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			Los editores y colaboradores presentan temas de actualidad en los cuales los procedimientos y la dosificación de los medicamentos están tomados de las recomendaciones actuales que aparecen en la literatura universal. Por lo tanto, ante los posibles errores humanos o cambios en la medicina, ni los editores ni los colaboradores ni cualquier otra persona que haya participado en la preparación de esta obra garantiza que la información contenida en ella sea precisa o completa, y tampoco son responsables de los posibles errores u omisiones de resultados con la información obtenida. Sería recomendable recurrir a otras fuentes de información para tener certeza de que la misma en este escrito es precisa.


			Esto es de particular importancia en relación a los fármacos nuevos o de uso no frecuente. Sería recomendable también consultar a las empresas farmacéuticas para conseguir información adicional si es necesario.
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HECHO DEPÓSITO LEGAL







			Prohibida la reproducción parcial o total del material editorial o gráfico de esta publicación sin previa autorización escrita del editor. El esfuerzo y entrega de médicos colegas hicieron posible terminar este proyecto. Fotocopiarlo es una forma de irrespetarse e irrespetar el trabajo y dignidad de los autores.


			     Gracias por su apoyo al adquirir un original.






			LA EDITORIAL






			Para nosotros es muy importante su opinión 


			acerca de esta obra. Escríbanos:


			opinioneditorial@libreriamedica.com






			Consulte el 
catálogo de 
publicaciones 


			on-line






			www.libreriamedica.com


			www.ebookmedico.com






			¿Por qué publicamos? 


			Nos motiva construir contenidos, información y conocimiento con excelencia y responsabilidad social. Exhortamos a nuestros lectores a aceptar el desafío de hacer de este cúmulo de valiosa información, experiencia, evidencia e investigación, plasmado en nuestros libros o procesos académicos facilitados, un elemento de impacto en el entorno social y asistencial donde cada uno se encuentre, y de esta manera poder brindar a la comunidad mayores y mejores posibilidades de calidad de vida.
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			Los textos han sido empleados por los estudiantes como una manera de aprender un tema. Esto es especialmente cierto para estudiantes de Cuidado Crítico Pediátrico y continua siendo válido incluso ahora con la llegada de la era electrónica, con una generación de estudiantes, residentes y enfermeras que han crecido con los computadores. Incluso hay gente joven que todavía aprecia tener un libro en físico para estudiar, en especial cuando leen material extenso.


			En un capítulo recientemente actualizado sobre la Historia del Cuidado Crítico Pediátrico escrito por Levin, Downes y Todres1 pudimos identificar 29 libros de Cuidado Crítico Pediátrico y deben haber muchos más que no identificamos. De estos 29 textos, 4 fueron escritos por enfermeras y 8 en idiomas diferentes al inglés. De estos 8, 2 textos fueron escritos en francés, 2 en portugués y 4 en español. Dos de estos 4 libros en español fueron un esfuerzo previo del editor de este libro. El texto actual es una actualización de ese trabajo previo. Libros de Cuidado Crítico Pediátrico en español no son comunes. Parte de las razones para que existan pocos libros en español es que el crear un buen libro es un gran esfuerzo, se requieren de buenas ideas, mucho trabajo, usualmente muchos colaboradores y especialmente persistencia para entregar un buen producto final. Aunque los lectores de textos pueden tener algún indicio de la cantidad de trabajo que toma completar un proyecto, nadie que no lo haya realizado puede realmente apreciar lo difícil que es.











1 Levin DL, Downes JJ, Todres ID. History of Pediatric Intensive Care. En Pediatric Critical Care. Furhman BP, Zimmerman JJ.(eds). 5ª edición. New York. (En preparación)






2Levin DL, Downes JJ, Todres ID. History of Pediatric Intensive Care, in Pediatric Critical Care, Fuhrman BP, Zimmerman JJ, eds. 5th edition. New York Elsiver (in preparation)












			Pocos textos son “enciclopédicos” en algún campo. La mayoría de las áreas de la medicina actual son tan amplias que no es posible cubrir todo lo que potencialmente un usuario podría desear estudiar. Por lo tanto, los editores y autores tienen que ser muy selectivos en los tópicos que escogen para desarrollar, que son usualmente los temas más necesitados y pertinentes para la audiencia específica del texto.


			Cassalett y sus colaboradores han escogido cuidadosamente los temas y presentan un material que es considerado Core Curriculum (currículo básico) en el cuidado intensivo pediátrico de hoy día. Aprecio el extenso esfuerzo tanto del editor como de los autores en proporcionar una herramienta educativa valiosa para aquellos que desean aprender cuidado crítico pediátrico en lengua española. Espero que esta importante herramienta de trabajo sea bien empleada y actualizada nuevamente y muchas veces más a lo largo del tiempo.






			Daniel L. Levin, MD., FAAP, FCCM


			Profesor Emérito de Pediatría y Anestesia


			Escuela de Medicina Geisel en Darmouth


			Hanover, New Hampshire. Estados Unidos


			Noviembre 10, 2015
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			Textbooks have been used by students as a means to learn a subject. This is especially true for students of Pediatric Critical Care Medicine (PCCM). Even now, with the advent of the electronic age and a generation of students, residents and nurses raised on computers, many, including young people, still appreciate having a physical textbook to study, especially when reading extensive material. In a recently updated chapter on the History of Pediatric Critical Care Medicine by Levin, Downes and Todres2, we were able to find 29 textbooks on PCCM and there are certainly more we did not identify. Of these 29, 4 were by nurses, and 8 were in languages other than English. Of these 8, 2 were in French, 2 Portuguese, and 4 in Spanish. Two of those 4 in Spanish were the previous efforts of the editors of this textbook, which is an update of that work. Textbooks in PCCM in Spanish are not common.


			Part of the reason for so few textbooks in Spanish is that it is a big under taking to create a good textbook. It takes good ideas, hard work, usually many contributors and especially persistence to deliver a final product. Although readers of textbooks may have some inkling of the amount of work it takes to complete such a project, no one who has not actually done it can fully appreciate how difficult it is to do.


			Few textbooks are “encyclopedic” for any field. Most areas of medicine today are so broad it is not possible to cover everything every potential user may wish to study. Therefore, editors and authors must be selective and cover those topics, which are most generally needed and those which are pertinent to the specific audience of the text.


			Cassalett, and collaborators, have chosen carefully and present material which is considered “core curriculum” in PCCM today. I appreciate the extensive efforts of both the editors and authors to provide this valuable educational tool for those wishing to learn about PCCM using the Spanish language. Hopefully, this important work will be well used and updated again, and again for a long time to come.






			Daniel L. Levin, MD., FAAP, FCCM


			Professor of Pediatrics and Anesthesia, Emeritus


			Geisel School of Medicine at Dartmouth


			Hanover, New Hampshire, USA


			November 10, 2015
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			Esta segunda edición del Manual de cuidado intensivo cardiovascular pediátrico es una actualización del manual anterior publicado en el año 2006, en el cual recogemos nuestra experiencia y las de otros sitios en el manejo de pacientes en postoperatorio de cardiopatías congénitas.


			Las imágenes de las cardiopatías originales fueron redibujadas basadas en las imágenes hechas por el Dr. Néstor Sandoval, cirujano cardiovascular de la Fundación Cardioinfantil de Bogotá para la edición anterior.


			Todos los capítulos fueron actualizados y hay algunos capítulos y tópicos completamente nuevos como el de Choque, interpretación de gases arteriovenosos, ECMO cardíaco, Ecocardiografía intraoperatoria pediátrica y Manejo de marcapasos.


			El mini vademécum se ha actualizado con medicamentos que se utilizan en la actualidad.


			Es nuestra intención que sea un libro de lectura fácil, con información útil para todas aquellas personas involucradas en el manejo de pacientes con cardiopatías congénitas.
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Anatomía y aspectos fisiológicos


			



Aurículas


			



Son la porción venosa del corazón, con capacidad de recibir un gran volumen de sangre a baja presión. La identificación de cada una de las aurículas por ecocardiograma es importante ya que los casos de isomerismos se asocian a patologías en otros sistemas. A la aurícula derecha drenan las venas cavas superior e inferior y el seno coronario. De manera frecuente al seno coronario puede llegar una vena cava izquierda. Cerca de la unión de la cava superior a la aurícula derecha se encuentra el nodo sinusal en donde se origina el impulso eléctrico para la despolarización normal de las aurículas.


			La aurícula derecha se comunica con el ventrículo derecho a través de la válvula tricúspide. Del tono de las aurículas depende la liberación del péptido natriurético auricular, que es una hormona producida en las aurículas en mayor cantidad en la aurícula derecha. Su función es importante en la regulación de los líquidos corporales y el mantenimiento del tono vascular. La sobredistensión de la aurícula por incremento en el volumen sanguíneo o incremento en la presión de la aurícula estimula su producción con el estímulo de la natriuresis y una reducción en la poscarga del ventrículo izquierdo por disminución de la resistencia vascular periférica.


			El postoperatorio de patologías que tienen en el preoperatorio un incremento en el tamaño o tensión de las aurículas (p. ej. comunicación interauricular) puede asociarse a una disminución de la diuresis con incremento en la resistencia vascular periférica por la pérdida del estímulo mecánico que incrementa la liberación del péptido natriurético. Esos pacientes requerirán el uso de diuréticos y ocasionalmente de medicamentos vasoactivos mientras las aurículas disminuyen de tamaño. La aurícula izquierda recibe la sangre oxigenada de las venas pulmonares y se conecta a través de la válvula mitral con el ventrículo izquierdo.


			



Vena cava superior


			



La unión de la vena yugular interna y subclavia de ambos lados forman la vena braquiocefálica o innominada, las venas braquiocefálicas entran al mediastino a la altura de la primera costilla, la innominada izquierda tiene dos o tres veces la longitud de la derecha y pasa en posición anterior y superior al arco aórtico. Ambas venas innominadas se unen formando la vena cava superior con un trayecto corto y recto que comunica con la aurícula derecha.


			



Vena cava inferior


			



La vena cava inferior recibe la sangre que proviene de las piernas, vísceras retroperitoneales y circulación de la porta. Las venas del sistema digestivo abdominal drenan a través del hígado. La porción suprahepática de la cava inferior en corta y después de atravesar el diafragma se pone en contacto con la porción inferior de la aurícula derecha. La entrada de la cava inferior a la aurícula derecha está guardada por una pequeña estructura de forma semilunar llamada la válvula de Eustaquio. Esta estructura se puede volver tan grande que produce una derecha de doble cámara (cor triatriatum dexter).


			



Ventrículos


			



Para que un ventrículo pueda llamarse ventrículo tiene que estar conformado por tres porciones: tracto de entrada, cuerpo y tracto de salida. Si falta alguna de estas porciones, como sucede en los casos de atresia tricuspídea o algunos pacientes con atresia pulmonar, se llaman cámaras bulboventriculares. Están conformados por grandes masas musculares capaces de generar presiones altas para mantener la perfusión sistémica y pulmonar adecuada.


			Ventrículo derecho (VD)


			Es la cámara anterior y a la derecha del corazón. No contribuye en la silueta cardíaca en el plano frontal de la radiografía de tórax. En el eje transverso tiene forma de semiluna y se comunica directamente con la aurícula derecha, es una cavidad diseñada para recibir grandes volúmenes de sangre y expulsarla a baja presión. Es intensamente trabeculado, que filogenéticamente parece originarse de la apoptosis secundaria a que durante toda la vida fetal está siendo bañado por sangre poco oxigenada. Tiene una válvula tricúspide con una valva anterior, una posterior y una septal. Su estructura no está diseñada para generar presiones sistémicas por tiempo prolongado. El sistema de conducción atraviesa de manera superficial el endocardio del ventrículo derecho, lo que predispone a que el sistema de conducción esté bajo un estrés permanente; se cree que este es uno de los factores que predispone a los bloqueos auriculoventriculares cuando el VD funciona como ventrículo sistémico por períodos de tiempo prolongado. La presión que genera bajo condiciones normales el ventrículo derecho no sobrepasa los 25 mm Hg (1/4 a 1/5 de la presión arterial sistémica). La salida del VD es hacia la arteria pulmonar a través de la válvula pulmonar. Toda obstrucción a la salida del VD (tetralogía de Fallot, estenosis pulmonar, atresia pulmonar) hace que el VD se hipertrofie y dilate rectificando el septum interventricular. Los aumentos exagerados de volumen (comunicación interauricular grande, drenajes venosos anómalos, cortocircuitos de izquierda a derecha sin hipertensión pulmonar) hacen que se dilate.


			



Ventrículo izquierdo (VI)


			



Es una cámara posterior e izquierda que forma el borde izquierdo de la silueta cardíaca en la radiografía de tórax en plano frontal. Tiene forma circular en el eje transversal y con forma de cuña en un corte longitudinal, en un plano tridimensional tiene una forma cónica. Comunicado con la aurícula izquierda a través de la válvula mitral. Está diseñado para generar gran presión y expulsar la sangre a la aorta a través de la válvula aórtica. Tiene dos grupos de músculos papilares, uno posteromedial que recibe las cuerdas tendinosas de la mitad inferior, la valva y anterior y posterior de la mitral; el otro grupo, anterolateral, recibe las cuerdas tendinosas de la mitad anterior de la valva anterior y posterior de la mitral. La superficie interna de esta cavidad es lisa, las trabeculaciones son suaves. La estenosis aórtica genera una sobrecarga de presión que produce una hipertrofia concéntrica sin evidencia de dilatación. La insuficiencia aórtica que genera sobrecarga de volumen produce dilatación ventricular con escasa hipertrofia. Solo la miocarditis produce dilatación del ventrículo sin hipertrofia y probablemente sea por lo agudo de la evolución.


			



Válvulas auriculoventriculares


			



Son estructuras derivadas del endocardio que sirven de compuerta para el paso de sangre de las aurículas a los ventrículos.


			



Válvula tricúspide


			



Se encuentra localizada al lado derecho del corazón, es la cámara de entrada al ventrículo derecho, comunica la aurícula derecha con el ventrículo derecho. Es de forma redondeado y tiene un anillo. Está formada por tres valvas anterior, septal y posterior que están unidas a los músculo papilares por cuerdas tendinosas. La valva anterior es la más grande.


			



Válvula mitral


			



Está situada en la cámara de entrada del ventrículo izquierdo, comunica la aurícula izquierda con el ventrículo izquierdo. Su anillo está separado del anillo aórtico por un tabique fibroso. Está formada por dos valvas, la anterior o septal y la posterior. Tiene forma ovalada. La valva anterior es la más grande, se llama septal también por su cercanía al tabique interventricular. Están unidas a los músculos papilares por cuerdas tendinosas.


			



Válvulas ventrículo arteriales


			



Son dos la pulmonar y la aorta. Son trivalvas, no tienen un sistema de cuerdas tendinosas, su proceso de cierre y apertura es un proceso pasivo, se hace solo por diferencias de presión entre la arteria y la cavidad ventricular, manteniendo un flujo unidireccional. Cada valva semilunar forma un flap en forma de un bolsillo pequeño formado por un tejido fibroso delicado. Debajo de cada cúspide hay un ensanchamiento de la arteria que produce una deformidad tribulbar o en forma de trébol en la raíz arterial. El anillo de cada valva semilunar asume la forma de una corona trirradiada. La comisura es el sitio en donde se unen dos cúspides en el anillo.


			



Embriología cardiovascular


			



Es importante entender la embriología cardiovascular para comprender las cardiopatías congénitas, su fisiología y las posibilidades terapéuticas. Debemos recordar que cada cardiopatía se relaciona con una alteración determinada de la embriogénesis en un momento y ubicación determinados. En el tubo cardíaco se diferencian diferentes sectores que darán origen a las diferentes estructuras cardíacas. De la porción más caudal hacia la cefálica se encontraran:


			

					La porción auricular, de la que derivará inicialmente una aurícula común.


					La unión auriculoventricular, de la que se formará el canal auriculoventricular, que comunicará la aurícula común con el ventrículo embrionario primitivo.


					El bulbo cardíaco, del que derivará la porción trabeculada del ventrículo derecho.


					El ventrículo primitivo, origen del ventrículo izquierdo.


					El cono arterial, que formará los infundíbulos de los ventrículos.


					El tronco arterioso, que dará lugar a las raíces y porción proximal de la aorta y la arteria pulmonar.


			


			El tubo se debe plegar en su porción cefálica en dirección ventrocaudal y hacia la derecha, lo que se conoce como formación del asa cardíaca, cuando se plega en sentido contrario, tendremos que el ventrículo anatómicamente derecho se ubicará a la izquierda y el anatómicamente izquierdo a la derecha. Después de formada el asa, el tubo cardíaco debe plegarse nuevamente en forma de S, etapa en la cual aparece el seno venoso. Las aurículas, que eran caudales, ascienden y se ubican posteriores e izquierdas, mientras que el bulbo cardíaco y el cono arterial se ubican centralmente y a la derecha. El proceso de septación dependerá del desarrollo de las almohadillas endocárdicas en la zona auriculoventricular y troncoconal.


			En el desarrollo del segmento interauricular se forma en el techo de la aurícula común una cresta que descenderá hacia el canal AV (septum primum), el espacio que queda entre su extremo distal y las almohadillas será el ostium primum. Después, un tejido en crecimiento que se deriva de las almohadillas endocárdicas crecerá en sentido cefálico, lo que ocluye el ostium primum, pero en este proceso se presentará muerte celular parcial en el tabique produciendo perforaciones en la parte superior del septum primum y formando a su vez el ostium secundum, esto asegura el paso de sangre de aurícula derecha a la aurícula izquierda en el feto. Luego aparece otra prolongación sinusal, el septum secundum, que crece en su parte anterior y a la izquierda hasta el tabique del canal AV y se superpone parcialmente al ostium secundum, el agujero que deja despejado será el agujero (foramen) oval. El septum secundum forma un mecanismo de válvula que permite el paso de sangre del lado derecho al izquierdo, pero no en sentido contrario. Las diferentes alteraciones en el desarrollo de los septos auriculares darán lugar a los diversos tipos de defectos interauricular que se pueden encontrar.


			En la parte posterior de la aurícula izquierda se desarrolla una vena pulmonar embrionaria que se unirá después con las venas de los esbozos pulmonares en desarrollo. Alteraciones en el desarrollo de los esbozos venosos o la unión de estos a la aurícula izquierda generarán drenajes venosos anómalos. En la formación del complejo valvular AV son indispensables:


			

					Las almohadillas endocárdicas (superior, inferior y 2 laterales), de las que derivarán las valvas de la tricúspide y la mitral.


