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El ventrículo derecho es susceptible a cambios en la pre-
carga, poscarga y la contractilidad y la respuesta fisiopa-
tológica es la dilatación con disfunción/falla aguda lo que 
limita el llenado del ventrículo izquierdo y el gasto cardia-
co. La congestión venosa sistémica, está implicada en la 
génesis del choque cardiogénico con compromiso del ven-
trículo derecho. Esta forma de choque es menos conocida 
que la que sucede por falla ventricular izquierda, por ende, 
el tratamiento puede diferir. La primera línea de tratamien-
to son las medidas de soporte y en caso de no funcionar, 
el tratamiento dirigido a la fisiopatología ventricular será la 
siguiente opción. Se sugiere evaluar la precarga para la 
indicación razonada de líquidos, diuréticos o la ultrafiltra-
ción. Restaurar o mantener la frecuencia cardiaca y el ritmo 
sinusal, tratar la bradicardia sintomática, las arritmias que 
inestabilizan a los pacientes, el uso de marcapaso temporal 
o procedimientos de cardioversión. Mejorar la contractilidad 
y vasomotilidad a través del uso de vasopresores e inotró-
picos, solos o combinados, el objetivo será mejorar la pre-
sión de perfusión coronaria derecha. Balancear el efecto de 
fármacos y maniobras en la precarga y/o poscarga, como la 
ventilación mecánica, septostomía atrial y vasodilatadores 
pulmonares. Y la creciente utilidad del soporte mecánico de 
la circulación que se ha convertido en una herramienta útil 
para preservar/restaurar la función cardiaca derecha.

Resumen Abstract
The right ventricle is susceptible to changes in preload, af-
terload, and contractility. The answer is its dilation with dys-
function/acute failure; filling is limited to the left ventricle and 
cardiac output. Systemic venous congestion is retrograde 
to the right heart, it is involved in the genesis of cardioge-
nic shock due to right ventricle involvement. This form of 
shock is less well known than that which occurs due to left 
ventricular failure, therefore, treatment may differ. Once the 
primary treatment has been carried out, since no respon-
se is obtained, supportive treatment aimed at ventricular 
pathophysiology will be the next option. It is suggested to 
evaluate the preload for the reasoned indication of liquids, 
diuretics or even ultrafiltration. Restore or maintain heart 
rate and sinus rhythm, treat symptomatic bradycardia, arr-
hythmias that make patients unstable, use of temporary 
pacing or cardioversion procedures. Improving contractility 
and vasomotility, using vasopressors and inotropes, alone 
or in combination, the objective will be to improve right co-
ronary perfusion pressure. Balance the effect of drugs and 
maneuvers on preload and/or afterload, such as mechanical 
ventilation, atrial septostomy and pulmonary vasodilators. 
And the increasing utility of mechanical support of the cir-
culation that has become a useful tool to preserve/restore 
right heart function.
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En trabajos previos, se ha señalado la importancia de 
conocer la fisiología del ventrículo derecho (VD) y su fisio-
patología en condiciones de disfunción o falla aguda.1,2,3 

Las alteraciones fisiopatológicas, solas o combinadas, 
están relacionadas con modificaciones en la precarga, pos-
carga y/o en la contractilidad (isquemia, inflamación); estas 
alteraciones constituyen una vía común en el choque car-
diogénico por compromiso del VD, término que se utiliza 
para destacar que su principal componente es la disfunción 
ventricular derecha.1,2,3  

La presentación clínica usualmente es aguda, con ines-
tabilidad hemodinámica y resultados fatales. Las dos entida-
des representativas de estas alteraciones hemodinámicas 
agudas que pueden resultar en choque cardiogénico son 
la tromboembolia pulmonar de alto riesgo (TEP-AR)2,4,5 y el 
infarto agudo del miocardio ventricular derecho (IMVD).3,4,6 

En ambos casos, el diagnóstico temprano es la base para 
el tratamiento primario orientado en guías.5,7 

En el infarto agudo del miocardio con elevación del seg-
mento ST (IAM-CEST) de pared inferior con extensión al 
VD se deben iniciar las medidas para el tratamiento de los 
síndromes coronarios agudos,7 lo que incluye la terapia de 
reperfusión temprana por fibrinólisis o la intervención coro-
naria percutánea.5,7 

En el paciente con hemodinámica inestable por TEP-AR 
se debe priorizar la reducción del trombo con anticoagulante/
fibrinolítico, procedimientos endovasculares o embolectomía 
quirúrgica.2,5 Si a pesar del tratamiento primario el paciente 
evoluciona a choque cardiogénico por compromiso del VD 
se recomienda iniciar la terapia de soporte (cuadro I).

