke para desarrollar proto-
colos conjuntos y proporcionar capacitación que garantice su imple-
mentación efectiva en cada sitio. En Argentina, se han creado equi-
pos multidisciplinarios especializados en el transporte y manejo de 
pacientes críticos con SC con soporte de ECMO-VA. Se los denomi-
na ECMO team móvil y deben contar con operatividad y disponibili-
dad a tiempo completo. El equipo debe contar con al menos 5 inte-
grantes clave: médico intensivista y cardiólogo (que lideran el opera-
tivo), un cirujano cardiovascular, perfusionista y enfermero especiali-
zado en cuidados críticos5. En casos seleccionados, debido a la ines-
tabilidad hemodinámica de los pacientes y el alto riesgo de mortali-
dad asociado con el traslado, el equipo de ECMO móvil puede colo-
car un dispositivo percutáneo de soporte circulatorio mecánico tem-
poral en el centro spoke para facilitar un traslado protegido, cuando 
estén dadas las condiciones81.

I. 	 SITUACIÓN ACTUAL EN ARGENTINA
El uso de dispositivos avanzados de soporte cardíaco ha adquirido 
un rol cada vez más relevante con el paso de los años. Sin embargo, 
no contamos con suficientes datos oficiales de nuestro medio que 
nos permitan dilucidar cuál es nuestra realidad respecto a esta te-
mática. Con el propósito de evaluar el conocimiento general sobre 
los dispositivos de asistencia ventricular y sistémica en Argentina, 
su uso y disponibilidad en distintos centros, se realizó una pequeña 
encuesta dirigida a cardiólogos y residentes de cardiología. De los 
64 médicos encuestados, el 86,2  % conocía la existencia de equi-
pos especializados en ECMO (Figura 7), pero solo el 20 % conta-
ba con uno en su institución. Un 17 % nunca se había contactado 
con un equipo de ECMO ni sabía cómo hacerlo. Las principales indi-
caciones para el uso o derivación a SCM fueron insuficiencia cardía-
ca avanzada como puente a otra terapia, SC refractario y SC post-
IAM. El 64 % de los encuestados conocía distintos scores predictores 
de riesgo de SC, y la mayoría consideró que el momento adecuado 
para la colocación de un dispositivo era en estadios C o D de la cla-
sificación de SCAI (Figura 8). En cuanto a la utilización de dispositi-
vos, el 53 % de los encuestados reportó su uso habitual en su lugar 
de trabajo, siendo el BCIA el más frecuente (90 %). Un 30 % mencio-
nó haber utilizado ECMO en alguna ocasión, mientras que el 9,4 % 
nunca había empleado ningún dispositivo. Además, el 47 % refirió 
haber derivado pacientes a otro centro con disponibilidad de SCM, 
y un 31 % gestionó la adquisición de un dispositivo cuando fue ne-
cesario. Estos datos recopilados brindan una aproximación sobre la 
situación actual, el manejo, el acceso al uso de dispositivos y el con-
tacto con un equipo de ECMO. Hace falta una encuesta con un ma-
yor número de participantes, incluyendo a un mayor número de 
provincias, para tener datos más concluyentes.

Figura 6. Consideraciones para una intervención temprana en el shock cardiogénico post-IAM. VI: ventrículo izquierdo. VD: ventrículo derecho. DTS (door to support): puerta a soporte. DTU 
(door to unloading): puerta a descarga. DTB (door to balloon): puerta a balón. ATC: angioplastia coronaria. SCMt: soporte circulatorio mecánico temporal. Adaptado de: Tarantini G, Masiero G, 
Thiele H, Iannaccone M, Schrage B, Hassager C, et al. Timing and treatment strategies according to SCAI classification in cardiogenic shock. Eur Heart J Suppl. 2023;25(Suppl I):I19-23.
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J. 	 PROPUESTA DE ALGORITMO: TRASLADO Y ASISTENCIA
A modo de síntesis e integración del material expuesto, se propone 
un algoritmo de elaboración propia para pacientes en SC secundario a 
IAM, integrando la clasificación de SCAI y los fenotipos de shock, con el 
objetivo de orientar y definir el momento ideal para establecer una co-
municación con el ECMO team y su posterior derivación a otro centro. 

Este algoritmo se ha inspirado en modelos previos diseñados para pa-
cientes con SC de otras etiologías y el consenso de expertos reciente-
mente publicado por la Sociedad Americana de Cardiología (AHA)3,4,79. 
En el algoritmo (Figura 9), se plantea que ante la llegada de un pa-
ciente con IAM a un centro de baja o intermedia complejidad, se eva-
lúe el estadio de la clasificación de SCAI en el que se encuentra. Para 

Figura 7. Gráfico de torta que muestra los resultados de la encuesta realizada a cardiólogos 
y residentes de cardiología de la República Argentina. Respuesta sobre el conocimiento de la 
existencia de ECMO team.