					Las paredes ventriculares, que darán origen a las cuerdas tendinosas y los músculos papilares.


					El anillo fibroso valvular, que se formará del surco A-V.


			


			Alteraciones en el desarrollo de estas estructuras, como influencia de teratógenos, determinarán cardiopatías diversas, entre ellas el canal AV, parcial o total, según la magnitud del daño y el momento de aparición del agente causal. El tabique interventricular (IV) se formará por la unión de tres estructuras diferentes: el septum IV primitivo, las crestas del cono y dos de los cojinetes endocárdicos. Alteraciones en la fusión o migración de estos tejidos darán lugar a diferentes comunicaciones interventriculares. La fusión de los tres componentes del tabique interventricular deja una zona delgada (membranosa), por esto la mayoría de los defectos interventriculares se encuentran en la zona alrededor de la porción membranosa del tabique (perimembranosa).


			En cuanto al desarrollo de los tractos de salida ventriculares y las grandes arterias, debemos recordar que hay un momento del desarrollo en que el cono (origen de los infundíbulos ventriculares) solo se comunica con el ventrículo derecho, aunque ya estén formadas las 4 cámaras cardíacas. Luego, parte del tronco, del que derivará la parte más proximal de la aorta y la pulmonar, se unirá con el cono, formándose así tanto los tractos de salida como la parte proximal de las grandes arterias.


			Cuando hay detenciones en el movimiento del septo primitivo AV o del cono-tronco se producen mal alineación de los tractos de entrada y/o salida. Si el septo AV falla en girar a la derecha, los canales AV izquierdo y derecho comunicarán con el ventrículo izquierdo (doble salida del VI); cuando el movimiento es incompleto servirá de base para que se produzcan defectos con desequilibrio del septo AV definitivo o si el septo tronco-conal falla en girar a la izquierda, tanto la aorta como la pulmonar saldrán del ventrículo derecho (doble salida del VD).


			El desarrollo del cayado aórtico y sus ramas, el segmento proximal de las ramas de la arteria pulmonar y conducto arterioso dependerá de los arcos aórticos; así que alteraciones en su desarrollo derivarán en malformaciones arteriales, ya sean aórticas, de sus ramas o de las arterias pulmonares.


			



Terminología


			



Situs


			



Relación espacial entre los diferentes órganos y estructuras entre sí. Está determinado por tres estructuras únicas y embriológicamente primitivas (hígado, porción suprahepática de la cava inferior y aurícula morfológicamente derecha. Puede ser solitus (ubicados a la derecha, normal), inversus (ubicados a la izquierda) o indeterminado.


			



Isomerismo


			



Cuando no se puede saber si la morfología de la estructura es derecha o izquierda. Se aplica por lo general a las aurículas.


			



Segmentos


			



El corazón consta de tres segmentos: aurículas, ventrículos (con sus porciones de entrada, trabeculada y de salida) y grandes arterias.


			



Ventrículo


			



Está formado por tres porciones a saber: tracto de entrada, cuerpo y tracto de salida. Si falta alguna de las porciones se habla de una cámara.


			



Conexión


			



Características de unión entre dos segmentos


			



Tipo de conexión


			



Forma en que un segmento se conecta con el siguiente.


			

					Auriculoventricular
	Concordante (aurícula izquierda con ventrículo izquierdo)


	Discordante (aurícula izquierda con ventrículo derecho)


	Doble entrada (dos aurículas con un solo ventrículo)


	Ausencia de conexión auriculoventricular


	Ambigua (si hay isomerismo auricular)







					Ventriculoarterial
	Concordante


	Discordante


	Corazón de salida única


	Corazón de doble salida


	Corazón de triple salida







			


			



Modos de conexión


			



Morfología de la conexión en un determinado nivel.


			

					Auriculoventricular
	Válvulas auriculoventriculares perforadas


	Válvulas auriculoventriculares imperforadas


	Cabalgada (una de las válvulas se encuentra sobre el tabique interventricular)


	Común (una sola válvula auriculoventricular)







					Ventrículo arterial:
	Válvulas sigmoideas perforadas


	Válvulas sigmoideas imperforadas


	Una o las dos válvulas cabalgadas







			


			



Determinantes del gasto cardíaco


			



El volumen de sangre por minuto que sale del lado izquierdo del corazón es el gasto cardíaco (gasto cardíaco = volumen latido por frecuencia cardíaca). Hay tres factores que determinan el volumen latido que son la precarga, la poscarga y la contractilidad. Este valor multiplicado por la frecuencia cardíaca da el gasto cardíaco.


			Precarga: se asume que la presión de llenado de la aurícula corresponde a un volumen de llenado determinado. Depende de varios factores como el volumen de llenado, la distensibilidad de la aurícula, sincronismo auriculoventricular, competencia de las válvulas AV, el ritmo, presión intratorácica y la restricción pericárdica. En pacientes con distensibilidad de la aurícula aumentada se requiere de un gran cambio de volumen para que se produzca un cambio de presión, al contrario, cuando la distensibilidad está disminuida pequeños cambios de volumen generan grandes cambios en la presión.


			Poscarga: es la restricción que se hace al vaciamiento del ventrículo. También va a depender de varios factores, como la resistencia vascular sistémica, presión intratorácica, presión pericárdica, espesor de las paredes del ventrículo, obstrucciones a la salida del ventrículo derecho o izquierdo. Todo aumento en la poscarga por lo general se acompaña de un incremento de la presión arterial, pero con disminución del gasto cardíaco.


			Contractilidad: se refiere a la interacción de los miofilamentos para producir un acortamiento de la fibra muscular. Está directamente relacionada con el número de fibras contráctiles, el balance entre el suministro y consumo de oxígeno miocárdico, el estado de los receptores adrenérgicos y niveles de calcio intracelular principalmente.


			Frecuencia cardíaca: en los es uno de los mecanismo compensadores más importantes ante la presencia de insuficiencia cardíaca. Las frecuencias elevadas no permiten un llenado ventricular adecuado y cuando se multiplica esa disminución en el volumen latido por la frecuencia cardíaca, la resultante es un bajo gasto, al contrario, cuando el paciente cursa con frecuencias cardíacas muy lentas, aunque el llenado ventricular es óptimo con un buen volumen latido, al multiplicar ese volumen latido por la frecuencia también nos da como resultante un bajo gasto.


			



Alteraciones


			



Las alteraciones más frecuentemente encontradas en los pacientes en el postoperatorio comprometen el gasto cardíaco a través de sus determinantes. Se pueden encontrar varias alteraciones dependiendo del tipo de cirugía a que fue sometido el paciente.


			

					Estados de hipocontractilidad


					Estados de hipercontractilidad


					Estados de hipovolemia


					Estados de hipervolemia


			


			



Hipocontractilidad


			



El músculo cardíaco es sometido a un tiempo de isquemia durante la circulación extracorpórea y la protección miocárdica con sustancias cardiopléjicas (elaboradas en su mayoría con base en glucosa, bicarbonato y altas concentraciones de potasio) que intentan disminuir los efectos del tiempo sin perfusión miocárdica, pero en ningún momento protegen completamente a las células de la isquemia, ni previenen los efectos de la reperfusión. El músculo cardíaco después de una intervención quirúrgica se encuentra en fase de recuperación de un daño isquémico o de reperfusión. Si a estos eventos asociamos acidosis, hipoxia y una fase de recalentamiento con un consumo de oxígeno muy elevado en todos los tejidos, incluyendo el miocárdico, entendemos que fácilmente se puede producir un período de disfunción miocárdica en el postoperatorio. Una comprobación de la isquemia miocárdica es la elevación de las enzimas cardíacas en el posoperatorio inmediato, que comienzan a descender después de las primeras 24 horas.


			Si en la fase de recalentamiento y reanimación inicial no se logra mantener una perfusión miocárdica aceptable los daños pueden ser severos y entrar en un círculo vicioso con hipotensión, caída de la presión arterial, incremento en la administración de fármacos vasoactivos e inotrópicos que aumentan el consumo de oxígeno miocárdico, que además generan un incremento de la resistencia vascular periférica, por lo tanto de la poscarga. Este incremento de la poscarga en un miocardio con alteración de la relación aporte/consumo de oxígeno puede generar agotamiento de la fibra y falla irreversible.


			Esta etapa de disfunción miocárdica transitoria llega a su peor momento alrededor de las doce horas después de salir de circulación extracorpórea. Uno de los objetivos en esta etapa es disminuir todos los factores externos que aumenten el consumo de oxígeno, incrementen la tensión transmural y el trabajo miocárdico. En el recién nacido y lactante menor es importante recordar que el gasto cardíaco está determinado de una manera importante por la frecuencia cardíaca y no por la contractilidad misma. Todos los fenómenos que nos produzcan bradicardia o taquicardia inapropiada nos afectarán directamente el gasto cardíaco.


			Algunas patologías como la corrección de transposición de grandes arterias con la técnica de intercambio (switch) arterial, correcciones de tetralogía de Fallot con resecciones extensas sobre el tracto de salida del ventrículo derecho, cierre de comunicaciones interventriculares amplias, corrección de drenaje venoso anómalo total con hipertensión pulmonar y en pacientes neonatos con correcciones completas, es frecuente encontrar disfunción ventricular izquierda. La monitorización del gasto cardíaco es posible con el uso de gases arteriovenosos y las presiones de la aurícula izquierda. Es sabido que existe una buena correlación entre gasto cardíaco y gases venosos, aun en pacientes pequeños.


			



Hipercontractilidad


			



Este fenómeno es frecuente en pacientes con ventrículos hipertróficos, como los que encontramos en pacientes con estenosis aórtica severa. La relajación diastólica está comprometida, impidiendo un buen llenado ventricular en diástole, lo que genera un bajo gasto. Ante este fenómeno el corazón aumenta la frecuencia cardíaca intentando mantener un gasto cardíaco adecuado, pero este mecanismo compensador hace que el volumen latido se comprometa, perpetuando el bajo gasto. Para mejorar este fenómeno debemos utilizar medicamentos que mejoren la relajación diastólica (lusitropismo) tipo milrinona o betabloqueadores que mejoran la relajación y frenan la frecuencia cardíaca. Con el uso de betabloqueadores hay que sopesar el efecto de la hipotensión que se puede producir.


			Otros estados hipercontráctiles los podemos encontrar en pacientes en postoperatorio de coartación de aorta, generalmente se asocian a hipertensión arterial, con compromiso importante de la función diastólica. Es frecuente encontrar hiperdinamia asociada a taquicardia, estos pacientes se benefician del empleo de betabloqueadores intravenosos para frenar la frecuencia cardíaca y al tiempo controlar la presión arterial, el uso de vasodilatadores puros puede incrementar la frecuencia cardíaca.


			



Hipovolemia


			



El ayuno de algunos pacientes antes de la cirugía sin reposición adecuada de líquidos o mantener el tórax abierto durante varias horas hace que se pierdan cantidades grandes de líquidos por evaporación, además de las pérdidas por sangrado, y estos pacientes se ven predispuestos a la hipovolemia. Durante la circulación extracorpórea con la purga de los circuitos se administra cantidades generosas de líquidos isotónicos que son removidos al terminar el procedimiento con hemofiltración. Es probable que el volumen de líquidos corporales totales se encuentre elevado, pero el volumen efectivo disminuido debido al escape de líquidos por el incremento de la permeabilidad vascular ocasionada por la bomba.


			La pérdida de líquidos corporales durante la cirugía y la circulación extracorpórea se puede hacer más evidente durante la fase de recalentamiento, en la cual se induce una vasodilatación generalizada para incrementar la temperatura corporal a cifras normales. La medición de la presión venosa central (PVC) y de aurícula izquierda (PAI) es una guía indirecta del estado de la precarga. Los valores normales de la PVC están entre 0 a 4 mm Hg y los valores de la PAI está 1 a 2 mm Hg por encima de la PVC. Dependiendo de la patología de base, el valor de PVC va a estar disminuida, sin que implique una precarga inadecuada, tal es el caso de los postoperatorios de comunicación interauricular grande y aurículas únicas, en las cuales los valores de PVC estarán bajos, debido al gran tamaño que tienen las aurículas y el pretender tener una PVC en el rango de 8 a 10 mm Hg va a ser difícil corriendo el riesgo de llevar el paciente a una sobrecarga hídrica y probable edema pulmonar.


			Hay otro dato además de la PVC que nos refleja el estado de la volemia del paciente y es la variabilidad de la presión de pulso de la curva arterial. Una gran variabilidad de la presión de pulso durante el ciclo respiratorio (∆ presión sistólica > 15%) está asociado frecuentemente a hipovolemia (Figura 1). La variabilidad aumentada nos indica un estado clínico agudo de función circulatoria inadecuada, probablemente hipovolemia, con deficiencia en la entrega de sustrato a los tejidos (oxígeno y glucosa) y producción de energía inadecuada.
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Figura 1. Cambios en la presión arterial con el ciclo respiratorio.






			Ante la presencia de una gran variabilidad de la presión de pulso se puede administrar una carga inicial de líquidos a 10 mL/kg y se valora el cambio en la variabilidad, de persistir la variabilidad se pueden seguir administrando bolos de líquidos en volumen de 10 a 20 mL/kg en promedio hasta 60 mL/kg. En la medida que la precarga sea adecuada se verá que la variabilidad de la presión de pulso va disminuyendo. Si a pesar de los líquidos la variabilidad persiste el paciente requiere del empleo de vasopresores, el problema no es precarga sino caída de la resistencia vascular periférica.


			Se debe cuantificar y tener presentes siempre las pérdidas de volumen por sangrado y se deben reponer con hemoderivados, cristaloides o coloides, de acuerdo a las cifras de hematocrito actuales o con otros productos sanguíneos si hay alteración de las pruebas de coagulación. En cuidado intensivo es normal que se quiera mantener la PVC entre 8 a 10 mm Hg para intentar obtener el máximo beneficio del estiramiento de la fibra miocárdica, pero en pacientes en postoperatorio es importante conocer que el límite entre la optimización del gasto con una PVC elevada y el deterioro del mismo por sobredistensión de la fibra miocárdica están cerca (Figura 2). Elevaciones rápidas de los valores de PVC o de presión en la aurícula izquierda nos deben poner en alerta de un posible taponamiento cardíaco o disfunción ventricular aguda.
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Figura 2. Cambios en el volumen latido versus la precarga.


			



Hipervolemia


			



La mayoría de los pacientes que regresan de salas de cirugía han recibido cantidades generosas de líquidos en salas de cirugía. Si el paciente estuvo en circulación extracorpórea y todo el volumen de purga inicial no fue removido con la ultrafiltración ese volumen excedente debe contabilizarse. La hipervolemia debe manejarse de manera agresiva con furosemida en el postoperatorio inmediato. En el período posperfusión hay un aumento de la permeabilidad capilar, lo que predispone a los pacientes hipervolémicos a edema pulmonar que puede prolongar los tiempos de ventilación mecánica y desencadenar una falla cardíaca aguda en el postoperatorio inmediato. Un valor elevado de la presión venosa central o de la presión de aurícula izquierda nos pueden reflejar un estado de hipervolemia, pero también se pueden elevar en presencia de otras alteraciones cardiovasculares como taponamiento cardíaco, disfunción del ventrículo izquierdo o hipertensión pulmonar, por lo tanto estos valores no deben analizarse de manera aislada.


			



Valores hemodinámicos normales en pediatría


			


				

					

				

				

					

							

							IC = 3,5-5,0 L/min


							DO2 = 620 ± 50 mL/min/m2


							VO2 = 120 - 200 mL/min/m2


							R. Ext. O2 = 26 ± 2%


							IRVS = 800-1600 dinas/s/cm5/m2


							IRVP = 80-240 dinas/s/cm5/m2


							VO2 = GC (CaO2 - CvO2)


							DO2= CaO2 x GC


							R. Ext = CaO2 - CvO2/CaO2 x 100


							IRVS = (PAM - Pwp/GC) x 80


							IRVP = (PMAP - PVC/GC) x 80 


						

					


				

			





			DO2: entrega de oxígeno; IC: índice cardíaco; IRVP: índice de resistencia vascular pulmonar; IRVS: índice de resistencia vascular sistémica; R. Ext. O2: rata de extracción de oxígeno; VO2: consumo de oxígeno.


			



Arritmias


			



Existen dos grandes grupos de arritmias, los dos se presentan en cuidado intensivo y en especial en postoperatorio de cirugía cardiovascular. Las bradiarritmias y las taquiarritmias.


			



Bradiarritmias


			



Para saber si un paciente presenta una bradiarritmia hay que conocer los límites mínimos permitidos para los diferentes grupos etarios (Tabla 1).


			



Tabla 1. Frecuencia cardíaca mínima


			


				

					

					

				

				

					

							

							Lactantes a 2 años


						

							

							<90 x min


						

					


					

							

							2 a 6 años


						

							

							<80 x min


						

					


					

							

							6 a 11 años


						

							

							<70 x min


						

					


					

							

							Mayor de 11 años


						

							

							<60 x min


						

					


				

			





			Una vez establecido que el paciente sí presenta una bradicardia hay que comenzar a investigar algunos aspectos generales, como el empleo de algunos medicamentos que puedan producir bradicardia como los betabloqueadores o digitálicos, el empleo de algún antagonista de calcio o que la bradicardia sea el reflejo de un ritmo agónico y el paciente requiere reanimación inmediata. No olvidar que los estados de hipoxemia producen bradicardia en pacientes pediátricos. El primer punto a investigar es la morfología de la “p” en el electrocardiograma y ver si siempre está seguida por un complejo QRS. Si existe una “p” seguida de un QRS y el paciente se encuentra asintomático, se trata de una bradicardia sinusal y por lo general no presenta ningún tipo de peligro para el paciente (Figura 3).
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Figura 3. Bradicardia sinusal.