Cuadro I Tratamiento del infarto agudo de miocardio ventricular derecho y tromboembolia pulmonar de alto riesgo con choque cardiogénico 
por compromiso del ventrículo derecho1,2,3,4,5,6

Tratamiento primario

Infarto agudo del miocardio ventricular derecho Tromboembolia pulmonar de alto riesgo

Revascularización urgente:
• Valorar compromiso del ventrículo izquierdo

Reducir poscarga urgente:
• Fibrinólisis sistémica
• Procedimientos endovasculares
• Embolectomía quirúrgica

Choque cardiogénico con compromiso del ventrículo derecho

1. Optimizar precarga
2. Restaurar/mantener frecuencia cardiaca y ritmo sinusal
3. Mejorar la contractilidad y vasomotilidad: uso apropiado de inotrópicos y vasopresores
4. Balancear el efecto de maniobras y fármacos en la precarga y/o poscarga

• Evitar ventilación mecánica en la medida de lo posible
• Evitar hipoxemia, hipercapnia, acidosis
• Ventilación mecánica de protección al ventrículo derecho
• Septotomía atrial: sin evidencia aún
• Vasodilatadores pulmonares: sin evidencia aún

5. Soporte mecánico de la circulación

En este contexto, Bertini et al.8 han señalado a la con-
gestión venosa sistémica como la principal característica 
fisiopatológica del choque cardiogénico con compromiso 
del VD. Esta característica es consecuencia de la incapa-
cidad del VD para movilizar el retorno venoso (RV) y man-
tener el gasto cardiaco. Las manifestaciones clínicas son 
debidas a la congestión venosa retrograda, por ejemplo: la 
ingurgitación yugular, el incremento de la presión venosa 
central (PVC), deterioro de la función renal (insuficiencia 
renal aguda) y hepática (patrón colestásico y/o hepatoce-
lular); en formas avanzadas puede haber malestar en el 
cuadrante superior derecho por hepatomegalia secunda-
ria a la congestión venosa, distensión abdominal, ascitis 
y edema periférico, además de acidosis láctica, arritmias y 
falla orgánica múltiple.8

El tratamiento debe ser individualizado en función de la 
fisiopatología ventricular y de la causa desencadenante de 
la disfunción/falla ventricular derecha, ya que, sin un tra-
tamiento oportuno orientado a la fisiopatología, la proba-
bilidad de fallecimiento es alta.1,2,3,4,5,6 Por lo anterior, el 
propósito de este documento es hacer énfasis en el trata-
miento actualizado y orientado a la fisiopatología del cho-
que cardiogénico por compromiso del VD. 

La serie de medidas encaminadas a sostener y recupe-
rar la función orgánica incluyen:1,2,3,4,5,6 1. Optimizar el volu-
men de la precarga al VD; 2. Restaurar/mantener el ritmo 
sinusal; 3. Mejorar la contractilidad y vasomotilidad (uso 
apropiado de inotrópicos y vasopresores); 4. Balancear el 
efecto de maniobras y fármacos en la precarga y/o pos-
carga; 5. Evaluar el empleo temprano del soporte mecánico 
de la circulación (cuadro I). 



851Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2023;61(6):849-56

Santos-Martínez LE et al. Choque cardiogénico con compromiso ventricular derecho

http://revistamedica.imss.gob.mx/

1. Optimizar el volumen de la precarga del VD. La pre-
carga se refiere al llenado ventricular diastólico, y su llenado 
está en relación con el RV como reflejo del gasto cardiaco. 
El tratamiento de la precarga debe incluir: optimizar la PVC, 
reducir la congestión sistémica (reducir el volumen sanguí-
neo circulante y, con esto, la dilatación ventricular) y evi-
tar la hipotensión arterial (presión arterial sistémica [PAS] 
media < 65 mmHg).1,2 

En un VD dilatado por disfunción/falla aguda, los límites 
entre el déficit y la sobrecarga hídrica son muy estrechos. 
Para optimizar la precarga con líquidos en condición aguda, 
no hay un método del todo confiable para definir los límites 
de la administración de volumen. La PVC (medida estática 
de respuesta a líquidos) es un buen marcador de la función 
del VD, pero no lo es para señalar el estado del volumen 
sanguíneo circulante y su respuesta a la infusión hídrica. 
Ismail et al.9 han determinado utilizar medidas dinámicas 
(variación de la presión del pulso, variación del volumen 
sistólico y/o cambios en la vena cava inferior en sujetos 
con ventilación mecánica y presión positiva), ya que son 
los mejores parámetros para estimar la respuesta a líquidos 
en estado de choque. En el contexto de la disfunción/falla 
aguda del VD no se ha definido aún el papel del tratamiento 
de la precarga con líquidos comparado con diuréticos, con 
la finalidad de mejorar la función ventricular, por lo que 
sugerimos el uso cauteloso de líquidos para mantener un 
estado de volumen circulante efectivo.

Los pacientes con choque cardiogénico con compromiso 
del VD pueden ser dependientes de la precarga, en estas 
condiciones la resucitación con líquidos por metas (bolos 
de solución salina de 200 a 300 ml) sigue siendo la piedra 
angular del tratamiento.4

La respuesta de la PAS y PVC a los bolos de líquidos 
debe ser monitoreada estrechamente. Un incremento en la 
PVC > 12 mmHg o en la presión de enclavamiento capilar 
pulmonar (PCP > 15 mmHg, si está disponible) sin incre-
mento en la PAS es indicativo que deberá suspenderse la 
administración hídrica.3 En el IMVD se sugiere mantener 
una PVC < 15 mmHg y PCP entre 18 - 24 mmHg.3,4 

Esta limitada cantidad de líquido administrada en bolos 
puede convertirse en una reanimación excesiva, producir 
dilatación del VD y por interdependencia ventricular compli-
car el llenado del ventrículo izquierdo (VI), generar mayor 
tensión de la pared ventricular, incrementar el consumo 
miocárdico de oxígeno y en consecuencia agravar la con-
tractilidad con repercusión en el gasto cardiaco.1,2 

Grignola et al.10 recomiendan la resucitación hídrica/
hemodinámica con bolos en minidosis de 100 ml de solu-
ciones coloides o cristaloides con un monitoreo estrecho. 

Se sugiere evitar, en lo posible, fármacos como nitratos 
y opioides o maniobras con potencial para reducir el tono 
vagal, como la inserción de una sonda vesical ya que todos 
ellos pueden deteriorar la precarga.

Cuando la falla del VD se asocia a congestión venosa 
sistémica, está indicado el uso de diuréticos de asa (oral o 
intravenoso) como primera opción para reducir el estado del 
volumen. Verbrugge et al.11 señalan que en estos pacientes 
se debe mantener normalizada la presión de perfusión renal 
(PPR: PAS-media – PVC); la PPR se deteriora cuando la 
PVC esta elevada debido a la dificultad para el RV y el flujo 
venoso renal. Ante presiones de perfusión sistémicas dismi-
nuidas la función del diurético fallará y se podrá indicar una 
dosis mayor del diurético, indicarlo en infusión continua y/o 
combinarlo con otro diurético con un mecanismo de acción 
diferente. Si la respuesta aun es inadecuada, puede con-
siderarse la ultrafiltración de acuerdo con Mullens et al.12 
aunque en la actualidad no se cuenta con ensayos clínicos 
controlados en este contexto.