Figura 8. Resultados de la encuesta realizada a cardiólogos y residentes de cardiología de Ar-
gentina. Respuesta sobre cuál es el estadio de SCAI más pertinente para la colocación de un 
dispositivo de SCM.

Figura 9. Algoritmo para derivación temprana y soporte circulatorio mecánico. PVC: presión venosa central. FC: frecuencia cardíaca. TAS: tensión arterial sistólica. TAM: tensión arterial media. 
PSAP: presión sistólica en arteria pulmonar. PW: presión wedge. TFG: tasa de filtrado glomerular. GC: gasto cardíaco. IC: índice cardíaco. TGO: transaminasa glutámico oxalacética. VI: ventrículo 
izquierdo. BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico. DAVI/D: dispositivo de asistencia ventricular izquierda/derecha. Bi-V: biventricular. Elaboración propia con base en: Shroff, A R, Truesdell, A 
G, Pinto, D S. Short-Term Mechanical Circulatory Support for Cardiogenic Shock. Washington, DC: Abiomed, 2024.
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pacientes en estadios B o C se establece el fenotipo de shock. En caso 
de presentar un fenotipo tipo II o III se puede dar aviso al ECMO team y, 
en función de la evolución, definir si es candidato para derivación a un 
centro de mayor complejidad. En caso de serlo, al igual que en los pa-
cientes que progresan del IAM con SC en SCAI D o E se trasladan a un 
centro de alta complejidad. Si el paciente en SCAI D/E no se encuentra 
en condiciones para su traslado, el ECMO team móvil puede asistir con 
ECMO-VA en el centro spoke y luego realizar su traslado. Una vez llega-
dos al centro hub, en función del SCAI, la disponibilidad de dispositivos 
de asistencia y dependiendo de si la falla es a predominio biventricu-
lar, ventricular izquierda o derecha es que se elige el SCM más adecua-
do. En caso de mayor deterioro a pesar del tratamiento se puede plan-
tear una doble asistencia como con el ECpella.

DISCUSIÓN

A pesar de los avances en los tratamientos, la incidencia de SC se-
cundario a IAM sigue siendo elevada. Para la predicción del riesgo 
de desarrollarlo de SC es importante valerse de distintos predictores 
(edad, sexo, IAM anterior, evento previo, tiempo de isquemia, etc.), al 
igual que de parámetros clínicos, de laboratorio y hemodinámicos. La 
adopción de escalas de riesgo es útil, dado que incorporan paráme-
tros fácilmente conseguibles y objetivizan nuestra interpretación. 
Como hemos analizado, en los pacientes con IAM e inestabilidad he-
modinámica la revascularización debe ser temprana y del vaso culpa-
ble para mejorar la supervivencia18,82,83. Si bien las guías actuales reco-
miendan el door to balloon como estrategia inicial, todavía no se ha 
dilucidado si a esta no debería anteceder una estrategia de door to 
unloading en casos seleccionados. Kapur NK et al. demostraron que el 
uso de Impella en pacientes en SCAI A o B previo a la ATC es factible 
y se encuentra en curso el estudio Door to Unloading, que busca pro-
porcionar información sobre el posible beneficio del uso de Impella 
pre ATC en las etapas iniciales de un IAM anterior84. Por otro lado, Kim 
et al. demostraron un menor riesgo de muerte en pacientes en SC 
profundo posterior a la reanimación cardiopulmonar con la coloca-
ción temprana del ECMO-VA como estrategia de door to support85. 
Según la última guía publicada por la AHA, se establece con un ni-
vel de indicación IIa el uso de SCM en pacientes con IAM y SC severo 
o refractario para reducir la muerte, persistiendo la controversia sobre 
el orden de las estrategias58,86. Cabe diferenciar entonces a dos gru-
pos de pacientes. Por un lado, los que se encuentran en estadio A o B 
de SCAI, en los que la evidencia desalienta su uso; y los que presen-
tan inestabilidad hemodinámica, en SCAI C/D, que tienen un benefi-
cio claro en pacientes seleccionados. La indicación en pacientes en 
SCAI E es más cuestionable, dado que el beneficio es limitado25. Por 
este motivo, el uso de dispositivos en SCAI E depende del criterio del 
equipo de shock o ECMO en cada caso puntual.
No existe un dispositivo ideal, en parte, porque tampoco existe un solo 
tipo de paciente. La realización de ensayos aleatorizados en esta po-
blación implica un constante desafío, al tratarse de un grupo de pa-
cientes críticos y heterogéneos, a la variabilidad en la toma de deci-
siones de los médicos tratantes y al sesgo de selección de los pacien-
tes. Estas consideraciones son algunas de las que limitan la generali-
zación de los resultados de los estudios a todos los pacientes con SC 