			



Ritmo nodal


			



Es una arritmia que se puede ver en pacientes que han tenido cirugía en las aurículas. Se caracteriza por ausencia de “P” antes del complejo QRS o tener una “P” invertida para la derivación, la “P” puede encontrarse después del complejo QRS y encontrarse invertida (Figura 4). Se trata generalmente de edema alrededor de nodo sinusal. El impulso eléctrico se inicia en el nodo AV, lo que explica que la polaridad de la “P” se encuentre invertida o que se presente después de complejo QRS. Si no existe compromiso hemodinámico asociado y la frecuencia cardíaca se encuentra en límites inferiores se puede utilizar medicación tipo terbutalina o salbutamol oral que nos aumente la frecuencia cardíaca, el uso de dexametasona no ha demostrado beneficio real en este tipo de patología. Cuando existe bajo gasto asociado a la bradicardia se utiliza el marcapasos secuencial para sincronizar la sístole auricular y la ventricular. Esto toma especial importancia en pacientes con cirugía de tipo Fontan.
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Figura 4. Ritmo nodal (la flecha muestra el sitio donde se encuentra la P).


			



No es infrecuente que esta arritmia se acompañe de taquicardia; se llama ritmo nodal acelerado, generalmente no requiere ningún tipo de manejo sino esperar que el paciente mejore a medida que el edema disminuya. Utilizar medicamentos que disminuyan la frecuencia cardíaca puede conducir a bradicardias severas o inclusive bloqueos AV. Cuando se encuentra una “P” seguida de un complejo QRS, pero el intervalo PR es mayor de 170 ms, se trata de un bloqueo AV de primer grado (Figura 5A). En estos casos investigar digital o fiebre reumática. No requiere ningún tratamiento específico. El bloqueo AV de primer grado no es un bloqueo verdadero, porque la conducción del nodo sinusal se hace al nodo AV. Hay es un retraso en la conducción intraauricular.
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Figura 5A. Bloqueo AV 1.er grado.


			



Bloqueo AV de segundo grado


			



Cuando algunas “P” no son seguidas de una despolarización ventricular. En el tipo Mobitz I hay una prolongación gradual del “PR” hasta que hay una “P” no conducida (Figura 5B). La pausa que se produce entre complejos QRS es igual o inferior al intervalo entre dos complejos QRS previos al bloqueo. Esta anomalía no requiere ningún tratamiento específico, por lo general se debe a un aumento de tono parasimpático.
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Figura 5B. Bloqueo AV 2.º grado.


			



Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II


			



El intervalo PR es constante hasta que se presenta la “P” no conducida. Generalmente implica un daño cardíaco estructural. Este bloqueo puede progresar a un bloqueo AV completo. El tratamiento es el implante de un marcapasos. Existe un tipo de bloqueo que se llama 2:1, en el cual hay una “P” conducida y otra no, hay autores que consideran que se trata de una modalidad de bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II, pero a diferencia de este, en el cual el bloqueo AV es variable, el bloqueo AV 2:1 es fijo. El tratamiento es siempre el implante de un marcapasos definitivo.


			



Bloqueo AV de tercer grado


			



Puede ser congénito o adquirido. No existe una relación entre la despolarización auricular y ventricular, cada cual tiene una frecuencia independiente. La frecuencia ventricular es mantenida por la frecuencia de disparo de marcapasos accesorios en el ventrículo, por lo tanto la frecuencia ventricular es mucho menor que la frecuencia de disparo auricular (Figura 6).
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Figura 6. Bloqueo AV 3.er grado.






			Cuando el bloqueo AV es congénito, una cuarta parte de esos niños pueden tener anomalías estructurales cardíacas y se debe descartar enfermedad del colágeno en la madre (lupus). Algunos casos se pueden presentar con hidropesía fetal, pero la mayoría no presentan signos alarmantes sino hasta unos meses de vida después cuando comienzan a tener una mayor actividad y la frecuencia no es suficiente para mantener el gasto cardíaco. Comienzan a manifestar signos de bajo gasto como sudoración y fatiga con la ingesta. Es indicación de implante de marcapasos urgente cualquier recién nacido con una frecuencia ventricular menor de 55 por minuto. El bloqueo AV de tercer grado puede ser adquirido secundario a un proceso inflamatorio del miocardio como la miocarditis de diversas etiologías con gran compromiso hemodinámico. Ocasionalmente estos pacientes requieren el uso de marcapasos transcutáneo mientras se implanta un electrodo transvenoso transitorio. El uso de marcapasos transcutáneos es doloroso debido al voltaje requerido para estimular a la fibra miocárdica desde la pared torácica y el paciente debe estar bajo efectos de sedación para que tolere el procedimiento. En pacientes con transposición de grandes vasos congénitamente corregida (discordancia discordante) el bloqueo se puede presentar en la edad escolar. Una de las razones que trata de explicar este fenómeno está basado en que las fibras de conducción pasan de manera superficial dentro del ventrículo derecho, a diferencia del ventrículo izquierdo en donde pasan de forma profunda dentro de la pared septal. Al funcionar el ventrículo derecho como sistémico las presiones allí generadas dañan el sistema de conducción que no se encuentra adecuadamente protegido. El bloqueo también puede ser secundario a un procedimiento quirúrgico. Estos pacientes se manejan con marcapasos epicárdicos dejados en cirugía mientras se espera que recupere el ritmo sinusal. Si después de siete días el paciente no ha recuperado su ritmo normal, se le debe implantar un marcapasos definitivo. A todo paciente que no se encuentra en postoperatorio de cirugía cardiovascular, que ingrese a una UCI con bloqueo AV completo y sintomático, se le debe implantar un marcapasos transitorio transvenoso mientras se decide, de acuerdo a la patología de base, el implante de un marcapasos definitivo.


			



Taquiarritmias


			



Hay dos grandes grupos: con complejos angostos y con complejos anchos. Los complejos angostos son característicos de taquicardias supraventriculares, con ellos nos referimos a complejos originados antes de la bifurcación del haz de His. Las taquicardias con complejos anchos son casi siempre de origen ventricular, salvo la excepción cuando existe aberrancia en la conducción de algunas taquicardias supraventriculares o bloqueos de ramas, pero estos casos son poco frecuentes en la edad pediátrica. En la (Figura 7) se aprecia el algoritmo que puede emplearse para el diagnóstico diferencial en taquicardia supraventricular y ventricular.


			



Taquicardia auricular


			



Se trata de una respuesta normal del corazón a algún estímulo, como fiebre, dolor, angustia o empleo de medicamentos betamiméticos. En ellos la frecuencia generalmente no excede los 180 latidos por minuto (lpm) y los complejos QRS están precedidos por una onda “P” de aspecto normal. Su tratamiento consiste en corregir la causa de la taquicardia.


			



Fibrilación auricular


			



En esta arritmia el intervalo R-R es variable, es una arritmia arrítmica. No se pueden apreciar una verdadera onda “P”, la frecuencia auricular generalmente es muy alta entre 250 a 600 lpm (Figura 8). El bloqueo AV que se genera es variable, lo que hace que los intervalos RR sean distintos. Esta arritmia es frecuente en patologías con dilatación de la aurícula izquierda (CIA amplia, estenosis e insuficiencia mitral); la fibrilación auricular es generalmente bien tolerada si la respuesta ventricular es lenta. Su tratamiento es la cardioversión eléctrica y digital (Figura 9). Para tratamiento a largo plazo se puede utilizar el digital o la propafenona. La amiodarona se emplea solo por períodos cortos de tiempo en niños por los riesgos de la toxicidad sobre tiroides y pulmón.
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Figura 7. Diagnóstico de las taquiarritmias.


			



[image: ]


			



Figura 8. Fibrilación auricular.
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Figura 9. Manejo secuencial de la fibrilación auricular.


			



Aleteo auricular (flutter)


			



En esta arritmia los intervalos RR son simétricos, se pueden apreciar unas pequeñas ondas en forma de diente de sierra, se trata de las ondas de aleteo (Figura 10). La frecuencia auricular se encuentra entre 250 a 400 lpm. No todas las ondas de aleteo se conducen al ventrículo, por lo que se habla de relación 2:1, 3:1 o más. Su tratamiento también es la cardioversión eléctrica y el digital (Figura 11).
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Figura 10. Aleteo auricular (flutter).
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Figura 11. Manejo secuencial de aleteo auricular (flutter).






			El aleteo en recién nacidos puede generar ocasionalmente hidropesía fetal no inmune. El aleteo y la fibrilación auricular pueden coexistir simultáneamente, esos casos los llamamos fibrilo-flutter.


			



Taquicardia supraventricular


			



Buscar las ondas “P”, las frecuencias se encuentran por encima de 150 x min, si existe compromiso hemodinámico el tratamiento es la cardioversión eléctrica (Figura 12).
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Figura 12. Taquicardia supraventricular.






			A todo paciente con taquicardia supraventricular se le deben hacer maniobras vagales como masaje carotídeo y uso de hielo (Figura 13).


			Si no hay deterioro hemodinámico, el medicamento que más frecuentemente utilizamos es la adenosina en primera instancia (debe administrarse por una vena central idealmente), en segunda instancia está la amiodarona en bolo de 5 mg/kg, seguido de una infusión de 10 mg/kg/día. Los betabloqueadores de acción corta tipo esmolol son otra alternativa, en especial si el paciente está hipertenso. También se puede emplear la digoxina y el verapamilo en pacientes mayores de 1 año de edad o en los que esté contraindicada la Adenosina (asmáticos). Otro medicamento alterno es la propafenona intravenosa en bolo inicial de 0,5 a 2 mg/kg/dosis, seguida de una infusión de 5-8 µg/kg/min.
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Figura 13. Manejo secuencial de la taquicardia supraventricular.


			



Extrasistolia ventricular


			



Es poco frecuente, hay que descartar desequilibrios electrolíticos especialmente hipopotasemia. Cuando se asocian a tetralogía de Fallot pueden causar muerte súbita. Deben tratarse cuando se presentan más de seis extrasístoles por minuto, acopladas o multifocales. Cuando se presentan con frecuencia cardíacas bajas, colocar el marcapasos a una frecuencia de 10 x min superior a la que tiene el paciente. Se puede utilizar lidocaína en bolo de 1 mg/kg, seguido de una infusión de 20 a 40 µg/kg/min. Si no se controlan se puede utilizar amiodarona, propafenona o procainamida. Cuando se asocian a hipopotasemia, administrar un bolo de potasio de 0,3 mEq/kg en 30 minutos y dejar bolos a la misma dosis cada 8 o 6 horas hasta que corrija la hipopotasemia. En recién nacidos otro medicamento que se puede emplear para su control es la hidantoína IV.


			



Taquicardia ectópica de la unión (JET)


			



Su aparición no es infrecuente en postoperatorios de cardiopatías complejas, por lo general se inicia en las primeras doce horas. Se caracteriza por frecuencias superiores a los 180 lpm de forma regular en el cual la “P” no siempre está presente (Figura 14). Existe disociación AV. La frecuencia de contracción ventricular no se modificada, exista o no una “P”. Característicamente los complejos son siempre angostos.
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Figura 14. Taquicardia ectópica de la unión (JET).


			



No responde a la cardioversión eléctrica, ni a la administración de adenosina. Deteriora el gasto cardíaco. Algunos pacientes responden a la administración de propafenona intravenosa en bolos y actualmente una de las recomendaciones es la administración de amiodarona en dosis de carga y luego de mantenimiento intravenoso. Al manejo farmacológico se debe asociar la hipotermia de superficie (33-35 °C). Algunos pacientes responden rápidamente a la administración de amiodarona con una disminución de la frecuencia cardíaca pero continúan con disociación AV. Si la frecuencia disminuye rápidamente suspender el bolo de amiodarona y pasar a la infusión continua, otro medicamento que puede utilizarse en pacientes de difícil control es la procainamida inicialmente en bolo y luego en infusión.


			



Taquicardia ventricular (TV)


			



Se caracteriza por la presencia de 3 o más complejos ventriculares consecutivos, con una frecuencia mínimo de 10 latidos por encima de la frecuencia de base (Figura 15). Los complejos son anchos, excepto en los recién nacidos que pueden ser estrechos pero con morfología diferente al ritmo sinusal. Si todos los complejos son uniformes se llama monomórfica pero si los complejos QRS varían se llama polimórfica.
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Figura 15. Taquicardia ventricular.






			Si la TV dura más de tres segundos o compromete hemodinámicamente al paciente se llama sostenida, de lo contrario se llama no sostenida. Su manejo cuando hay compromiso hemodinámico es la cardioversión eléctrica (Figura 16). Algunos de los fármacos empleados son la lidocaína, la amiodarona y la propafenona.
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Figura 16. Manejo secuencial de la taquicardia ventricular.


			



Fibrilación ventricular


			



Esta arritmia es equivalente a paro cardíaco, generalmente se presenta después de un proceso hipóxico prolongado o secundario a una arritmia ventricular (Figura 17). Se caracteriza por un ritmo de bajo voltaje con ondas irregulares. Su manejo se inicia con las maniobras de reanimación cardiopulmonar mientras se desfibrila al paciente (Figura 18).
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Figura 17. Fibrilación ventricular. Puede apreciarse que los complejos son muy irregulares y de bajo voltaje.
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Figura 18. Manejo de la fibrilación ventricular.


			



Guía de empleo de marcapasos externos en la UCI pediátrica


			



Objetivo


			



Establecer las recomendaciones de manejo de marcapasos externo en la unidad de cuidado intensivo pediátrico.


			



Definición


			



El marcapasos externo es un sistema de estimulación eléctrica de la fibra miocárdica para que se genere una contracción ventricular efectiva. Los pacientes que son llevados a corrección a cardiopatías congénitas tienen riesgo de desarrollar bloqueo auriculoventricular en el postoperatorio, secundario a lesiones transitorias o definitivas del sistema de conducción. También hay un grupo de pacientes que presentan bloqueo AV de segundo grado o tercer grado que requieran incrementar la frecuencia cardíaca para mantener un gasto cardíaco adecuado. Estos bloqueos pueden ser de origen congénito o de origen adquirido. La cantidad de energía que se entrega a la fibra miocárdica depende de la ley de Ohm en la cual la cantidad de energía final depende del voltaje suministrado por el generador y la resistencia al flujo de la energía.


			Componentes del sistema de estimulación:


			

					La espiga que se genera tiene tres componente


					El primero es el voltaje, es la cantidad de energía programada en el marcapasos, se mide en miliamperios (mA), esto da el alto de la espiga.


					El ancho de pulso que es el tiempo que dura el estímulo.


					El intervalo de pulso, que es con qué frecuencia se envía el estímulo, se interpreta como la frecuencia cardíaca del marcapasos.


			


			



Umbral de estimulación


			



Se refiere a la mínima cantidad de energía que se requiere para estimular el tejido miocárdico eficazmente. Los factores que afectan el umbral de estimulación son:


			

					Factores que incrementan el umbral


					Sueño


					Comida


					Hiperglucemia


					Hipoxemia


					Infecciones


					Desequilibrio hidroelectrolítico


					Desequilibrio ácido-básico


					Medicamentos como el sotalol


					Intoxicación por antagonistas de calcio


					Desplazamiento del electrodo


					Factores que disminuyen el umbral de estimulación


					Día


					Esteroides


					Atropina


					Catecolaminas


			


			



Sensado


			



Se refiere a la capacidad del marcapasos para reconocer las ondas intrínsecas del latido cardíaco, deben caer fuera del período refractario y deben tener un voltaje suficiente para ser reconocidos. Aumentar la sensibilidad refiere en volver el marcapasos más sensible para que oiga más, en el marcapasos se refiere a disminuir el voltaje del parámetro de sensado. El problema con tener una sensibilidad muy alta es que el marcapasos se puede inhibir por los miopotenciales generados por contracciones musculares o por los equipos médicos. Disminuir la sensibilidad se refiere a volver el marcapasos más sordo a los estímulos eléctricos, en el marcapasos de aumenta el voltaje del parámetro de sensado. El problema es que se puede producir un infrasensado y desencadenar arritmias cardíacas al no existir inhibición adecuada con la actividad eléctrica intrínseca.


			



Código de letras


			



Para poder identificar en qué modo está programado el marcapasos hay un código de letras. El código básico es de tres letras y es el empleado para los marcapasos transitorios uni o bicamerales. La primera letra corresponde a la cámara que está siendo estimulada, la “A” corresponde a la aurícula, la “V” corresponde a ventrículo y la “D” cuando es dual (aurícula y ventrículo), la segunda letra corresponde a la cámara que es sensada y la tercera letra corresponde a la respuesta al sensado, que puede ser “I” cuando la respuesta es inhibir, “T” cuando la respuesta es un disparo (trigger), “D” cuando ambas cámara se inhiben o una “O” cuando no hay ninguna respuesta al sensado. Una programación típica de un paciente en la UCIP es VVI, que quiere decir que se está estimulando el ventrículo, la cámara que está siendo sensada es el ventrículo y la respuesta es inhibirse.


			



Indicaciones


			

					Bloqueo cardíaco completo o intermitente


					Bradicardia sinusal sintomática


					Síndrome de seno enfermo


					Estimulación durante asistolia


					Postoperatorio de cirugía cardíaca


					Arritmias cardíacas


			


			



Tratamiento


			



Una vez establecido que el paciente necesita marcapasos transitorio y es un postoperatorio de cirugía cardiovascular se debe observar el tórax del paciente y saber con cuántos electrodos salió de salas de cirugía. Es frecuente que el paciente salga con un solo electrodo, en ese caso el electrodo es ventricular (por norma los electrodos que salen por el lado izquierdo de la línea media son ventriculares, los que salen por el lado derecho de la línea media son auriculares), el electrodo que sale del paciente corresponde al polo negativo. Hay que colocar un electrodo adicional para que se cierre el circuito de la estimulación. Una práctica común es colocar una aguda hipodérmica que atraviese la piel y un poco de tejido celular subcutáneo y esta corresponde al polo positivo. Se podría emplear un electrodo de monitorización para reemplazar la aguda hipodérmica, pero estos electrodos tienden a despegarse especialmente en niño pequeños y puede causar problemas con la captura del marcapasos, esto es especialmente riesgoso en pacientes que dependan del marcapasos. Como modo de recordación el electrodo positivo va a la piel (PP) y el polo negativo viene del corazón.


			Una vez decido qué electrodos se tienen, se selecciona el modo a estimular (VVI, DDD, etc.), con el marcapasos encendido y conectado al paciente, se selecciona en el marcapasos la frecuencia cardíaca deseada para el paciente, paso seguido se selecciona la energía necesaria para estimular (salida), en los marcapasos está marcado Salida A y Salida V, que corresponde a la salida de la aurícula y salida del ventrículo; por lo general se inicia con salida de 10 mA, con este voltaje de salida la mayoría de los pacientes tienen una buena captura, la manera de verificar la captura es visualizar en el monitor que se genera una espiga que es seguida inmediatamente por un complejo QRS y que este complejo genere una onda de presión arterial o una onda de pletismografía en la oximetría de pulso.