2. Restaurar/mantener la frecuencia cardiaca y el 
ritmo sinusal. En la disfunción/falla del VD, el control de la 
frecuencia cardiaca puede ser insuficiente para mantener la 
hemodinámica, debido a que el llenado diastólico (precarga) 
depende de la contracción auricular y la sincronía auriculo-
ventricular. En el choque cardiogénico por compromiso del 
VD o en un VD infartado y rígido, se puede cursar con volu-
men sistólico fijo y reducción de la precarga al VI, por lo 
que en estas condiciones el gasto cardiaco dependerá de la 
frecuencia cardiaca, tal como señalan Arrigo et al.13 

La bradicardia sinusal sintomática puede ser mejorada 
con atropina, sin embargo, en casos de bradiarritmias o 
bloqueo auriculo-ventricular avanzado se requerirá un 
marcapaso temporal1 y/o un inotrópico de apoyo. Habrá 
de considerar la bradiarritmia como una manifestación de 
isquemia.6 

La taquicardia sinusal puede incrementar el gasto car-
diaco hasta un punto en que el tiempo de llenado del VD y VI 
se reduce y con ello su precarga, además, si es excesiva la 
taquicardia, el trabajo miocárdico incrementará y el aporte/
demanda de oxígeno se verá deteriorada.4,5 La falla del VD 
frecuentemente se relaciona con arritmias supraventricula-
res, flutter/fibrilación auricular o taquicardia auricular multi-
focal que conducen a choque cardiogénico, situaciones en 
las que controlar la arritmia se convierte en una emergen-
cia, y puede requerirse optimizar la precarga y el estrés de 
la pared ventricular. Si la taquiarritmia se asocia a deterioro 
hemodinámico la indicación será la cardioversión.13 

3. Mejorar la contractilidad y vasomotilidad: uso apro-
piado de inotrópicos y vasopresores. El uso de vasopreso-
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res e inotrópicos podrían ser de utilidad durante el tiempo 
de espera para tratamiento definitivo o posterior a ello para 
mejorar el aturdimiento miocárdico residual.5

El objetivo es restaurar la presión de perfusión coronaria 
derecha (PPCD) por la posibilidad de isquemia miocárdica 
a través de mejorar la PAS con vasopresores. Si el gasto 
cardiaco esta disminuido un inotrópico será de beneficio, 
incluso, para mejorar la PPR; si el paciente presenta PAS-
media baja (< 65 mmHg) el uso combinado (vasopresor + 
inotrópico [norepinefrina + dobutamina])5 es lo ideal para 
mantener la PPR y la presión de perfusión orgánica. Tam-
bién, utilizar un inotrópico más cargas controladas de líqui-
dos podría mejorar la función sistólica del VD, la del VI y la 
PAS se incrementará.1 

De los vasopresores (norepinefrina, fenilefrina y argi-
nina-vasopresina), la norepinefrina (1 - 40 µg/min) es un fár-
maco con efectos alfa y beta-adrenérgicos que incrementa 
la PAS (por incremento de la resistencia vascular sistémica, 
RVS) con menor efecto inotrópico. Se recomienda como 
tratamiento de primera elección en choque cardiogénico 
por TEP-AR ya que restaura la hemodinámica sin afectar 
la poscarga al VD, mejora el gasto cardiaco y el acopla-
miento VD - vascular pulmonar, de acuerdo con Zhao et al.2 
La fenilefrina tiene efectos puros alfa-adrenérgicos. Ha sido 
evaluada en falla aguda del VD con mejoría de la PPCD, 
sin embargo, por su efecto vasoconstrictor podría disminuir 
el gasto cardiaco del VI. La norepinefrina y fenilefrina, en 
teoría podrían funcionar juntas al incrementar la RVS y la 
PAS, pero no tienen mayor impacto clínico. La arginina-
vasopresina (0.04 U/min) es un fármaco vasoconstrictor 
no-catecolaminérgico que incrementa la RVS, con mínimo 
efecto sobre la resistencia vascular pulmonar (RVP) y no 
está asociado a arritmias. Puede utilizarse como fármaco 
de segunda elección en combinación con norepinefrina 
cuando su incremento es > 15 µg/min.3