post IAM59. Entre los dispositivos de soporte mecánico de corta dura-
ción estudiados en pacientes con SC secundario a IAM se encuentran 
el BCIA, Impella, TandemHeart y el ECMO-VA. En estudios como el IABP 
SHOCK II, ECMO CS y ECLS SHOCK no se logró demostrar una reduc-
ción de la mortalidad con el uso de BCIA y ECMO-VA. Pero, ¿qué ocu-
rre con el tratamiento médico habitual?, ¿se ha demostrado una re-
ducción en la mortalidad con el uso de inotrópicos y vasopresores? A 
pesar del beneficio de estos fármacos en el sostén hemodinámico, no 
han logrado disminuir la mortalidad en estos pacientes y su beneficio 
aparente se ve contrabalanceado a expensas de un incremento en el 
consumo miocárdico de oxígeno y su efecto proarrítmico87. Sería poco 
ético y difícil definir un grupo placebo que no tenga un riesgo aumen-
tado de muerte y es por eso que a pesar de los resultados en los es-
tudios de drogas vasoactivas, hoy en día forma parte del manejo ha-
bitual del SC. Algo similar ocurrió en los últimos años con los dispositi-
vos de SCM, al mejorar los parámetros hemodinámicos, a pesar de no 
haber demostrado una reducción en la mortalidad45-47,59. La ausencia 
de un impacto en la supervivencia podría estar relacionada con su im-
plementación tardía. Por lo que es fundamental una selección adecua-
da del paciente y la instauración oportuna del soporte hemodinámico, 
evitando que el SC progrese a un estado irreversible. Esto podría con-
tribuir a una reducción de la mortalidad. Sin ir más lejos, el cambio de 
paradigma en la evidencia de los dispositivos se consolidó con el es-
tudio DanGer Shock que demostró una reducción absoluta del ries-
go de mortalidad a 6 meses, en pacientes que se encontraban mayo-
ritariamente en estadio de SCAI C o D. Su contracara fue el alto riesgo 
de complicaciones graves como hemorragia, isquemia de miembros 
y requerimiento de terapia de reemplazo renal. Con estos resultados, 
el uso de bomba de flujo microaxial comenzó a ser una opción razo-
nable para pacientes con SC post-IAM en estadíos menos avanzado59.
No todos los centros cuentan con dispositivos de asistencia circulato-
ria ni con equipos multidisciplinarios entrenados para su implemen-
tación. Sin embargo, las instituciones de alta complejidad con equi-
pos especializados capaces de desplazarse para la implantación de 
estos dispositivos han demostrado mejorar la supervivencia en pa-
cientes con SC de causa no isquémica88. Por ello, la centralización de 
recursos y una comunicación eficiente entre centros de distinta com-
plejidad son clave para optimizar el sistema y reducir la mortalidad 
hospitalaria en estos pacientes78,79. Según los resultados de la encues-
ta, el 17 % de los cardiólogos y residentes en Argentina nunca se ha-
bía contactado con un equipo de ECMO ni sabía cómo hacerlo, y solo 
la mitad de los encuestados tenía acceso a dispositivos de asistencia, 
incluido el BCIA. A pesar del buen nivel de conocimiento general so-
bre la temática, se evidencian fallas en la estructuración de una red 
de comunicación eficiente y en el acceso a estos dispositivos.

CONCLUSIONES

Cada vez disponemos de más herramientas terapéuticas para pato-
logías graves, y el shock cardiogénico no es la excepción. En los úl-
timos años se ha estudiado la aplicabilidad de distintos dispositivos 
para dar asistencia a ventrículos disfuncionantes o mantener un es-
tado de perfusión sistémica hasta su recuperación. No obstante, aún 
queda un largo camino por recorrer en la generación de evidencia, en 
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el entrenamiento de equipos multidisciplinarios y en la protocoliza-
ción de sistemas de derivación y comunicación.
La heterogeneidad en la presentación clínica del shock cardiogéni-
co es un desafío constante. Por esto, es necesario valerse de clasi-
ficaciones como el SCAI o de fenotipos, que nos faciliten la inter-
pretación y la toma de conductas, así como también definir si el 
shock cursa predominantemente con deterioro de la función biven-
tricular, ventricular izquierda o derecha, para elegir el soporte más 
adecuado. La identificación del preshock permite anticipar medidas, 
tanto de tratamiento como para la activación de los ECMO teams. 

La instauración temprana de SCM podría no solo reducir los efectos 
cardiometabólicos adversos del shock sino también el uso de fár-
macos vasoactivos. Aún quedan interrogantes por responder, como 
el rédito de estrategias de soporte previo a la revascularización en 
determinados pacientes y cuál es el momento ideal para la coloca-
ción de los dispositivos.
Si bien los dispositivos de asistencia mejoran los parámetros hemodi-
námicos y la perfusión tisular con reducción en la mortalidad, la ele-
vada tasa de complicaciones vasculares y sangrados parecería ser el 
principal obstáculo para su uso extendido.
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