			Para establecer cuál es el voltaje ideal para este paciente se debe comenzar a disminuir el voltaje de salida hasta que se obtenga el mínimo voltaje con el cual se logre captura del marcapasos, una vez encontrado este valor se coloca en el marcapasos el doble del mínimo voltaje encontrado. Una vez establecido la captura, hay que programar la sensibilidad, para ello si es posible (si el paciente está inestable no se debe inicialmente disminuir la frecuencia de estimulación para buscar umbral de sensado) se disminuye la frecuencia de marcapasos unos latidos por debajo de la frecuencia intrínseca del paciente, en el dial de sensibilidad se comienza a disminuir el voltaje de sensibilidad hasta que el marcapasos no capture y ese es el umbral de sensado, se deja en el voltaje encontrado y se programa nuevamente la frecuencia deseada. Con esta programación, si el paciente hace frecuencias intrínsecas por encima de la programada, el marcapasos se inhibe. Una vez establecidos los parámetros bloquear el marcapasos para evitar cambios inadvertidos en la programación.


			



Cuidados del marcapasos


			

					Evaluar diariamente umbral de estimulación


					Hacer prueba de sensado


					Verificar el estado de las conexiones


					Vigilar el sitio de salida del electrodo


					Estar pendiente del estado de la batería


					No mojar el marcapasos


			


			



Marcapasos transcutáneos


			



Son equipos fáciles de utilizar, generalmente hacen parte del desfibrilador externo. Para estimular con marcapasos un paciente se colocan los parches respectivos, de acuerdo al tamaño del paciente, los parches vienen marcados adelante y atrás, se colocan los parches, se conectan a la salida del desfibrilador (verificar que la entrada del parche empate con el cable de salida del desfibrilador), se selecciona la opción marcapasos, luego se selecciona la frecuencia cardíaca en el dial del desfibrilador y por último se comienza a aumentar la salida (mA) hasta que se genere captura del marcapasos. La energía para generar la captura del marcapasos generalmente es alta, el paciente debe estar bajo efecto de sedación, ya que el estímulo eléctrico produce dolor (Figura 19).


			



[image: ]


			



Figura 19. Programación de marcapasos.


			



Choque


			



Otto González P.


			



Definición


			



Es un estado clínico agudo que se caracteriza por una falla circulatoria que lleva a una utilización inadecuada del oxígeno por parte de las células. Es una situación común en la Unidad de Cuidados Intensivos, comprometiendo la tercera parte de los pacientes que ingresan. Su diagnóstico precoz es fundamental para disminuir la mortalidad y se basa en criterios clínicos, hemodinámicos y paraclínicos. La presencia de hipotensión en niños no es una condición sine qua non para el diagnóstico pero sí muy ominosa cuando se presenta. Se define hipotensión como una cifra inferior al percentil 5 para la edad y la talla, de las cifras sistólica, diastólica o media. Para su cálculo se han publicado las siguientes fórmulas.


			

					Presión sistólica: (edad x2) + 65


					Presión arterial media: (Edad x 1,5) + 40


			


			Desde el punto de vista clínico se evalúa la perfusión de los diferentes órganos de la economía, los más utilizados son la piel (color y tiempo de llenado capilar), el riñón (gasto urinario) y el sistema nervioso central (estado de conciencia). Con respecto a la evaluación paraclínica no existe un “estándar de oro”, lo cual nos obliga a usar varias mediciones tales como el lactato sérico, la saturación venosa central de oxígeno, diferencia arteriovenosa de O2 y el delta de CO2.


			



Aspectos fisiopatológicos


			



Clásicamente se han descrito cuatro mecanismos fisiopatológicos que llevan al choque, tres de ellos implican una falla en la bomba cardíaca (hipovolémico, cardiogénico y obstructivo) y el restante una caída en la resistencia vascular sistémica con la consecuente disminución de la presión de perfusión tisular (distributivo). Lo usual es que coexistan varios tipos de choque.


			

					Hipovolémico: pérdidas de volumen intravascular efectivo, que deben diferenciarse de los procesos de deshidratación.


					Cardiogénico: miocarditis, cardiomiopatías, valvulopatías, arritmias


					Obstructivo: síndrome broncoobstructivo, tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardíaco y neumotórax a tensión


					Distributivo: choque séptico, anafilaxia y lesiones neurológicas


			


			La producción de energía en los seres humanos requiere del funcionamiento de la cadena de electrones, en la cual el hidrógeno es el principal protagonista. Este hidrógeno es tóxico en ciertas cantidades (acidosis metabólica), de tal manera que requiere unirse al oxígeno para la formación de agua que no es tóxica para nosotros. Cualquiera de los mecanismos descritos lleva a una falla energética; esto en virtud de que no se aporta una cantidad de oxígeno suficiente a los tejidos que permita su función de aceptor de los hidrogeniones de la cadena respiratoria para la formación de agua.


			Durante los estados de choque se reconocen tres fases:


			

					Respuesta celular compensatoria: en esta fase el organismo genera mecanismos neurohormonales para mantener la perfusión tisular, clínicamente conocida como choque compensado y que puede revertirse incluso sin tratamiento médico.


					Isquemia: en esta fase se produce un rápido compromiso de la fosforilación oxidativa y de la producción de ATP con acumulación de fosfatos, nucleótidos, ácido láctico, hidrogeniones y daño de las membranas que lleva a una activación de los mecanismos de muerte celular (apoptosis, necrosis y muerte celular mediada por autofagia).


					Reperfusión: en esta fase se produce el estrés oxidativo y nitrosativo, que lleva a disfunción endotelial y lesión microvascular con la consecuente activación de los neutrófilos y el complemento. Se genera daño directo de macromoléculas y activación de vías proinflamatorias, lo cual en últimas lleva a la activación del complejo de ataque de membrana y a generar o perpetuar la respuesta inflamatoria sistémica (choque distributivo, coagulopatía por consumo, etc.).


			


			



Diagnóstico


			



Es importante en primera medida hacer el diagnóstico de choque, evaluando variables de respuesta al choque y de perfusión tisular:


			

					Taquicardia


					Presión arterial convergente o divergente (el componente sistólico refleja la calidad de la contracción del ventrículo izquierdo y el componente diastólico la resistencia vascular sistémica) o hipotensión


					Llenado capilar muy rápido o prolongado


					Pulsos débiles


					Alteración de la conciencia (irritabilidad o somnolencia)


					Disminución del gasto urinario por debajo de 1 mL/kg/hora


					Gradiente térmico (más de 3 grados Celsius) entre la temperatura central y periférica


			


			Ante la sospecha clínica de choque se pueden hacer exámenes paraclínicos para evaluar la perfusión tisular y la función de los diferentes órganos:


			

					Gases sanguíneos buscando acidosis metabólica


					Lactato sérico (un valor normal no excluye el choque y un valor elevado puede verse en otras condiciones clínicas como insuficiencia renal, insuficiencia hepática, uso de betamiméticos y la metformina).


					Tiempos de coagulación en busca de coagulopatía, en las fases iniciales se ven niveles altos de fibrinógeno con tiempos de coagulación más cortos de lo normal.


					Función hepática y renal. La primera puede evaluarse también con el tiempo de protrombina (PT).


					Hemograma para evaluar el recuento plaquetario.


					Si existe la posibilidad de tomar gases venosos centrales (de la unión cavo-auricular) la saturación venosa central ha demostrado ser un buen parámetro para evaluar la perfusión tisular, en particular cuando es menor de 65%.


			


			Una vez diagnosticado el choque se deben hacer dos cosas de manera simultánea, de una parte establecer el tipo de choque y de otra iniciar el manejo.


			



Diagnóstico diferencial


			



El choque séptico sigue siendo el más frecuente en las Unidades de Cuidado Intensivos en general (٦٢٪), seguido del choque cardiogénico (16%), hipovolémico (16%), otras formas de choque distributivo (4%) y obstructivo (2%). Se deben tener en cuenta tres aspectos a la hora de hacer este análisis:


			

					En la edad pediátrica, en general, el choque hipovolémico es más frecuente; sin embargo, la mayoría de estos pacientes no ingresan a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos.


					El 70% del choque séptico en pediatría tiene un patrón hemodinámico caracterizado por bajo gasto cardíaco (choque cardiogénico); tan solo el 30% tiene un patrón distributivo.


					En unidades de cuidados intensivos especializadas como la de nuestra institución (Fundación Clínica Shaio) será más frecuente el choque cardiogénico, dadas las características de la población que se atiende.


			


			Al igual que en otros escenarios clínicos, la mejor manera de hacer el diagnóstico será basados en la anamnesis y el examen físico (sobre todo en el hipovolémico y el séptico), aunque habrán situaciones en que no sea suficiente (otros choques distributivos y el choque cardiogénico). Para todos el ecocardiograma surge como una necesidad, de tal forma que debe ser un examen obligatorio en todos los pacientes en estado de choque. Se pueden descartar colecciones pericárdicas, la función de cada uno de los ventrículos, los cambios de volumen de la vena cava inferior con la respiración (colapsabilidad) para evaluar el volumen circulante efectivo y la integral de la velocidad a través de la aorta como marcador de volumen latido (Figura 20).
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Figura 20. Algoritmo para la clasificación del choque teniendo en cuenta los hallazgos clínicos, la saturación venosa central y el ecocardiograma transtorácico.


			



Manejo inicial del choque


			



Se requieren varias intervenciones organizadas pero simultaneas, el proceso de reanimación debe ser lo más rápido posible y se basará en optimizar la oxigenación, el volumen intravascular y el funcionamiento de la bomba miocárdica. Se debe clasificar el choque y tratar la causa del mismo. Por último, en este proceso inicial, y en la medida que las condiciones del paciente lo permitan se debe iniciar una monitorización invasiva adecuada (línea arterial, catéter central, capnografía, monitorización del gasto cardíaco).


			La oxigenación es el primer pilar del manejo del choque, por esta razón se recomiendan fracciones inspiradas de oxígeno del 100% al inicio del proceso, pensando además en optimizar la entrega de oxígeno y en prevenir la aparición de hipertensión pulmonar (niños con cardiopatías congénitas y patologías respiratorias). Es importante tener en cuenta las limitaciones de la pulsioximetría (poco confiable si hay frialdad y mala perfusión acral), así como los cambios de la curva de disociación de la hemoglobina en situaciones de acidosis, pues pueden presentarse presiones arteriales de oxígeno adecuadas con oximetrías bajas, por esto recomendamos la toma de gases arteriales para titular mejor las metas de oxigenación. Se debe disminuir la fracción inspirada de oxígeno tan pronto la condición del paciente lo permita buscando valores de 40% o menos para evitar la toxicidad pulmonar relacionada (efecto Smith).


			Con respecto a la decisión de la intubación orotraqueal, esta debe ser considerada en pacientes con choque cardiogénico pues reduce la poscarga del ventrículo izquierdo, en pacientes con acidemia respiratoria y en paciente con marcada disnea para reducir el consumo de oxígeno dado por el sistema respiratorio. Es esperable que los pacientes presenten hipotensión durante la secuencia de intubación rápida, lo cual habla de hipovolemia por lo que se recomienda la infusión de líquidos previo a la intubación y volúmenes pequeños y suaves con la bolsa al intubar el paciente, para evitar sobredistensión pulmonar súbita que lleva a una respuesta vagal con bradicardia e hipotensión severa en algunos casos.


			Los autores del presente capítulo recomiendan ser cuidadosos y mesurados con el uso de sedantes, que pueden contribuir a empeorar el perfil hemodinámico, en particular las benzodiacepinas. Es fundamental que la ventilación sea protectora, buscando además reducir la FiO2 lo más pronto posible, se recomienda manejar un volumen corriente entre 6 y 8 mL/kg que permite mantener una resistencia vascular pulmonar normal (Figura 21).


			La ventilación con volúmenes bajos aumenta la resistencia vascular pulmonar dada por los vasos extraalveolares así como la ventilación con volúmenes altos aumenta la resistencia vascular pulmonar, dado la compresión de los vasos intraalveolares. En algunos pacientes puede considerarse la ventilación no invasiva. El segundo pilar del manejo lo constituye la optimización del volumen intravascular, su objetivo es optimizar el mecanismo de Frank-Starling, lo que logra llevar la función cardíaca a la zona de meseta (Figura 22) y evita la sobrecarga de volumen del ventrículo derecho y el edema pulmonar; esto no es fácil de establecer clínicamente sobretodo en pacientes extubados. En pacientes intubados es posible la medición de la variación de los volúmenes en inspiración y espiración mediante sistemas de medición de gasto cardíaco basados en el contorno de la línea arterial (PiCCO, Vigileo).
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			Figura 21. Relación entre los volúmenes pulmonares y la resistencia vascular pulmonar, vemos como en situaciones cercanas al volumen residual (VR) hay un aumento de las resistencias vasculares pulmonares a expensas de los vasos extra alveolares, así mismo cuando nos acercamos a la capacidad pulmonar total (CPT) hay un aumento la resistencia vascular pulmonar a expensas de los vasos intra alveolares. El punto de menor resistencia vascular pulmonar se da en la capacidad residual funcional (CRF).
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Figura 22. Mecanismo o Ley de Frank-Starling; vemos cómo en la medida en que se aumenta la presión de fin de diástoles también se incrementa la presión sistólica pico. Sin embargo tiene un punto de máxima eficiencia y luego ocurre una disminución en la presión sistólica pico secundario a la sobredistensión de la fibra miocárdica.


			



El uso de cristaloides sigue siendo la primera elección, la solución salina normal y el lactato de Ringer son los líquidos más utilizadas; con respecto a los coloides, deben ser utilizados como una segunda línea que no ha demostrado disminuir la mortalidad pero sí la sobrecarga de volumen. El volumen a infundir dependerá del tipo de choque y de la solución que se elija e irá entre 5 y 40 mL/kg por bolo y entre 60 y 200 mL/kg en el tiempo total de la reanimación. Se deben tener en cuenta las siguientes recomendaciones basadas en la evidencia:


			

					Se deben considerar los cristaloides y coloides como cualquier otro medicamento, requieren una dosificación y un conocimiento de los efectos adversos y de los costos.


					Tener en cuenta el líquido que se pierde y la solución más adecuada para su reemplazo (verbigracia: vómito con solución salina, diarrea con lactato de Ringer).


					Tener en cuenta los niveles séricos del sodio y cloro, el estado ácido base y la osmolaridad del paciente para tomar la decisión.


					Tener en cuenta el balance hídrico acumulado.


					Considerar el uso temprano de catecolaminas si el choque no responde a la administración de líquidos intravenosos.


					Los pacientes con choque hipovolémico hemorrágico requieren control del sangrado y transfusión de glóbulos rojos empaquetados.


					El Lactato de Ringer, en general, es una buena opción para los pacientes en estado crítico.


					Considerar la solución salina normal en paciente con hipovolemia y alcalosis.


					Considerar la albumina al 5% en la reanimación temprana del choque séptico.


					Utilizar solución salina y el lactato de Ringer en pacientes con trauma craneoencefálico severo.


					La albúmina no se recomienda en pacientes con trauma craneoencefálico.


					Los almidones (starch) no están indicados en pacientes con choque séptico o en riesgo de insuficiencia renal.


					Aún no se ha logrado establecer la seguridad de los coloides semisintéticos.


					La solución salina hipertónica (3%) se utiliza no solo en pacientes con hipertensión intracraneal como terapia hiperosmolar, sino también en otras patologías como reposición de volumen en trauma con sangrado ya controlado y en algunos pacientes que requieren alto volumen de soluciones isotónicas para mantener un volumen intravascular efectivo adecuado


			


			El tercer pilar lo constituyen los agentes vasoactivos. Se dividen en agentes inotrópicos, inodilatadores y vasopresores, teniendo algunos de ellos diferentes efectos dependiendo de la dosis que se emplee. Es fundamental conocer el tipo de choque que presenta el paciente para escoger el medicamento con el mejor perfil. Para el soporte inotrópico tenemos agentes con efecto beta-adrenérgico y un afecto alfa-adrenérgico al incrementar la dosis, como la adrenalina y la dopamina. La adrenalina tiene un potente efecto inotrópico y un efecto alfa-adrenérgico, al llevar la dosis por encima de 0,5 µg/kg/min, tiene como efectos no deseables la taquicardia, la disminución del flujo esplácnico y el aumento del lactato sérico; sin embargo es el agente de elección en el choque séptico con un componente predominantemente cardiogénico (llamado frío en la campaña de supervivencia del 2012). En corazones neonatales de ratas se ha demostrado que puede producir isquemia en dosis altas. Otro agente con características similares es la dopamina, la cual ha sido utilizada ampliamente en cuidados intensivos, teniendo claro en la actualidad lo siguiente:


			

					Dependiendo de la dosis utilizada y de la respuesta del paciente hay respuestas dopaminérgicas (aumento del flujo esplácnico), para lo cual ya no se usa betaadrenérgicas o alfaadrenérgicas a dosis más altas.


					Tiene un efecto neuroendocrino asociado a inmunosupresión mediado por la supresión de la prolactina que inhibe la función de los linfocitos T.


					Su uso se asocia más frecuentemente a la generación de arritmias en particular taquicardia sinusal.


					Existe evidencia de que puede aumentar la mortalidad en el manejo del choque séptico.



					En opinión de los autores sigue siendo una buena alternativa para el manejo del choque cardiogénico en dosis beta-adrenérgicas.


					Se debe vigilar la aparición de taquicardia sinusal inapropiada.


			


			Tenemos medicamentos que además de tener un efecto inotrópico disminuyen la resistencia vascular sistémica, lo cual es de particular importancia en algunos de casos de choque séptico y cardiogénico cuyo perfil hemodinámico se caracteriza por disfunción miocárdica asociada a un aumento de la resistencia vascular sistémica. Dentro de este grupo, el fármaco de elección es la dobutamina, teniendo un rango de dosis amplia, con una vida media corta pero sin efectos sobre la vasculatura pulmonar. En vista de que es un derivado de la dopamina se deben tener en cuenta las mismas consideraciones.