Para mejorar la contractilidad, pueden utilizarse fárma-
cos inotrópicos; si la PAS se ha mejorado con un vasopre-
sor, pero aún hay datos de bajo gasto cardíaco, se sugiere 
añadir al tratamiento un inotrópico (dobutamina, dopamina, 
milrinona, levosimendan). La dobutamina es el fármaco de 
mayor utilidad a dosis de 3 a 5 µg/kg/min, dosis mayores a 
10 µg/kg/min son inusuales. Su efecto benéfico reside en 
que reduce la elastansa y la RVP, además restaura el aco-
plamiento VD – vascular pulmonar en falla aguda del VD 
por sobrecarga de presión, de acuerdo con Kerbaul et al.14 
Se deberá ajustar la dosis a partir de un subrogado del 
gasto cardiaco (si no se tiene monitoreo de gasto cardiaco 
por termodilución), como es la saturación venosa mixta de 
oxígeno (normal: 65 - 70%), además debe vigilarse la PAS 
ya que su efecto de vasodilatación sistémica puede condi-
cionar hipotensión arterial. La dopamina y dobutamina son 

inotrópicos agonista-α1 dependientes de la dosis. Su efecto 
en el gasto cardiaco y tono vascular es impredecible y con 
un potencial para arritmias mayor al ser dependiente de la 
dosis. La dopamina se ha relacionado con el incremento en 
la mortalidad, lo que limita su utilidad.3

El levosimendan (sensibilizador del calcio) y la milrinona 
(inhibidor de la fosfodiesterasa III) también mejoran la con-
tractilidad, el gasto cardiaco y el acoplamiento ventrículo-
arterial al combinar el inotropismo del VD y la vasodilatación 
pulmonar.15 Se deberá considerar el balance riesgo-bene-
ficio de estos fármacos, dado el potencial arritmogénico y 
de incremento del consumo de oxígeno, en particular en el 
IMVD. En pacientes con presión arterial pulmonar (PAP) 
severa y disfunción del VD, la digoxina ha demostrado 
incrementar el gasto cardiaco por su efecto sobre el inotro-
pismo, aunque en disfunción/falla aguda del VD por TEP-
AR no hay aún evidencia de su utilidad.3,6

4. Balancear el efecto de maniobras y fármacos en la 
precarga y/o poscarga. 

Ventilación mecánica (VM). Al momento de la intuba-
ción endotraqueal puede ocurrir apnea con episodios de 
hipoxemia e hipercapnia, por lo que debe tenerse cuidado 
dado su efecto en el incremento de la RVP (poscarga). 
Durante la inducción anestésica puede disminuir el tono 
simpático y la RVS, lo que puede tener como consecuencia 
el deterioro de la relación RVS/RVP (la poscarga se incre-
menta), de la PAS, del gasto cardiaco y resultar en isquemia 
del VD por alteraciones en la PPCD. Se sugiere realizar la 
inducción con fármacos con mínimo efecto en el tono sim-
pático (ketamina o etomidato) o agregar un vasoconstrictor 
sistémico durante el momento de la inducción; también la 
intubación se puede realizar bajo el efecto de un anestésico 
local (lidocaína al 2%) y con el paciente despierto, procedi-
miento donde Johannes et al.16, han demostrado supervi-
vencia del 88% a las 24 horas de la intubación.

La VM tiene un efecto negativo en la precarga y la pos-
carga. Tavazi et al.17 han señalado que en condiciones de 
respiraciones espontaneas se trasmite la presión negativa 
intratorácica a la aurícula derecha (AD) y permite un ade-
cuado RV. Con el uso de VM y presión positiva, incluida la 
presión positiva al final de la espiración (PEEP), el efecto 
es opuesto. Se reduce el RV porque se reduce el gradiente 
de la presión venosa sistémica a la presión de la AD. Este 
efecto es mitigado por el aumento de la presión abdominal 
que comprime las venas hepáticas y la vena cava inferior 
con mayor resistencia para el RV. Durante la respiración 
espontanea se mantiene un equilibrio en la RVP. Con VM y 
PEEP se puede incrementar la presión en la vía aérea con 
colapso alveolar, y el flujo sanguíneo cambiará de la zona  
3 de West hacia las zonas 1 y 2. Para mantener equilibrada 
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la precarga y la poscarga se sugiere VM de protección al 
VD, según Zochios et al.18, con parámetros como presión 
plateau < 27 cmH2O, presión de distensión (driving pres-
sure: presión plateau - PEEP) < 18 cmH2O, evitar hipoxe-
mia (saturación parcial de oxígeno > 90%), hipercapnia 
(presión de bióxido de carbono < 60 mmHg) y acidosis (pH 
< 7.2). Al momento no existe evidencia para ventilación en 
posición prono en este contexto.