			Los inhibidores de la fosfodiesterasa III como la milrinona tienen un perfil hemodinámico muy atractivo, aumenta el gasto cardíaco y disminuye la resistencia vascular sistémica y pulmonar; sin embargo tienen el inconveniente de su vida media prolongada (de 1 a 3 horas), lo cual es un inconveniente en situaciones agudas. El efecto tarda en aparecer entre 4 y 6 horas, a menos que se administre un bolo, el cual se asocia a hipotensión arterial marcada. De la misma forma, al disminuir la dosis o suspenderlo el efecto permanece durante varias horas. Tiene la ventaja de disminuir la resistencia vascular pulmonar en dosis altas, lo cual lo hace particularmente útil en el manejo del choque con componente cardiogénico asociado a hipertensión pulmonar o a disfunción ventricular derecha.


			El levosimendán es un fármaco que actúa directamente sobre la troponina C, lo que hace que la unión al calcio sea más efectiva; esto hace que tenga un efecto inotrópico con disminución de la resistencia vascular sistémica que dura una semana, por lo cual se reserva para situaciones de choque cardiogénico que ha sido refractario a otros medicamentos como puede ocurrir en caso de choque cardiogénico posperfusión y miocardio aturdido. En algunos casos de choque cardiogénico puede ser útil el uso de vasodilatadores periféricos como la nitroglicerina, el nitroprusiato de sodio y la nesiritida, iniciando en dosis bajas y teniendo en cuenta la toxicidad por cianuro para el nitroprusiato.


			El agente vasopresor de elección es la noradrenalina para los casos que tengan un componente distributivo o una hipotensión que no responda a los líquidos, se recomienda su uso de manera temprana buscando restablecer la presión arterial, así no se haya completado la reanimación hídrica; sin embargo la administración de líquidos debe continuar buscando un retiro pronto del soporte vasopresor. La dosis va de 0,1 a 2 µg/kg/min, teniendo un efecto alfa predominante y un efecto beta muy leve, de tal suerte que es un agente que incrementa la resistencia vascular sistémica sin impactar la frecuencia cardíaca. Tiene el inconveniente de disminuir la perfusión esplácnica si se aumenta la resistencia vascular más allá de lo deseado. Puede tener la ventaja de que se puede emplear en pacientes taquicárdicos, ya que por efecto reflejo vagal tiende a disminuir la frecuencia cardíaca.


			No está claro el momento de adicionar vasopresina para la población pediátrica en el manejo del choque distributivo, para la población de adultos se ha recomendado iniciar a una dosis de 0,003 a 0,004 UI/kg/min cuando la noradrenalina llega a 15 µg/min. Nuestra recomendación es que se consideré el uso temprano de la vasopresina a dosis de 0,012 a 4,8 UI/kg/hora cuando en un choque distributivo se inicia noradrenalina con una pobre respuesta a pesar de aumentar la dosis progresivamente.


			 Como terapia de rescate para el choque distributivo refractario a los vasopresores, una vez se haya completado la reanimación hídrica y según el caso se haya iniciado el reemplazo hormonal con esteroides, se puede utilizar el azul de metileno en dosis de 2 mg/kg infundidos en treinta minutos buscando el bloqueo de la óxido nítrico sintetasa y de la guanilato-ciclasa. Si bien es cierto que la evidencia respecto a su utilidad es controvertida hay que tener en cuenta que se ha utilizado en casos de mal pronóstico y sin efectos adversos relacionados. Cada vez hay que considerar más tempranamente el uso del soporte mecánico con ECMO venoarterial para los casos de choque cardiogénico refractario.


			



Metas de reanimación


			



Existen varias metas que debemos tener claras en la reanimación de los pacientes con choque, más aun sabiendo que entre más temprano se logren mejor será la sobrevida. Es fundamental mantener una presión arterial media adecuada (por encima del percentil 5), evaluando que la perfusión de la piel, el sistema nervioso central y el riñón sean adecuadas, como ya se expuso. Ahora bien, pensando en términos de entrega y consumo de oxígeno se debe corregir la hipoxemia, la anemia y el gasto cardíaco; sin embargo ya sabemos que no existen valores estándar que se puedan recomendar en este sentido, pues los valores óptimos dependerán de cada paciente, es por esto que la saturación venosa central de oxígeno ha surgido como la variable a evaluar en este sentido, buscando valores alrededor de 70%.


			Con respecto al aumento del lactato sérico, debe tenerse en cuenta que se presente en el contexto de mala oxigenación tisular (ácido láctica tipo A); se ha dicho clásicamente que el valor anormal está por encima de 4 mmol/L, sin embargo valores superiores a 2 mmol/L deben alertar al clínico. Es claro que lograr una depuración de lactato sérico adecuada hace prever una mejor sobrevida, esto es 20% en las primeras dos horas o 50% en las primeras 6 horas. En cuanto al estudio de la microcirculación, se han desarrollado tecnologías para evaluar el comportamiento de los capilares (espectroscopia) sin que tengan aún una aplicación clínica clara que permita recomendar su uso en éste momento. Se han propuesto cuatro fases para el manejo del choque en general:


			

					Fase de salvamento


					Tratar la causa de base


					Garantizar las variables de perfusión tisular


					Fase de optimización


					Proveer una adecuada entrega tisular de oxígeno


					Optimizar la saturación venosa central y el lactato sérico


					Fase de estabilización


					Soporte multiorgánico


					Minimizar las complicaciones


					Fase de desescalamiento


					Retiro del soporte vasoactivo


					Negativizar el balance hídrico


			


			A continuación, algunas recomendaciones para cada uno de los tipos de choque:


			



Choque hipovolémico


			



Es el resultado final de la pérdida del volumen circulante y lleva a una perfusión inadecuada de los órganos. Aun cuando se logre un desempeño cardíaco óptimo, sin precarga no puede haber un adecuado gasto cardíaco. El paciente puede mantener inicialmente cifras de presión arterial normales por aumento de su respuesta simpática (aumentando el tono vascular), sin embargo los mecanismos compensadores aumentarán el consumo de oxígeno y el trabajo sobre la fibra miocárdica. Cuando la entrega de oxígeno a las células persiste insuficiente, se inicia el metabolismo anaeróbico, se aumenta la producción de ácido láctico, se genera acidosis metabólica y compromiso de la perfusión miocárdica, que comprometerá a su vez la función ventricular.


			Aunque el niño puede soportar mayores pérdidas de volumen comparado con el adulto (inclusive 30%), la compensación aguda termina por ser insuficiente y cuando el niño se presenta hipotenso, ya se encuentra en alto riesgo de muerte, razón por la cual en pacientes pediátricos la hipotensión no es necesaria para definir choque. La característica hemodinámica del choque hipovolémico es la disminución del retorno venoso, que a su vez reduce el volumen de llenado ventricular y, por este mecanismo, disminuye el gasto cardíaco. Por lo tanto, la clave para su diagnóstico es la confirmación de la reducción en el volumen de llenado ventricular.


			Cuando el choque ha sido lo suficientemente severo como para que se alteren las bombas iónicas celulares, se producirá además una “corriente de salida” desde el espacio intersticial hacia el intracelular, lo que ocasiona edema. Esta salida de agua del espacio intersticial disminuye la presión hidrostática del intersticio y promueve la salida de agua y electrolitos desde el espacio intravascular, lo que agrava la hipovolemia. Los objetivos principales del manejo de choque hipovolémico serán la restauración del volumen circulante, el control de las pérdidas y la capacidad de transportar adecuadamente el oxígeno.


			Es importante determinar y/o calcular con la mayor certeza posible la pérdida hídrica de los pacientes así como los requerimientos para cada uno, ya que al administrar cargas iniciales se observará una rápida mejoría de las presiones arteriales medias (al mejorar parcialmente el volumen circulante y a su vez precarga y gasto cardíaco), sin que esto signifique que se ha aportado el volumen necesario para el paciente, ya que sus mecanismos compensatorios (especialmente la vasoconstricción de lechos no vitales dada por catecolaminas) seguirán actuando. Si en las fases de salvamento y optimización no se aporta el volumen necesario para terminar de reponer las pérdidas y necesidades del paciente, se puede llegar de nuevo al estado de choque cuando se agotan los mecanismos compensatorios.


			



Choque cardiogénico


			



El choque cardiogénico es un estado de falla circulatoria aguda que se presenta como consecuencia de un compromiso en la contractilidad miocárdica, que ocasiona una perfusión inadecuada y compromiso en la entrega de oxígeno y nutrientes necesarios para suplir las demandas metabólicas de todos los tejidos. En el choque cardiogénico hay un trabajo cardíaco inadecuado con evidencia de hipoxia tisular a pesar del volumen intravascular adecuado; todo esto asociado a un aumento en las presiones de llenado cardíacas. Se pueden presentar cuatro grupos de compromiso que llevarán a su desarrollo:


			

					Compromiso agudo de la masa ventricular (infarto agudo)


					Compromiso crónico de la masa ventricular (algunas cardiopatías crónicas)


					Compromiso mecánico cardíaco (valvulopatías, cardiopatías congénitas y arritmias cardíacas)


					Depresores cardíacos (beta-bloqueadores, anticálcicos y choque séptico)



			


			Algunas de las causas más frecuentemente encontradas en niños son:


			

					Miocarditis


					Cardiomiopatía en estado terminal


					Choque séptico con depresión miocárdica severa


					Obstrucciones al tracto de salida del ventrículo izquierdo


					Complicaciones mecánicas (taponamiento, ruptura miocárdica, insuficiencia mitral aguda por ruptura de músculo papilar)


					Tiempo de circulación extracorpórea prolongado


					Condiciones que impiden llenado del ventrículo izquierdo (estenosis mitral, mixomas de aurícula izquierda)


					Contusión miocárdica


			


			



Fisiopatología


			



Ante insuficiencia cardíaca, por compromiso de la contractilidad, se disminuye el gasto cardíaco llevando a la disminución del volumen eyectado efectivo. Esto será sensado y se generarán mecanismos compensadores: aumento de la frecuencia cardíaca, aumento de la secreción de renina, aumento de la angiotensina, aldosterona resultando en la retención de sodio y agua aumentando el volumen plasmático. Al disminuir el gasto cardíaco, el riñón, al sensar menor flujo circulante, presentará vasoconstricción, lo que lleva a mecanismos compensatorios como el incremento de la reabsorción de sodio y agua y al incremento de la tasa de filtración glomerular. Adicionalmente, la disminución del volumen circulante efectivo, activa mecanismos hormonales, se incrementan los niveles de ADH llevando a la retención de agua.


			Hay incremento de la presión venosa central (aumento de la precarga) y consiguiente aumento de la presión capilar. La taquicardia empeora el trabajo cardíaco, se produce vasoconstricción de los lechos no vitales para mantener perfusión de los lechos vitales. Este aumento de la resistencia vascular sistémica incrementa la poscarga. La disminución del gasto cardíaco también compromete la perfusión sistémica, lo que favorece la producción de ácido láctico, que compromete aún más la función sistólica. Con la disfunción a su vez aumenta la isquemia y se crea un círculo vicioso que en pocas horas puede llevar al paciente a la muerte, si no se hacen diagnóstico y manejo tempranos adecuados.


			Cuando se presenta la depresión miocárdica aparecen múltiples mecanismos compensatorios destinados a elevar el aporte de oxígeno a los tejidos. Uno de los principales componentes es la respuesta compensatoria del incremento de las catecolaminas endógenas, en el corazón aumentan su contractilidad y frecuencia, lo que aumenta el gasto cardíaco. Estos mecanismos compensatorios pueden ser útiles inicialmente, pero en un momento dado aumentan el daño muscular cardíaco al aumentar el consumo de oxígeno, exacerbando la isquemia. Al aumentar la poscarga hacen más difícil al ventrículo disfuncional el bombeo de sangre y al aumentar las presiones ventriculares diastólicas, se compromete aún más la perfusión coronaria.


			El choque cardiogénico cursa con disfunción sistólica y falla de bomba según la extensión del daño y también cursa con disfunción diastólica al verse alteradas la elasticidad del ventrículo y la presión de llenado del ventrículo izquierdo en el momento de mayor volumen de fin de diástole. Con la hipoperfusión tisular y la hipoxia celular se desencadena la glicólisis anaerobia, con disminución del ATP y reservas energéticas intracelulares. Adicionalmente hay acumulación de ácido láctico con acidosis intracelular. Los dos mecanismos (acidosis y disminución de ATP) llevan a alteración del funcionamiento de las bombas de transporte iónicas, ocasionando acumulación intracelular de sodio con edema secundario, manifiesto en la mitocondria y retículo endoplásmico. En ésta etapa (en la cual aparecen bulas en la pared celular y hay pérdida de los gránulos mitocondriales) los cambios son reversibles si se restaura la perfusión adecuadamente.


			En etapas posteriores se acentúa el edema celular y mitocondrial, y hay pérdida de potasio e inhibición de la síntesis proteica; después, además de acentuarse las alteraciones mencionadas, hay ingreso excesivo de calcio a la célula, con saturación de la calmodulina, formándose un complejo calcio-calmodulina que produce activación de fosfolipasas que hidrolizan los fosfolípidos de las membranas, alteración del esqueleto celular, orientación de los organelos, aumento de las vesículas autofágicas, separación de las uniones intercelulares y aumento del calcio mitocondrial, cambios que llevan a daño celular irreversible.


			La isquemia altera la función de membrana de la célula y hay salida de líquido hacia el espacio intersticial que origina pérdida del volumen intravascular agregando además al paciente un componente hipovolémico. Adicional al daño directo de los miocitos, el tejido cardíaco cercano a la zona de isquemia puede ver desencadenado su proceso natural de apoptosis por la liberación de sustancias proinflamatorias y estrés oxidativo, lo que aumenta la magnitud del daño. Los miocitos que se encuentran cercanos a la zona de isquemia, aunque viables, pueden encontrarse no funcionales, haciendo mayor la disfunción y creando lugares altamente sensibles a nuevos episodios de necrosis, aumentando la disfunción sistólica. Dentro de las zonas no funcionales pero viables de tejido se pueden encontrar dos variedades:


			

					Miocardio aturdido: se presenta con disfunción postisquémica, aún después de restaurado el flujo sanguíneo normal, posiblemente causado por estrés oxidativo, alteración de la homeostasis del calcio y disminución de respuesta de los miofilamentos a este.


					Miocardio hibenante: tiende a normalizar su función cuando se restaura el flujo adecuado y se considera una respuesta adaptativa durante la hipoperfusión, para reducir la función contráctil mientras se restablece el equilibrio entre flujo y función minimizando el riesgo de mayor isquemia.


			


			Las dos condiciones pueden coexistir y se deben tener muy presentes en el paciente con choque cardiogénico, ya que con un manejo rápido y adecuado, se logrará mantener el tejido viable y con el tiempo se conseguirá una función adecuada de nuevo.


			



Enfoque clínico


			



Se pueden encontrar signos asociados a la sobrecarga hídrica como la ingurgitación yugular, los edemas, la hepatomegalia y los estertores pulmonares, así como signos sugestivos de bajo gasto cardíaco como las extremidades frías, los pulsos débiles, el llenado capilar prolongado y la alteración del estado mental. La clasificación de insuficiencia cardíaca sistólica propuesta por Stevenson (Figura 23) es útil para determinar la severidad de la falla, el choque cardiogénico y el objetivo terapéutico.
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Figura 23. Clasificación de Stevenson para estadificar la insuficiencia cardíaca.


			



Los pacientes secos y calientes (grupo A) no requieren cambios en el manejo que se venga instaurando y constituyen la meta a lograr con las intervenciones que se hagan. Los pacientes calientes y húmedos (grupo B) se benefician del uso de diuréticos. Los pacientes secos y fríos (grupo L) toleran el reposo pero no la actividad física. Por último los pacientes fríos y húmedos (grupo C) están en choque cardiogénico y requieren agentes inotrópicos, vasodilatadores y diuréticos. Se deben realizar ecocardiograma, electrocardiograma, radiografía de tórax, gasometría arterial, electrolitos, cuadro hemático completo y enzimas cardíacas. Idealmente el paciente debe estar con monitorización hemodinámica invasiva constante, esto es un catéter central en la unión cavo-auricular idealmente, una línea arterial y de acuerdo a la severidad un sistema de monitorización de gasto cardíaco (catéter de termodilución, PiCCO, Vigileo etc.).


			



Manejo


			



El manejo tiene dos pilares, el primero es restaurar el gasto cardíaco y el segundo iniciar el tratamiento de la etiología. Para lograr el primero se busca disminuir la demanda de oxígeno, aumentar la disponibilidad de oxígeno para el miocardio y controlar las respuestas compensatorias naturales como el aumento de la actividad simpática. La meta principal deberá ser la restauración de la carga energética en el menor tiempo posible para evitar el daño irreversible de la célula miocárdica. Para lograr esta meta se debe tener en cuenta que un período de choque con hipotensión sostenida por más de 30 minutos incrementa de manera muy significativa la mortalidad; por lo tanto, se deben intentar restaurar las cifras de presión arterial adecuadas para la edad del paciente durante los 30 minutos iniciales, tener presente que la presión diastólica es la principal determinante de la perfusión del ventrículo izquierdo y las presiones sistólica y media determinan la perfusión de los demás órganos.


			El manejo inicial debe incluir líquidos intravenosos (cristaloides), excepto si hay edema pulmonar, a una dosis de 5-10 mL/kg. La oxigenación y la protección de la vía aérea son críticas, si es necesario de debe iniciar ventilación mecánica, recordando que la intubación orotraqueal disminuye la poscarga del ventrículo izquierdo, por ende será terapéutica. En el paciente en choque se debe incrementar no solo el aporte de oxígeno sino se debe tratar también de llevar a su punto ideal el consumo de oxígeno (no se debe olvidar que sin un adecuado aporte de oxígeno a la mitocondria es incapaz de aumentar su consumo).


			Está demostrado que los pacientes que logran aumentar su consumo de oxígeno de manera rápida, espontánea, o ayudados por el soporte inicial, tienen mejor sobrevida que aquellos que no aumentan el consumo, aún a pesar de una fase inicial de reanimación adecuada. Los componentes esenciales del aporte de oxígeno son la hemoglobina, la saturación de oxígeno y el gasto cardíaco, con lo que se deduce que se debe tratar de mantener niveles adecuados de hemoglobina, fracción inspirada de oxígeno suficiente y optimizar el gasto cardíaco, de ser necesario con volumen, inotrópicos y/o manipulación de las resistencias periféricas.


			Otra de las metas en el manejo de estos pacientes debe ser restaurar la perfusión, ya que el tener tensiones arteriales normales no es garantía de un gasto cardíaco adecuado. No se puede olvidar que un paciente anémico puede cursar con hipoperfusión a pesar de tensiones normales. Los mejores indicadores clínicos de perfusión siguen siendo el funcionamiento renal y cerebral, medidos de manera fácil por el gasto urinario y el estado de conciencia. Las alteraciones electrolíticas y ácido-básicas deben ser corregidas (la hipopotasemia y la hipomagnesemia predisponen a arritmias, mientras que la acidosis disminuye la función ventricular).


			El control del dolor y la ansiedad del paciente disminuyen la actividad simpática excesiva, lo que disminuye el consumo de oxígeno, la precarga y la poscarga. Las arritmias y bloqueos auriculoventriculares alteran sustancialmente el trabajo cardíaco y deben ser corregidas lo más pronto posible. En pacientes con perfusión tisular disminuida (frecuentemente encontrada) y volumen intravascular adecuado se deben iniciar inotrópicos. La dobutamina puede aumentar la contractilidad miocárdica y aumentar el gasto cardíaco sin cambiar significativamente la frecuencia cardíaca en algunos pacientes o la precarga, es el medicamento de elección en pacientes con presión arterial normal. La dopamina tiene efectos vasopresores e inotrópicos, es de elección en pacientes hipotensos, sin embargo debe titularse con cuidado porque puede exacerbar la isquemia miocárdica al inducir taquicardia y aumentar la poscarga. Una buena opción es combinar dobutamina con dopamina.


			En casos de hipotensión refractaria, el medicamento de elección para mantener una presión de perfusión tisular adecuada es la norepinefrina. La norepinefrina no tiene propiedades inotrópicas, pero al mejorar la presión arterial diastólica puede mejorar la perfusión coronaria y por ende la contractilidad ventricular. Los inotrópicos deben ser titulados con cuidado para obtener de ellos el efecto más benéfico para el paciente y evitar al máximo el aumento en el consumo de oxígeno secundario a su utilización. En pacientes que necesitan inotrópicos, pero se desea disminuir la poscarga, se puede utilizar un inhibidor de la fosfodiesterasa como el milrinona, que tiene como inconvenientes su larga vida media y la hipotensión que puede generar en algunos pacientes, esta puede disminuir aún más el flujo coronario; la trombocitopenia es otra complicación que se puede encontrar.


			Los vasodilatadores como nitroprusiato (dilatador venoso y arterial) o la nitroglicerina (dilatador arterial y venoso) pueden ser benéficos en el paciente con insuficiencia cardíaca al reducir la poscarga. Se debe tener cuidado con los efectos secundarios del uso prolongado del nitroprusiato como la metahemoglobinemia, disfunción de plaquetas y taquicardia refleja.


			La nesiritida (péptido natriurético tipo B recombinante) ha surgido en los últimos años como una alternativa para disminuir la resistencia vascular pulmonar y favorecer el aumento de la diuresis. No ha demostrado que disminuya la mortalidad. Los diuréticos deben ser utilizados solo en caso de congestión pulmonar. Los sistemas de asistencia vital extracorpórea son una terapia reservada para aquellos pacientes que no han mejorado a pesar de un manejo médico adecuado.


			Una terapia que es efectiva en adultos es el balón de contrapulsación aórtica, que reduce la poscarga sistólica y aumenta la presión de perfusión diastólica, lo que aumenta el gasto cardíaco y el flujo sanguíneo coronario, sin aumento de la demanda de oxígeno. El problema encontrado con su empleo en el grupo pediátrico es el tamaño de las cánulas y la alta elasticidad de la aorta en niños, lo cual hace que sea poco eficiente después de pocas horas y frecuentemente habrá que cambiar de localización del balón.


			Los sistemas implantables de corta duración como el Impella® pueden ser empleados en niños grandes y adolescentes como terapia de rescate mientras se implanta otro sistema de soporte. El principal inconveniente es la hemólisis. En los casos refractarios pero reversibles se debe considerar de manera temprana el empleo de sistemas de asistencia ventricular de corta duración (VAD), que utilizan un sistema de centrífuga (no se emplea oxigenador), la implantación recomendada es central (por esternotomía) para obtener buenos flujos y descompresión de las cavidades izquierda permitiendo una recuperación más rápida de la función cardíaca. Cuando el paciente en asistencia ventricular o ECMO no ha recuperado la función después de un período que puede oscilar entre 10 a 15 días, debe pensarse en la posibilidad de trasplante cardíaco y debe remitirse a un centro de trasplante si no es posible hacerlo en su institución.


			Para los pacientes que no pueden ser trasplantados en corto tiempo existe la posibilidad de emplear sistemas de soporte paracorpóreo (Berlin Heart®) o los sistemas implantables (HeartWare® y Heart Mate II®). Los dos últimos son no pulsátiles y tienen flujo axial, tienen la limitación que por su tamaño se pueden emplear en niños con peso superior a 30 kilogramos (aproximadamente 1 m2 de superficie corporal). El único de los tres que puede emplearse en niños pequeños es el Berlin Heart®, que puede utilizarse desde la etapa neonatal.


			



Choque distributivo


			



Se caracteriza por un estado de vasodilatación periférica anómala asociado a un aumento del gasto cardíaco que intenta compensar la mala perfusión tisular generada por la falta de un gradiente de presión adecuado, asociado a esto hay un aumento de la permeabilidad vascular con pérdida de líquidos a partir del sistema cardiovascular hacia el intersticio. Dicha vasodilatación periférica puede ser producida por una liberación exagerada de histamina (choque anafiláctico), cuyo manejo hemodinámico será la reanimación hídrica, la administración de adrenalina y la identificación del alérgeno para poderlo suspender. También se puede presentar por una pérdida en el control autonómico del tono vascular si hay lesiones a nivel del sistema nervioso central sobre todo a nivel medular (choque neurogénico), situación en la cual se verá una pérdida de la resistencia vascular sistémica asociada a una pobre respuesta cronotrópica. El manejo hemodinámico además de la reanimación hídrica será el inicio de noradrenalina.


			El choque séptico en la población de adultos generalmente tiene un comportamiento distributivo debido a la liberación de sustancias inflamatorias; sin embargo en la población pediátrica este patrón hemodinámico solo corresponde a un 30% de los casos, el resto de pacientes pediátricos en choque séptico tienen un comportamiento de choque cardiogénico mediado por sustancias depresoras de la función miocárdica como el factor de necrosis tumoral (TNF). Por esto, la vasoplejia determina la mortalidad en el choque séptico distributivo y la disfunción miocárdica determina la mortalidad en el choque séptico cardiogénico. Dada la importancia epidemiológica del choque séptico dedicaremos un espacio para su revisión.


			



Choque séptico


			



En la actualidad, La sepsis tiene una mortalidad global del 10%, se ha demostrado que un reconocimiento y un tratamiento tempranos son definitivos para evitar que esta cifra pueda aumentar hasta valores tan preocupantes como del 40%, que es la mortalidad esperada en los pacientes que desarrollan choque séptico y que puede aumentar dependiendo de los órganos comprometidos (50% si hay síndrome de dificultad respiratoria agudo - SDRA, 60% si hay insuficiencia renal y 90% cuando hay insuficiencia hepática). La patogenia del choque séptico está dada por una predisposición genética, el agente infeccioso y sus características de virulencia, la respuesta inmunológica mediada por los receptores Toll y la activación del factor nuclear Kappa-Beta y por último la disfunción de los diferentes órganos. El diagnóstico temprano asociado a una reanimación basada en metas ha demostrado disminuir la mortalidad.


			



Diagnóstico


			



El diagnóstico de sepsis requiere dos condiciones simultáneas en el paciente, un foco infeccioso y tener respuesta inflamatoria sistémica:


			

					Tener sospecha o confirmación de un procesos infeccioso
	Aislamiento por reacción en cadena de la polimerasa, IFI o cultivo de un agente infeccioso (bacteriano, viral, micótico o parasitario)


	Hallazgos al examen físico, radiografía o laboratorio que sugieran infección







					Tener síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (se requieren al menos dos criterios y uno de ellos debe ser la temperatura o los leucocitos)


					Temperatura menor de 36 grados centígrados o mayores de 38,5 grados centígrados


					Taquicardia (más de 2 desviaciones estándar del valor normal para la edad) que no tengan otra explicación (dolor, medicamentos) y dure más de 30 minutos de manera sostenida (véase Figura 23)
	Para los menores de 1 año, bradicardia (menos del percentil 10 para la edad) sin otra causa (estímulos vagales o medicamentos)







					Aumento de la frecuencia respiratoria por encima de 2 desviaciones estándar del valor normal para la edad o requerir ventilación mecánica por una causa diferente a enfermedad neuromuscular o anestesia


					Leucocitos por encima o por debajo del nivel normal para la edad o más de 10% de formas inmaduras


			


			El diagnóstico del choque séptico se hace cuando adicional a lo anterior se documentan alteraciones de la perfusión tisular:


			

					Taquicardia, llenado capilar menor de 2 segundos o mayor de 3 segundos, gasto urinario menor de 1 mL/kg/hora, pulsos periféricos débiles o ausentes, disminución de la temperatura de las extremidades respecto al tronco y alteración del estado mental


					Acidosis metabólica no explicada por otras causas


					Aumento del lactato dos veces por encima del valor normal (mayor de 4)


					Hipotensión arterial (el diagnóstico de choque en pediatría no requiere la presencia de hipotensión arterial como en los adultos)


					Necesidad de inotrópicos o vasoactivos


					Necesidad de más de 40 mL/kg de cristaloides en una hora.


			


			



Tratamiento


			



El algoritmo de tratamiento debe cubrir varios aspectos que se describen a continuación:


			

					Asegúrese de que los valores de glucosa y calcio en sangre sean normales.


					Es imperativo el inicio de un esquema antibiótico adecuado según los protocolos institucionales en la primera hora después de hecho el diagnóstico.
	Si es posible tomar, cultivos sin que estos retrasen el inicio del antibiótico.







					Según el criterio del médico tratante, definir si el paciente requiere intubación orotraqueal y si es así preferir el uso de ketamina como analgésico y anestésico, la secuencia propuesta será:
	Midazolam 50 µg/kg


	Atropina 0,02 mg/kg (dosis mínima 0,1 mg, dosis máxima 1 mg)


	Ketamina 1 mg/kg


	Vecuronio 100 µg/kg o cisatracurio 150 µg/kg







					Bolos de cristaloides de 20 a 40 mL/kg (deben pasarse en menos de 10 minutos cada bolo, idealmente por una vena periférica con un catéter periférico de calibre grande) hasta completar al menos 80 mL/kg; si no hay respuesta se iniciará soporte vasoactivo es de aclarar que a partir de este punto se pueden pasar más bolos de cristaloides a criterio médico, llegando en algunos casos a completar 200 mL/kg.
	Una vez complete los 80 mL/kg se pasará un catéter venoso central


	Se debe iniciar el soporte vasoactivo teniendo en cuenta las siguientes recomendaciones:
	Para todos los casos se puede iniciar dopamina a 5 µg/kg/min, en caso de que no haya una buena respuesta se debe iniciar otro medicamento, siempre teniendo en cuenta los patrones hemodinámicos


	Bajo gasto cardíaco con aumento de la resistencia vascular sistémica (60% de los casos)


	Milrinona o dobutamina, esta elección se hará de acuerdo a la presencia de hipertensión pulmonar y del grado de taquicardia, prefiriendo la milrinona en estos dos casos


	Aumento del gasto cardíaco con bajas resistencias vasculares (25% de los casos)


	Noradrenalina como primera elección, una vez se llegue a una dosis de 0,7 µg/kg/min se adicionara vasopresina si no hay respuesta


	Bajo gasto cardíaco con disminución de la resistencia vascular (15% de los casos)


	Adrenalina


	El patrón hemodinámico puede variar en el tiempo, requiriendo ajustes en el manejo







	Se debe buscar cumplir con las siguientes metas en la primera hora:
	Disminuir la taquicardia


	Llevar la diuresis a más de 1 mL/kg/hora


	Normalizar los pulsos centrales y periféricos


	Tener un llenado capilar de 2 a 3 segundos


	Evitar el gradiente térmico


	Normalizar el estado de conciencia


	Llevar la saturación venosa central por encima de 70%


	En los pacientes anémicos en quienes se haya optimizado la hemodinamia y no se logre una saturación venosa central de 70% se debe considerar la transfusión de glóbulos rojos empaquetados







	Si se ha optimizado la volemia y se han iniciado al menos dos vasoactivos sin respuesta se podría iniciar hidrocortisona en caso de sospecha de insuficiencia suprarrenal







					La suplencia con hidrocortisona está recomendada a una dosis de 50 mg/m2/día en los siguientes casos:
	Choque refractario a líquidos y dos vasoactivos


	Antecedente de insuficiencia suprarrenal


	Terapia son esteroides sistémicos por más de 14 días con una dosis de prednisolona igual o mayor de 0,5 mg/kg







					Se suspenderá la hidrocortisona una vez se suspenda el apoyo vasoactivo


					No se recomienda el uso de proteína C-activada


					Se recomienda iniciar profilaxis para trombosis venosa profunda con heparinas de bajo peso molecular en los pacientes pospuberales


					Se debe utilizar citoprotección gástrica en todos los casos


					En caso de insuficiencia renal se iniciara una terapia de reemplazo renal
	También es recomendable iniciar una terapia de reemplazo renal en los pacientes que hayan cumplido la reanimación hídrica y tengan un aumento del peso corporal del 7% o más con respecto al ingreso, a pesar de haber iniciado furosemida.







					El control estricto de la glucemia ha sido contraproducente en pediatría y en algunos reportes hubo un incremento en la morbilidad y mortalidad secundaria a la hipoglucemia con el empleo de insulina. Idealmente se buscará una cifra de glucosa inferior a 150 mg/dL, tolerando picos de hiperglicemia transitoria.
	El flujo metabólico dependerá de la edad del paciente, neonatos requieren flujos metabólicos elevados de 4-6 mg/kg/min, mientras que pacientes escolares y adolescentes requieren infusiones de glucosa mucho menores.


	Si llegaran a requerir insulina por tener hiperglucemias persistentes lo recomendado es iniciar insulina cristalina a 0,05 UI/kg/hora y hacer glucometrías horarias hasta ajustar la dosis.


	Si utilizan insulina se debe ser muy estrictos con los niveles de glucemia al suspender infusiones de catecolaminas o al suspender reposición de corticoides, estos pacientes tienden a presentar hipoglucemia.







					Sedación y analgesia mínimas, evitando la infusión continua de benzodiacepinas, prefiriendo los opioides.


					Se tomaran paraclínicos completos buscando evaluar la falla orgánica múltiple y los electrolitos completos.


			


			



Diagnóstico de la falla orgánica múltiple (Tabla 2)


			



Tabla 2. Valores por grupo etario para cada uno de los componentes que definen el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica en pediatría


			


				

					

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							Edad


						

							

							Taquicardia


						

							

							Bradicardia


						

							

							Polipnea


						

							

							Recuento de leucocitos


						

							

							Presión arterial sistólica


						

					


					

							

							0 días a 1 semana


						

							

							Más de 180


						

							

							Menos de 100


						

							

							Más de 50


						

							

							Más de 34 000


						

							

							Menor de 65


						

					


					

							

							1 semana a 1 mes


						

							

							Más de 180


						

							

							Menos de 100


						

							

							Más de 40


						

							

							Más de 19 500 o menos de 5000


						

							

							Menor de 75


						

					


					

							

							1 mes a 1 año


						

							

							Más de 180


						

							

							Menos de 90


						

							

							Más de 34


						

							

							Más de 17 500 o menos de 5000


						

							

							Menor de 100


						

					


					

							

							2 a 5 años


						

							

							Más de 140


						

							

							No aplica


						

							

							Más de 22


						

							

							Más de 15 500 o menos de 5000


						

							

							Menor de 94


						

					


					

							

							6 a 12 años


						

							

							Más de 130


						

							

							No aplica


						

							

							Más de 18


						

							

							Más de 13 500 o menos de 5000


						

							

							Menor de 105


						

					


					

							

							13 a 18 años


						

							

							Más de 110


						

							

							No aplica


						

							

							Más de 14


						

							

							Más de 11 000 o menos de 5000


						

							

							Menor de 117


						

					


				

			





			

					Disfunción cardiovascular


					A pesar de reanimación con cristaloides mayor de 40 mL/kg en una hora
	Hipotensión


	Necesidad de soporte vasoactivo


	Dopamina a más de 5 µg/kg/min


	Uso de dobutamina, adrenalina o noradrenalina a cualquier dosis


	Dos de los siguientes:


	Acidosis metabólica inexplicable


	Aumento del lactato sérico más de dos veces el valor normal


	Oliguria (gasto urinario menor de 0,5 mL/kg/hora)


	Llenado capilar mayor de 5 segundos


	Gradiente térmico (tronco-extremidades) mayor de 3 grados centígrados







					Disfunción respiratoria


					PaO2/FiO2 menor de 300 en ausencia de cardiopatía o neumopatía crónica


					Aumento del PCO2 más de 20 mm Hg con respecto al valor basal


					Necesidad de FiO2 mayor del 50% para mantener las oximetrías mayores de 92%


					Necesidad de ventilación no invasiva o de ventilación mecánica


					Disfunción neurológica


					Escala de Glasgow menor de 11


					Disminución del Glasgow más de 3 puntos con respecto al de base


					Disfunción hematológica


					Menos de 80 000 plaquetas/mm3



					Disminución de más del 50% de las plaquetas respecto a los niveles de los últimos 3 días


					Disfunción renal


					Aumento de la creatinina a más del doble del nivel normal para la edad


					Disfunción hepática


					Bilirrubina total mayor de 4 mg/dL (no aplica para recién nacidos)


					Aumento del ALT más de dos veces el valor normal



			


			



Choque refractario


			



En todo paciente con choque refractario a las catecolaminas se deben buscar causas no sospechadas de morbilidad, como taponamiento cardíaco, neumotórax, hipoadrenalismo, hipotiroidismo, necrosis intestinal, enterocolitis, necrosis de tejidos, catástrofe abdominal o sangrado activo. Pacientes con choque refractario se pueden beneficiar del empleo de sistemas de asistencia ventricular extracorpórea tipo ECMO (oxigenación por membrana extracorpórea); este grupo particular de pacientes requiere flujos ECMO muy altos (200 mL/kg/min) por lo que se prefiere la canulación central para logar las metas. Pacientes con choque refractario en empleo de vasopresina en dosis bajas puede ser útil (0,002-0,02 UI/kg/min).