Septostomía atrial. En condiciones de PAP grave, PVC 
elevada y gasto cardíaco limitado se ha utilizado un corto-
circuito inducido-controlado entre ambas aurículas, proce-
dimiento que Sandoval et al.19 desarrollaron y denominaron 
septostomía atrial o atrioseptostomía. La idea de realizar el 
cortocircuito es resultado de la observación de una mejor 
hemodinámica y supervivencia en pacientes con foramen 
oval permeable y cortocircuito entre ambas aurículas que 
en aquellos que no tenían abierto el foramen oval. El efecto 
de la septostomía auricular es disminuir la dilatación y la 
presión de la AD y VD, por lo que la precarga aumenta y la 
poscarga se reduce, con un mejor gasto cardiaco. El proce-
dimiento está contraindicado con presión de AD > 20 mmHg 
y saturación parcial de oxígeno < 85% al aire ambiente. 
En choque cardiogénico por compromiso del VD en teoría 
podría ser realizado, sin embargo, aún no hay estudios que 
sustenten su beneficio en condición aguda.

Vasodilatadores pulmonares. El incremento de la PAP 
y RVP en la TEP no son solo manifestaciones de la obs-
trucción mecánica, sino también son resultado de la cas-
cada de mediadores inflamatorios y neuro-humorales que 
se liberan durante el evento.5 Con la intención de reducir 
la poscarga al disminuir la PAP, en teoría podrían utilizarse 
los vasodilatadores pulmonares específicos inhalados de 
corta duración, como el óxido nítrico, epoprostenol y el ilo-
prost como ha sido señalado por Santos Martínez et al.20  
entre otros;21 sin embargo, en choque cardiogénico por falla 
aguda del VD se carece de suficiente evidencia para probar 
su utilidad. Los fármacos vasodilatadores pulmonares espe-
cíficos orales utilizados en hipertensión pulmonar crónica, 
están limitados por la reducida absorción oral del paciente 
en condiciones agudas de choque y a que requieren los fár-
macos de largo plazo para su acción. Su administración en 
condición aguda podría deteriorar la hemodinámica (dismi-
nuir la PAS, precarga y la PPCD), además, a nivel pulmonar 
podría haber mayor hipoxemia por detrimento de la relación 
ventilación/perfusión pulmonar.2,21

5. Soporte mecánico de la circulación. Actualmente 
no hay guías o protocolos para estandarizar su uso. Se ha 
reportado en la literatura la experiencia de los pocos cen-
tros con soporte mecánico de la circulación y, dentro de sus 
indicaciones, incluyen al choque cardiogénico refractario 
por falla aguda del VD.22 

El soporte directo al VD puede ser proporcionado 
por bombas de flujo centrífugo como el Impella RP, Tan-
demHeart o ProtekDuo. El Impella RP es una bomba de 
flujo micro-axial capaz de bombear flujo sanguíneo por 
arriba de 4.5 litros/minuto desde la vena cava inferior a la 
circulación pulmonar, eludiendo o dejando en reposo a la 
AD y VD. En caso de hipoxemia refractaria, con un oxige-
nador de membrana extracorporea (ECMO) es mandatorio 
agregar un oxigenador cuando la conexión es veno-arterial 
(VA) con o sin venting;23 en caso de ECMO veno-venoso 
(VV) se coloca una cánula de extracción generalmente en 
la vena cava inferior y una de aporte en la AD vía yugular o 
en la arteria pulmonar.