			



Consideraciones para el neonato con choque séptico


			



Además de las recomendaciones anteriores se deberán tener en cuenta algunos puntos:


			

					El choque séptico se debe sospechar en todo recién nacido con dificultad respiratoria y disminución de la perfusión, en especial en presencia de historia materna de corioamnionitis o ruptura prolongada de membranas.


					El cuadro clínico del paciente neonato en choque séptico puede ser muy similar al del paciente con cardiopatía congénita dependiente del conducto cuando este se cierra. Ante la duda entre los dos diagnósticos, se recomienda inicio de infusión de prostaglandina E1 hasta realizar ecocardiograma.


					Idealmente la diferencia entre la saturación pre y posductal no debe ser mayor del 5% y la saturación debe ser mayor al 95%.


					Aunque la dopamina puede ser utilizada como el agente de primera línea, su efecto en la resistencia vascular pulmonar debe tenerse en cuenta. Usualmente se utiliza una combinación de dopamina a dosis baja (de 5-8 µg/kg/min) y dobutamina. Si el paciente no responde se debe añadir epinefrina para restaurar perfusión y presión sanguínea normal.


					En pacientes con hipertensión pulmonar persistente del recién nacido, el óxido nítrico es la terapia de elección asociado a ventilación de alta frecuencia. Esta asociación ha disminuido el empleo de ECMO para esta patología. Si no se dispone de esta tecnología y medicamento se hará manejo convencional. Se debe hiperoxigenar inicialmente con oxígeno al 100%, alcalinizar (pH 7,5) con bicarbonato de sodio. Hiperventilación moderada también se puede utilizar hasta obtener saturaciones del 100% y diferencias de saturación pre y posductal menores del 5%. Sedación con fentanilo y relajantes musculares se deben considerar para reducir la tensión pulmonar en pacientes ventilados que no responden a las terapias anteriores.


					Se debe considerar transfusión de concentrado de hematíes en pacientes con hemoglobina menor de 12 g/dL.


					En el paciente con hipertensión pulmonar con cifras de presión pulmonar suprasistémicos, el choque puede acompañarse de falla del ventrículo derecho, lo que puede hacer a la terapia con vasopresores e inotrópicos menos efectiva y el manejo de la hipertensión pulmonar debe ser agresivo.


					En neonatos con función ventricular izquierda pobre, la utilización de vasodilatadores tipo nitratos o inhibidores de fosfodiesterasa puede ser efectiva (no olvidar optimizar volumen antes de iniciarlos).


					En recién nacidos con choque refractario, habiéndose descartado causas no sospechadas, se puede considerar la utilización de ECMO (sobrevida estimada en choque séptico del recién nacido del ٨٠٪). La mayoría de los centros aceptan como criterio para su utilización choque refractario y/o presión arterial de oxígeno menor de 40 mm Hg después de terapia máxima.


			


			



Gases sanguíneos y su interpretación


			



Otto González


			



Introducción


			



El análisis de los gases sanguíneos es de vital importancia en el manejo de los pacientes en estado crítico. Sus resultados se obtienen rápidamente y nos dan herramientas necesarias para evaluar, categorizar y decidir acerca de la situación de nuestro paciente. El análisis de los gases sanguíneos evaluará cuatro aspectos: oxigenación, ventilación, equilibrio ácido-básico y entrega de oxígeno, para lo cual contamos con muestras obtenidas de diferentes sitios: arterial, venosa central y venosa periférica. Hay que conocer que se puede analizar de cada una de estas muestras (Tabla 3). Es importante enfatizar que para calcular variables como el cortocircuito pulmonar (Estándar de oro para evaluar la oxigenación) y la tasa de extracción se requiere que la muestra arterial y venosa central sean tomadas de manera simultánea.


			



Tabla 3. Aspectos que se pueden evaluar a partir de cada muestra de gases sanguíneos


			


				

					

					

				

				

					

							

							Tipo de muestra


						

							

							Aspecto a evaluar


						

					


					

							

							Arterial


						

							

							Oxigenación, ventilación, equilibrio ácido-básico


						

					


					

							

							Venosa central


						

							

							Equilibrio ácido-básico, entrega de oxígeno


						

					


					

							

							Venosa periférica


						

							

							Equilibrio ácido-básico


						

					


				

			


			



Análisis de los gases


			



Oxigenación


			



Entendida como la capacidad de llevar el oxígeno desde la mezcla de aire que se inspira hasta los glóbulos rojos y depende de las siguientes variables:


			

					Presión atmosférica


					Fracción inspirada de oxígeno


					Espacio muerto


					Cortocircuito pulmonar


					Curva de disociación de la hemoglobina


			


			Se han propuesto varios índices para evaluar la oxigenación, sin embargo nos referiremos solo a dos, uno es el cortocircuito pulmonar, para cuyo cálculo necesitamos una muestra arterial y una venosa central para calcular los contenidos capilar, arterial y venoso de oxígeno y proceder a aplicar la siguiente fórmula:






			Contenido capilar - Contenido arterial


			Contenido capilar - Contenido venoso


			



El valor normal es de 5% a 10% y cuando está aumentado estaremos ante un trastorno en la oxigenación. Ahora bien, si solo contamos con una muestra arterial podremos evaluar la oxigenación con la relación PaO2/FiO2 y clasificar los trastornos de la oxigenación de la siguiente manera (Tabla 4).


			



Tabla 4. Clasificación de la severidad de los trastorno de la oxigenación a partir de la PaO2/FiO2*


			


				

					

					

				

				

					

							

							PaO2/FiO2


						

							

							Interpretación


						

					


					

							

							Mayor de 300


						

							

							Normal


						

					


					

							

							200 a 299


						

							

							Hipoxemia leve


						

					


					

							

							100 a 199


						

							

							Hipoxemia moderada


						

					


					

							

							Menor de 100


						

							

							Hipoxemia severa


						

					


				

			





			*valores a nivel del mar


			



Cuando se haga el diagnóstico de un trastorno en la oxigenación, este corresponde a una de las siguientes alteraciones:


			

					Hipoxemia ambiental


					Hipoxemia venosa profunda


					Enfermedad de espacio muerto


					Enfermedad por cortocircuito pulmonar


			


			



Ventilación


			



La ventilación se define como la capacidad del ser humano para eliminar el dióxido de carbono (CO2) y será evaluada mediante la presión parcial de CO2 a nivel arterial, el valor normal a nivel del mar es de 40 mm Hg; a medida que aumenta la altura sobre el nivel del mar los valores de PaCO2 disminuyen. En Bogotá están cercanos a 35 mm Hg, se acepta una diferencia de ±2 mm Hg como normales. Cuando exista un aumento de la PaCO2 estaremos ante un estado de hipoventilación, el cual generalmente se originará en patologías con aumento del espacio muerto o en situaciones en que haya restricciones a la expansión pulmonar (derrame pleural, neumotórax). Las situaciones de hiperventilación (disminución en la PaCO2) se encuentran cuando el paciente llora durante la toma de la muestra o en respuesta a estados de acidosis metabólica. Se debe tener en cuenta que el valor del CO2 a nivel venoso es un reflejo de la perfusión tisular y no de la ventilación pulmonar.


			



Equilibrio ácido base


			



Si bien es cierto que contamos con la tecnología suficiente, también lo es que nuestra evaluación se basa en modelos teóricos estables que pueden alejarse de la realidad en nuestros pacientes; por esa razón, en el análisis del equilibrio ácido base es de vital importancia tener en cuenta las tendencias, más que los resultados puntuales. De igual manera debemos tener en cuenta al leer este texto que el único punto de discusión a la luz de la medicina basada en la evidencia es cuál método de análisis sería el de elección; hasta el momento la recomendación es utilizar tanto el análisis clásico como el de Stewart.


			



Aspectos teóricos


			



La importancia del equilibrio ácido-básico radica en la alta reactividad de los hidrogeniones (H+), en especial con las proteínas, lo que produce daños en las diferentes estructuras proteicas del organismo (sistemas enzimáticos, receptores de membrana, hormonas, etc.). El control del equilibrio ácido-básico se realiza mediante los diferentes tampones intra y extracelulares (hemoglobina, proteínas y fosfatos), la regulación de la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2) y la regulación de la excreción de hidrogeniones a nivel renal a través del bicarbonato. La carga de ácidos del organismo puede derivarse del ácido carbónico (proveniente del metabolismo de los hidratos de carbono y los lípidos) para eliminarse a través del pulmón en forma de CO2 o puede venir de parte de los ácidos no carbónicos (a partir del metabolismo de las proteínas) para eliminarse a través del riñón. Entendiendo este concepto, es claro por qué los dos órganos implicados en la regulación del equilibrio ácido-básico son el pulmón y el riñón (Figura 24). Son dos las teorías que han predominado en el análisis del equilibrio ácido-básico; de una parte el análisis clásico de Henderson y Hasselbach y de otra parte el análisis de Stewart. Se ha demostrado que el uso de la teoría clásica sin el análisis de Stewart hace que se dejen de diagnosticar hasta un 30% de los trastornos del equilibrio ácido-básico. Es por esto que para esta guía proponemos que el análisis del equilibrio ácido-básico incluya las dos teorías, las cuales describiremos brevemente.
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			Figura 24 . Producción de gases volátiles y no volátiles y los órganos involucrados en su excreción.


			



Teoría clásica (Henderson - Hasselbach)


			



Se basa en la descripción de la disociación de los ácidos débiles, los cuales en el ser humano dan cuenta de varios sistemas que pueden comportarse como tampones favoreciendo la generación o disminución de hidrogeniones (Figura 25), dicha generación depende de una constante de disociación (definida como el pH al cual la mitad del sistema se encuentra en forma de ácido y la otra mitad en forma de base), así como de la concentración de ácido y base en el sistema:


			



H = K x (ácido)/(base)


			



El sistema más importante en el cual se basa la teoría es el del ácido carbónico, cuyo funcionamiento es el siguiente:


			



H + HCO3             H2CO3                     CO2 + H2O


			



El sistema se moverá hacía un lado u otro dependiendo de la concentración de hidrogeniones de una manera predecible que permite deducir la siguiente fórmula:


			



H = 24 x (CO2/HCO3)


			



De hecho, la máquina de gases la utiliza para el cálculo del bicarbonato (la maquina mide directamente la PaO2, PaCO2, pH y la saturación de oxígeno de la hemoglobina, los demás parámetros son calculados). En la Tabla 5 se ilustra la relación entre el pH y la concentración de hidrogeniones. Las alteraciones del equilibrio ácido-básico pueden ser simples o mixtas de acuerdo a la respuesta esperada por parte del organismo. A continuación presentamos los valores normales de la gasometría; después desarrollaremos la manera de hacer el análisis de la misma (Tabla 6).
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Figura 25. Mecanismo de acción del sistema buffer del ácido carbónico; se muestra cómo se comportan los niveles de bicarbonato y dióxido de carbono de acuerdo a la adición o pérdida de ácidos y bases. Se muestra el pH en el cual el porcentaje de disociación es del 50% (pK) y el punto de funcionamiento en el ser humano (pH de 7,4), cuya desviación se explica por la influencia del sistema respiratorio.


			



Tabla 5. Relación entre el pH y la concentración de hidrogeniones; se ilustra la relación inversa y de progresión geométrica


			


				

					

					

				

				

					

							

							pH


						

							

							H+


						

					


					

							

							7,8


						

							

							16


						

					


					

							

							7,7


						

							

							20


						

					


					

							

							7,6


						

							

							26


						

					


					

							

							7,5


						

							

							32


						

					


					

							

							7,4


						

							

							40


						

					


					

							

							7,3


						

							

							50


						

					


					

							

							7,2


						

							

							63


						

					


					

							

							7,1


						

							

							80


						

					


					

							

							7,0


						

							

							100


						

					


					

							

							6,9


						

							

							125


						

					


					

							

							6,8


						

							

							160


						

					


				

			





			Tabla 6. Fórmulas para calcular las compensaciones esperadas en cada una de las alteraciones del equilibrio ácido-básico


			


				

					

					

					

					

					

				

				

					

							

							

							pH


						

							

							H


						

							

							PCO2


						

							

							HCO3


						

					


					

							

							Arterial


						

							

							7,37-7,43


						

							

							37-44


						

							

							36-44


						

							

							22-26


						

					


					

							

							Venoso


						

							

							7,32-7,38


						

							

							42-48


						

							

							42-50


						

							

							23-27


						

					


				

			





			La interpretación de la gasometría para determinar el equilibrio ácido-básico se hace de la siguiente manera:


			

					De acuerdo al pH se determina si estamos ante un estado de acidosis o alcalosis teniendo en cuenta 7,4 como pH normal (7,39 o menos será una acidosis y 7,41 o más una alcalosis).


					De acuerdo al valor de la PaCO2 se determina sin existe una alteración metabólica primaria (si cambian el pH y la PaCO2 en el mismo sentido) o respiratoria primaria (si cambian en sentido opuesto).


					Se calcula el cambio esperado en la PaCO2 o en el HCO3 para determinar si estamos ante un trastorno simple o un trastorno mixto del equilibrio ácido base.


			


			La teoría clásica menciona 5 reglas para la interpretación del equilibrio ácido-básico, con base en las cuales se describen 6 estados patológicos simples (acidosis y alcalosis metabólica; acidosis respiratoria aguda y crónica; y alcalosis respiratoria aguda y crónica). Las reglas son las siguientes:


			

					Existe un desorden metabólico primario cuando el pH es anormal y la PaCO2 cambia en la misma dirección.


					Si se identifica un problema metabólico se debe buscar la compensación (PaCO2 esperado).


					Está presente un desorden respiratorio primario si la PaCO2 es anormal y junto con el pH cambian en direcciones contrarias.


					El cambio esperado en el pH se usa para determinar si el desorden respiratorio es agudo o crónico y también si hay un desorden metabólico asociado.


					Se encuentra un desorden ácido-básico mixto cuando la PaCO2 es anormal y el pH se encuentra normal, o si el pH es anormal y la PaCO2 es normal.


			


			Los cambios esperados en cada una de las situaciones son los siguientes (Tabla 7)


			Por último, vale la pena recordar que el estudio de la alcalosis metabólica sigue determinando si es cloro sensible o cloro resistente dependiendo del cloro urinario. Para la acidosis metabólica tenemos que determinar si esta es secundaria a un aumento en los aniones no medibles (ácidos endógenos o exógenos) o a una pérdida de bicarbonato (gastrointestinal o renal, que incluye la hipercloremia en esta última); dicha determinación se hace con base la brecha aniónica y a la diferencia de iones fuertes (DIF).


			



Tabla 7. Cambios esperados en los gases de acuerdo a la alteración encontrada.


			


				

					

					

				

				

					

							

							Acidosis metabólica


						

							

							PaCO2 = 1,5 * HCO3 + 8 (±2)


						

					


					

							

							Alcalosis metabólica


						

							

							PaCO2 = 0,7 * HCO3 + 21 (±8)


						

					


					

							

							Acidosis respiratoria aguda


						

							

							El HCO3 aumenta 1 mEq por cada 10 mm Hg que aumenta la PaCO2


						

					


					

							

							Acidosis respiratoria crónica


						

							

							El HCO3 aumenta 3,5 mEq por cada 10 mm Hg que aumenta la PaCO2


						

					


					

							

							Alcalosis respiratoria aguda


						

							

							El HCO3 disminuye 2 mEq por cada 10 mm Hg que disminuye la PaCO2


						

					


					

							

							Alcalosis respiratoria crónica


						

							

							El HCO3 disminuye 5 mEq por cada 10 mm Hg que disminuye la PaCO2


						

					


				

			


			



Teoría de Stewart


			



Algunos autores (Stewart, Fencl y Kellum) han demostrado que la teoría clásica no permite explicar algunas situaciones de la fisiología normal, por ejemplo la producción del ácido clorhídrico a nivel gástrico; es por esto que se desarrolló la teoría de Stewart, en la cual se plantea que la concentración de hidrogeniones en el organismo depende de la disociación del agua:


			



H2O = H + OH


			



Dicha reacción está gobernada por tres variables independientes (la PaCO2, la diferencia de iones fuertes -DIF- y los ácidos débiles -ATOT-) que determinan ciertas variables dependientes, entre las cuales se encuentran los hidrogeniones y el bicarbonato (Figura 26). Describiremos brevemente como realizar el análisis de cada una de las variables:


			PaCO2: el análisis se hace de la misma manera, la concentración de hidrogeniones es directamente proporcional al valor de la PaCO2.
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Figura 26. Valores normales de la gasometría arterial y venosa central a nivel del mar.


			



DIF: existen dos formas, una calculada y una efectiva, la diferencia está dada por la imposibilidad para cuantificar los aniones no medibles (lactato, tóxicos, cetonas, alcoholes y sulfatos).


			



DIF efectiva = Na+ + K+ – Cl– (aniones no medibles)


			DIF aparente = Na+ + K+ – Cl-


			



El valor normal de la DIF, tanto efectiva como aparente, debe ser de 38 a 40, ya que en condiciones normales los aniones no medibles no deben interferir con la medición, su comportamiento es inversamente proporcional a la concentración de hidrogeniones (un aumento en la DIF produce una disminución de los hidrogeniones y viceversa). En condiciones anormales pueden existir alteraciones del cloro (acidosis hiperclorémica o alcalosis hipoclorémica), sobretodo en pacientes que reciben SSN/SS3% o alteraciones de alguno de los aniones no medibles. Ahora bien, si miramos las formulas de la DIF aparente y efectiva podemos entender que las alteraciones de los aniones no medibles aparente NO afectan la DIF, por esta razón en el análisis inicial se plantea que: si hay un estado de acidosis con DIF aparente disminuida se puede atribuir este a una acidosis hiperclorémica; en caso de tener acidosis con DIF normal debemos buscar una alteración en los aniones no medibles (Figura 27). En el caso de las acidosis metabólicas con DIF disminuida debemos determinar si esta disminución se puede explicar únicamente por la hipercloremia o si hay una acumulación adicional de aniones no medibles, para esto podemos utilizar la base exceso (que en los casos de acidosis metabólica siempre será negativa) de la siguiente manera:


			

					Si la DIF está disminuida a expensas de una acidosis hiperclorémica pura, la diferencia del valor de la DIF con respecto al valor normal (40) debe ser igual a la base exceso, por ejemplo tener una DIF aparente de 30 con -10 de base exceso.