El soporte al VD también puede ser indirecto con un 
ECMO-VA; es una bomba centrifuga que bombea sangre a 
través de una cánula colocada en la circulación venosa cen-
tral, esta sangre venosa es mezclada con oxígeno a través 
de un oxigenador de membrana y enviada a la circulación 
central vía una cánula arterial. El efecto es la reducción de 
la precarga y del flujo al VD, mientras se incrementa la PAS 
y la poscarga del VI; se debe tener cuidado en caso de falla 
biventricular ya que pudiera haber mayor deterioro del VI 
o incluso edema pulmonar (por aumento de la poscarga). 
En estos casos, el soporte debe ser biventricular, se puede 
utilizar el ECMO-VA con Impella RP o incluso con balón de 
contrapulsación intra-aórtica.24

La utilidad del balón de contrapulsación intra-aórtico 
es limitada en el choque cardiogénico por disfunción/falla 
aguda del VD y solo está indicado en caso de que coexista 
disfunción ventricular izquierda o se utilice para descargar 
el VI en un paciente con ECMO-VA.3,4

El gradiente de presión entre la AD y la arteria pulmonar 
suele ser pequeño, por lo tanto, fácil de alcanzar con los flu-
jos altos de estos dispositivos, sin embargo, en los pacien-
tes con falla grave del VD (resultado de isquemia aguda 
frente a alteraciones de la contractilidad) provocada por la 
presión arterial pulmonar elevada, el gradiente de presión 
entre la AD y la arteria pulmonar es generalmente amplio 
y el flujo relativamente bajo. Para aumentar el flujo se hace 
a expensas de aumentar las revoluciones/minutos en este 
tipo de sistemas.25

Una vez establecido el choque cardiogénico, se deberá 
monitorear con variables hemodinámicas, aclaramiento del 
lactato, NT-pro-BNP, gasto urinario, urea, creatinina y transa-
minasas, y si posterior a 4 - 8 horas de tratamiento intenso no 
mejoran las variables metabólicas/hemodinámicas, la indica-
ción será colocar un soporte mecánico de la circulación. Ya 
colocado el soporte, el monitoreo es similar a como se hace 
con el del VI. Al no haber aún metas hemodinámicas espe-
cíficas, una meta razonable sería: PVC < 14 mmHg, PCP  
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< 18 mmHg, índice cardiaco > 2.2 L/min/m2. Realizar evalua-
ción por ecocardiografía transtorácica o transesofágica para 
valorar su posición adecuada y función ventricular; determi-
nar perfil de hemólisis que incluya deshidrogenasa láctica y 
hemoglobina libre en plasma de forma rutinaria.26

Se deberá mantener anticoagulado al paciente con hepa-
rina no fraccionada con metas de tiempo parcial de trombo-
plastina activada (TTP-a) 1.5 a 2 veces por arriba del límite 
superior normal o con anti-Xa 0.2 a 0.5. Si hubiera trom-
bocitopenia inducida por heparina, la opción farmacológica 
sería fondaparinux, bivalirudina, argatroban o danaparoide 
de acuerdo con el protocolo institucional. En una revisión 
sistemática y metaanálisis Ma Min et al.27, mostraron que 
la bivalirudina es una alternativa segura en pacientes con 
ECMO que presentan resistencia a la heparina y en la trom-
bocitopenia inducida por heparina. En casos donde el perfil 
del paciente sea de alto riesgo de sangrado, se podría dejar 
el dispositivo sin anticoagulación; para evitar la trombosis 
del sistema, los flujos deberán mantenerse en límites altos 
(mínimo 3-4 l/min).4,24

El tratamiento debe ser apoyado con VM de protección 
pulmonar, analgesia y sedación mínima, lo suficiente para 
mantener al paciente confortable; los bloqueadores mus-
culares deben utilizarse solo en caso de ser necesario, 
como para acoplarlo a la VM; se sugiere dar profilaxis para 

ulceras de estrés e iniciar la rehabilitación muscular lo más 
pronto posible.4,26

Hay varios protocolos de retiro, sin embargo, no hay aún 
uno validado de forma prospectiva. La experiencia sugiere 
un proceso de retiro de 2 a 12 horas, con evaluación hemo-
dinámica y ecocardiográfica. Los signos que apoyan el 
retiro son: PVC estable, mejoría de la función sistólica del 
VD sin dilatación, recuperación o mejoría de la pulsatilidad 
de la arteria pulmonar, mejoría de la PAS y la saturación 
parcial de oxígeno.1,26 Es importante señalar que, aunque 
la vigilancia sea estrecha y los signos para el retiro sean 
favorables, no siempre se logra el retiro del dispositivo. En 
estas condiciones las opciones serian: un dispositivo de 
asistencia ventricular durable o incluso trasplante cardiaco. 

La supervivencia con un soporte mecánico de la cir-
culación al egreso hospitalario está entre 30 y 86%.1 En 
ausencia de un soporte de la circulación, los pacientes con 
hipertensión arterial pulmonar aislada y disfunción/falla del 
VD pueden ser tratados con trasplante de corazón-pulmón. 
La tendencia es a realizar trasplante pulmonar uni o bilate-
ral, en los que se ha observado que, a pesar del grave dete-
rioro del VD, su capacidad de recuperación es significativa.

En la figura 1 se muestra un flujograma desarro-
llado con la información recabada de la literatura publi-

Figura 1 Propuesta de la indicación, uso y manejo de los dispositivos mecánicos de la circulación en el choque cardiogénico con compromiso 
del VD1,2,3,4,22,,23,24,25,26

AD: aurícula derecha; ECMO: oxigenador de membrana extracorporea; PAPi (índice de pulsatilidad de la arteria pulmonar [(PASP (presión 
arterial pulmonar-sistólica-presión arterial pulmonar-diastólica) PADP) / (presión de AD, PAD)]; PCP: presión capilar pulmonar; No respondedo-
res: presión arterial sistólica < 90 mmHg o índice cardiaco < 2.2 l/min/m2; TEP: tromboembolia pulmonar; VA: veno-arterial; VV: veno-venoso; 
VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo
Fuente: elaboración propia a partir de la información publicada

Choque cardiogénico
Optimizar 
Precarga, poscarga, contractilidad, 
frecuencia cardiaca y trastornos del ritmo, 
parámetros ventilatorios 

Catéter de flotación en arteria pulmonar
Presencia de uno de los siguientes parámetros hemodinámicos:
1. PAPi < 0.9
2. Relación AD/PCP > 0.86
3. Índice de trabajo sistólico del VD < 10

Falla del VD refractaria durante 4 horas
(sin respuesta a tratamiento médico)

No responde o aparece: Edema pulmonar

Considerar: Asistencia del VI

Dispositivos a considerar:
1. Protek-Duo
2. ECMO V-V (canulación central
    con oxigenador o VA)
3. Centrimag

Dispositivos a considerar:
1. Impella RP
2. Centrimag (sin oxigenador)
3. ECMO VV

Necesidad de colocación de membrana de oxigenación
(evaluar en especial en TEP con hipoxemia)

NoSí
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cada,1,2,3,4,22,23,24,25,26 donde se sugiere la indicación, uso 
y manejo actual de los dispositivos mecánicos de la circu-
lación en el choque cardiogénico con compromiso del VD.

Conclusiones

El VD es sensible a cambios en la precarga, poscarga y la 
contractilidad que lo llevan a disfunción/falla aguda; se limita 
el llenado al ventrículo izquierdo y el gasto cardiaco. La con-
gestión venosa sistémica participa en la génesis del choque 
cardiogénico por compromiso del VD. Su tratamiento implica 
optimizar la precarga, poscarga y los trastornos del ritmo 

mediante la administración cuidadosa de líquidos, fármacos 
inotrópicos y vasopresores. Recientemente, el soporte mecá-
nico de la circulación está emergiendo como una opción 
terapéutica prometedora. A pesar del número creciente de 
estudios, se requieren estudios controlados, prospectivos y 
guías de actuación que permitan estandarizar su uso.   

Declaración de conflicto de interés: los autores han completado y 
enviado la forma traducida al español de la declaración de conflic-
tos potenciales de interés del Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas, y no fue reportado alguno que tuviera relación 
con este artículo.
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