					Si además de la hipercloremia hay una acumulación de aniones no medibles la base exceso mostrara una déficit de base adicional, para el ejemplo anterior sería tener una DIF aparente de 30 con una base exceso de -20.


			


			Existe otra manera de determinar si la acidosis se debe a los aniones no medibles o a la hipercloremia que es a través de la relación cloro/sodio:


			

					Si la relación es menor de 0,75 la acidosis está dada por los aniones no medibles.


					Si la relación es mayor de 0,79 el origen será la hipercloremia.


					Si el valor esta entre 0,75 y 0,79 la acidosis será mixta.


			


			Ahora bien, el análisis de los ácidos débiles (ATOT) hace referencia a las alteraciones de la albúmina y del fósforo, las cuales se interpretan como se explica a continuación:


			

					La hipoalbuminemia explica estados de alcalosis metabólica


					Es rara la presencia de hiperalbuminemia y su presencia estaría en relación con estados de acidosis metabólica


					La hiperfosfatemia está relacionada con la presencia de acidosis metabólica y en general se ve en casos de insuficiencia renal


					La hipofosfatemia en general no se asocia a alteraciones del equilibrio ácido base
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			Figura 27. Variables propuestas por la teoría de Stewart para la regulación del equilibrio ácido-básico; se resalta que el bicarbonato es una variable dependiente y por ende no determina el equilibrio ácido base.


			



Al analizar los gases recomendaríamos los siguientes pasos:


			

					Iniciar con la teoría clásica:


					De acuerdo al pH determinar si estamos ante un estado de acidosis o alcalosis teniendo como punto de referencia un pH de 7,4.


					De acuerdo a la PaCO2 determinar sin el trastorno primario es metabólico o respiratorio.


					Calcular la compensación esperada para determinar si la alteración es simple o mixta.


					Posterior a esto pasar al análisis con base en la teoría de Stewart:


					De acuerdo al pH determinar si estamos ante un estado de acidosis o alcalosis teniendo como punto de referencia un pH de 7,4


					De acuerdo a la PaCO2 determinar si existe alguna alteración respiratoria.


					Analizar los ácidos débiles (albúmina y fósforo) para determinar su influencia en el estado ácido-básico.



					Analizar la DIF aparente e intentar deducir la DIF efectiva (principalmente en los casos de acidosis metabólica) con base en el valor de la base exceso, con base en esto tendremos los siguientes escenarios:


					Acidosis metabólica de DIF aparente normal en los cuales debemos pensar en una acumulación de aniones no medibles (cetonas, ácido láctico, tóxicos (alcoholes y ácidos exógenos) y sulfatos.


					Acidosis metabólica de DIF aparente y efectiva disminuidas en la misma forma (la diferencia entre la DIF aparente y el valor normal corresponde con la base exceso) en las cuales la causa será hipercloremia.


					Acidosis metabólicas de DIF aparente disminuida con una DIF efectiva aún más baja (la base exceso es más negativa que la diferencia entre la DIF aparente y el valor normal) en las cuales la causa además de la hipercloremia será una acumulación de aniones no medibles.


					En los casos de acidosis metabólica hacer la relación cloro/sodio para confirmar la etiología sospechada a partir de la brecha aniónica y la DIF.


			


			



Entrega de oxígeno tisular


			



Tal vez una de las variables más importantes en el manejo de los pacientes en estado crítico es la entrega de oxígeno a nivel tisular. Esta evaluación debería hacerse con una muestra arteriovenosa que nos permita calcular la tasa de extracción de oxígeno a nivel tisular a partir de la siguiente fórmula:


			



Contenido arterial de oxígeno - Contenido venoso de oxígeno


			Contenido arterial de oxígeno


			



El valor normal está entre 20% y 25%, la interpretación se hace de la siguiente manera:


			

					Un aumento en la tasa de extracción refleja una disminución en la entrega de oxígeno a los tejidos.


					La disminución de la extracción en situaciones de choque refleja generalmente un estado de vasodilatación en el cual habrá un fenómeno de reclutamiento capilar, ya que a nivel tisular se abrirán vasos sanguíneos de manera anormal, lo que permitirán el paso de sangre oxigenada al sistema venoso sin haber hecho parte del intercambio de gases en las células.


			


			Ante un paciente en choque, la clínica y una interpretación adecuada de los gases sanguíneos nos permitirán guiar el manejo. La entrega de oxígeno es el resultado del producto del gasto cardíaco por el contenido arterial de oxígeno.


			



DO2 = GC x Contenido arterial de O2


			



Desglosando los componentes de cada uno de los factores tendremos las siguientes variables:


			

					Frecuencia cardiaca


					Volumen latido


					Precarga


					Poscarga


					Contractilidad


					Hemoglobina


					Saturación arterial de oxígeno


					Temperatura


					Presión arterial de CO2



					pH


					Niveles de 2,3 difosfoglicerato


					Presión arterial de O2



			


			



Gasto cardíaco = Frecuencia cardíaca x Volumen latido


			Contenido arterial de oxígeno = (1,34 x Hemoglobina x Saturación arterial de O2) + (Presión arterial de O2 x 0,003)


			



Si miramos estas variables con calma y de manera secuencial tendremos las herramientas necesarias para optimizar la entrega de oxígeno en nuestros pacientes. Dentro de la evaluación de la entrega de oxígeno a los tejidos tendremos otras herramientas asociadas a la gasometría, de un lado los niveles de lactato, siendo cuidadosos de que su aumento corresponda realmente a una producción tisular por hipoperfusión, y de otro lado la diferencia del CO2 arterial y venoso, la cual cuando es mayor de 6 mm Hg indica mala perfusión. Cuando solo contemos con una muestra venosa central (de la vena cava superior a su entrada a la aurícula derecha) el valor de la saturación venosa central de oxígeno nos permitirá inferir la tasa de extracción:


			

					El valor normal estará entre 65% y 70%


					Un valor menor de 65% indicara un aumento en la extracción tisular de oxígeno.


					Un valor mayor de 75% debe ser interpretado como una disminución en la tasa de extracción usualmente por vasodilatación.


			


			A partir de los gases arteriovenosos se puede calcular la extracción tisular de oxígeno si se utiliza un valor teórico del consumo de oxígeno a través de la fórmula de Fick, se puede calcular el gasto cardíaco teórico (Tabla 8 Fórmula de Lafarge-Miettinen) y los parámetros hemodinámicos que se pueden derivar (Tabla 9).


			Los gases sanguíneos nos permiten hacer una evaluación muy completa de aspectos respiratorios, hemodinámicos y del equilibrio ácido-básico fundamentales en la monitorización y manejo de los pacientes en estado crítico.


			



Tabla 8. Estimación del consumo de oxígeno


			


				

					

					

				

				

					

							

							

							Consumo de oxígeno


						

					


					

							

							Niños


						

							

							138,1 - 11,49 Ln (edad) + 0,378 (frecuencia cardíaca)


						

					


					

							

							Niñas


						

							

							138,1 – 17,04 x Ln x (edad) + 0,378 x (frecuencia cardíaca)


						

					


				

			





			Tabla 9. Fórmulas hemodinámicas


			


				

					

					

					

					

				

				

					

							

							Parámetros


						

							

							Fórmula


						

							

							Valor normal


						

							

							Unidades


						

					


					

							

							Índice cardíaco


						

							

							Gasto cardíaco/Superficie corporal


						

							

							3,5 - 5,5


						

							

							L/min/m2


						

					


					

							

							Índice de volumen latido


						

							

							Índice cardíaco/Frecuencia cardíaca


						

							

							30 - 60


						

							

							mL/m2


						

					


					

							

							Índice de resistencia vascular sistémica


						

							

							80 x (Presión arterial media - Presión venosa central)/Índice cardíaco


						

							

							800 - 60


						

							

							Dinas-segundo/cm5/m2


						

					


					

							

							Índice de resistencia vascular pulmonar


						

							

							80 x (Presión pulmonar media - Presión auricular izquierda)/Índice cardíaco


						

							

							80 - 240


						

							

							Dinas-segundo/ cm5/m2


						

					


				

			


			



Lecturas recomendadas


			

					Acar P, Merlet P, Iserin L, Bonnet D, Sidi D, Syrota A, et al. Impaired cardiac adrenergic innervation assessed by MIBG imaging as a predictor of treatment response in childhood dilated cardiomyopathy. Heart. 2001;85(6):692-6.


					American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine Consensus Conference: definitions for sepsis and organ failure and guidelines for the use of innovative therapies in sepsis. Crit Care Med. 1992;20(6):864-74.


					Barton P, Garcia J, Kouatli A, Kitchen L, Zorka A, Lindsay C, et al. Hemodynamic effects of i.v. milrinone lactate in pediatric patients with septic shock. A prospective, double-blinded, randomized, placebo-controlled, interventional study. Chest. 1996;109(5):1302-12.


					Beale RJ, Hollenberg SM, Vincent J-L, Parrillo JE. Vasopressor and inotropic support in septic shock: an evidence-based review. Crit Care Med. 2004;32(11 Suppl):S455-65.


					Bers DM. Cardiac excitation-contraction coupling. Nature. 2002;415(6868):198-205.


					Booker PD. Pharmacological support for children with myocardial dysfunction. Paediatr Anaesth. 2002;12(1):5-25.


					Bornstein SR, Briegel J. A new role for glucocorticoids in septic shock: balancing the immune response. Am J Respir Crit Care Med. 2003;167(4):485-6.


					Burch M, Siddiqi SA, Celermajer DS, Scott C, Bull C, Deanfield JE. Dilated cardiomyopathy in children: determinants of outcome. Br Heart J. 1994;72(3):246-50.


					Carcillo JA, Fields AI, American College of Critical Care Medicine Task Force Committee Members. Clinical practice parameters for hemodynamic support of pediatric and neonatal patients in septic shock. Crit Care Med. 2002;30(6):1365-78.


					Carreira F, Anderson RJ. Assessing metabolic acidosis in the intensive care unit: does the method make a difference? Crit Care Med. 2004;32(5):1227-8.


					Carreira F, Anderson RJ. Assessing metabolic acidosis in the intensive care unit: does the method make a difference? Crit Care Med. 2004;32(5):1227-8.


					Cassalett G, Patarroyo MC. Disfunción miocárdica y shock. En: Forero J, Alarcón J, Cassalett G. (eds). Cuidado Intensivo Pediátrico y neonatal. Feriva. Cali. 2005. p. 193-210.






OEBPS/Images/11.png
J\ LHWMW{\/—J K/Jd\ Wu‘
A MWWLW Al

qmmm T LM 4(\ J(\J

ﬁkx/\_\,‘\/\,,ﬂ\/\_\ AL \/\,W\/;H\_/\,_\,!k/\_wb\_vl\/\‘vj






OEBPS/Images/9.png
(AS) opme] uawnjop

Precarga (P)





OEBPS/Images/20.png






OEBPS/Images/8.png
PPmin

PSmax

PPmax

PR

2

g i
(0%H w) easge
®IA B UD UOISAL]

PSmin

2s

—_—

2
g

20

= G
JeuaLe uoIsa1g





OEBPS/Images/29.png
150 =

100 o

50 =

Presion sistélica pico (mm Hg)

T T T T
5 10 15 20
Presién de fin de didstole (mm Hg)





OEBPS/Fonts/TimesNewRomanPS-BoldMT.ttf


OEBPS/Images/28.png
Resistencia vascular pulmonar

CPT: capacidad pulmonar total; CRF: capacidad
residual funcional; VR: volumen residual.

Total

Alveolar

Extraalveolar

R CRF cPT
Volumen pulmonar





OEBPS/Images/10.png
BRI s e
e g






OEBPS/Images/19.png
Aleteo auricular

Cardioversion
2J)kg

Cardioversion
2Jkg
v

Digitalizar
10 ug/kg/dosis)






OEBPS/Images/7.png
Sistema cardiovascular

Gabriel Cassalett B






OEBPS/Images/27.png
Signos de hipoperfusion tisular

Cerebro: alteracion de Ia conciencia
Piel: llenado capilar, temperatura
Rifion: oliguria

b

Taquicardia
Lactato sérico

Saturacion venosa central de oxigeno

|_> Saturacion venosa central de oxigeno A

Normal o elevada

Disminuida Presion venosa central

Eco TT Eco T Eco TT
; Cavidades pequefias Disfuncién Efusion periférica
Funcién normal| | piperdinamia ventricular Dilatacion cavidades derechas
Choque Choque Choque Choque
distributivo hipovolémico| cardiogénicol obstructivo






OEBPS/Fonts/ArcherPro-Bold.otf


OEBPS/Fonts/ArcherPro-LightItalic.otf


OEBPS/Images/14.png
a5 marnes. (198 mmfav [Ela 005w = a0 ] ners)

i






OEBPS/Fonts/Archer-Light.otf


OEBPS/Fonts/TimesNewRomanPSMT.ttf


OEBPS/Images/6.png
Introducciéon





OEBPS/Images/31.png
"Acido carbdnico | [ Adidos no carbonicos

Lipidos Hidratos de carbon__| [ Proteinas

15 000 mmol de CO. | [ 50-100 mEq







OEBPS/Images/Cap1fig14.jpg





OEBPS/Images/12.png
”WWWWMW

MWMJ






OEBPS/Images/26.png
ET paciente requiere marcapasos

Trae electrodo . Conectar polo negativo a electrodo y aguja
> [t  Polo net o
externo hipodérmica a polo positivo
Encender marcapasos

Colocar parches y hacer Seleccionar modo
estimulacién transcuténea

Seleccionar frecuencia
cardiaca

)

Seleccionar voltaje de salida

Hacer prueba de sensado

Bloquear marcapasos para
evitar cambios inadvertidos






OEBPS/Images/13.png
_TL‘JJM_JL
DR e

e
B






OEBPS/Fonts/Archer-ThinItalic.otf


OEBPS/Images/30.png
Congestion

enreposo (D

Caliente y seco Caliente y himedo

Perfusion

en reposo

Frioy seco Frio y himedo





OEBPS/Images/5.png
Preface





OEBPS/Images/16.png
DEEEE e

o N e 0l






OEBPS/Images/24.png
Yl VA AR S e N AN AN AR A MY






OEBPS/Fonts/ArcherPro-Light.otf


OEBPS/Images/25.png
flacion ventricular

Tniciar maniobras de reanimacion
cerebrocardiopulmonar

v

Desfibrilacion

2J/kg, 4)/kg (2 veces)

Adrenalina
0,01 mg/kg minimo 0,1 mg

Desfibrilacion

4J/kg (2 veces)

* Tidocaina 1 mg/kg
Desfibrilar 4 Jkg
* Bretilio 5 mg/kg.

De acuerdo al ritmo resultante y a
causa se inicia antiarritmico






OEBPS/Images/33.png
ependientes






OEBPS/Fonts/TimesNewRomanPS-BoldItalicMT.ttf


OEBPS/Images/4.png
Prélogo





OEBPS/Fonts/HelveticaNeueLTPro-MdEx.otf


OEBPS/Images/23.png
Taquicardia ventricular

Cardioversion, corregir
electrolitos, dcido base

Corregir electrolitos
yacido base

[Amiodarona o lidocaina |

[Amiodarona o lidocaina |

Procainamida

‘Amiodarona infusion

Sobreestimulacion o
cardioversion

Procainamida

Sobreestimulacion






OEBPS/Images/32.png
$358q 9p UQDIPY
0DH 2p afewadiog

g
w
< ©Q R 0 °
L
: N
x
§o
R o
i:
H
g+
28
2
- /
&
T
e 0
] 2 © 3

%0 £°00"H 9p afeauaiog
SOpIoE 9P UODIPY






OEBPS/Images/3.png
Colaboradores





OEBPS/Images/15.png
Complejo angosto

Complejo ancho

Buscar “P"

‘Trazo 50 mmys

¥
|rr|<—| Disociacion AV _|——————| : ]

Taquicardia
supraventricular

Excepto

TVS con blogqueo de
rama o conduccion
aberrante

Taquicardia
ventricular

Excepto

RN. pueden
tener complejo
estrecho

“Tgual que con Ias bradiarritmias, hay que buscar Ia “P" y su localizacion con

respecto a los complejos QRS.







OEBPS/Fonts/Calibri-Light.ttf


OEBPS/Fonts/TimesNewRomanPS-ItalicMT.ttf


OEBPS/Images/22.png
iiEs BERERES






OEBPS/Images/2.png
Dedicatoria





OEBPS/Images/18.png
HWW:MWMW“;—

e

g
3 s ._....l - _i. o (S Ry o mapa






OEBPS/Images/Cassalett_portadaFInal-600px.jpg
Manual de
cuidado intensivo

cardiovascular
pedidtrico

Segunda edicién

Gabriel Cassalett Bustillo

DISTRIBUNA

Editorial

coriamedica.com






OEBPS/Images/34.png





OEBPS/Images/21.png
Taquicardia supraventricular

Maniobras vagales

Hemodindmicamente inestable

“Acceso venoso fadil

Cardioversion| “Adenosina
g |+l B oo gkg

Cardioversion ‘Adenosina 250 [ig/kg

1)kg Cardioversién eléctrica)

Recurrente |—»- [ Estable |

Tnestable _|-¢——
——

Cardioversion } [Verapamilo en
2,5 kg asmticos






OEBPS/Images/1.png
Eb DISTRIBUNA
Editorial
www.libreriamedica.com

Bogotd - Caracas - Lima - Madrid - Panama - Pittsburgh





OEBPS/Images/17.png
Fibrilacion auricular

Hemodinamicamente inestable

Cardioversion

eléctrica

v

Mas de 48 horas
Diferir cardioversién 3 semanas

Anficoagulacion oral por 3 semanas
Ecocardiograma TT o TE
+
Digital, betabloqueador®

Cardioversion farmacolégica

Si no se puede diferir cardioversién
Heparina en infusién, cardiovertir y
continuar warfarina por 4 semanas

“Férmacos alternativos Amiodarona,
verapamilo, propafenona

]






