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Manejo anestésico para ventriculo derecho
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En 1616 William Harvey es el primero en describir la im-
portancia del ventriculo derecho (VD) en su tratado De Motu
Cordis. Sin embargo, es hasta 1950 que los cirujanos cardioto-
rdcicos comienzan a reconocer la importancia de la funcién del
corazon derecho. Desde entonces la funcion del VD comenzé
a reconocerse como parte importante de la fisiopatologia de
la falla cardiaca y de la hipertensién pulmonar(?,

La falla del VD es un problema médico grave que puede
requerir soporte inotrépico prolongado o la insercién de algin
dispositivo de asistencia ventricular. La tasa de supervivencia
asociada con la disfuncién ventricular derecha severa es del
25 al 30%. La ecocardiografia perioperatoria en la actualidad
es una de las herramientas predilectas para la evaluacién de
la funcién del VD.

ANATOMIA

En un corazén normal el VD es la cdmara cardiaca mas ante-
rior y se encuentra inmediatamente debajo del esternén. De
forma normal el VD se encuentra limitado por el anillo de la
valvula tricuspide y por la valvula pulmonar. El ventriculo
derecho puede ser descrito en términos de tres componentes
principales: 1) la entrada que consiste en la valvula tricts-
pide, las cuerdas tendinosas y los musculos papilares; 2)
el miocardio apical trabeculado; 3) el infundibulo o cono,
el cual corresponde a la regién muscular lisa encargada del
flujo de salida®.

Una caracteristica del VD es la presencia del saco ven-
triculoinfundibular que separa la valvula tricispide de la
pulmonar. Diferencia importante con el ventriculo izquierdo

(VD), en donde la valvula mitral y adrtica se encuentran en un
mismo continuo fibroso(V.

Otra diferencia importante del VD con el VI es su forma.
La forma del VD se observa triangular cuando se mira de lado
y en forma de media luna cuando se ve en seccién transversal
(Cuadro )™,

FISIOLOGIA

La principal funcién del VD es recibir la sangre venosa que
retorna de la circulacién sistémica y bombearla al sistema
pulmonar, que en contraste con el VI, éste es un sistema de
baja presién con una gran distensibilidad del sistema vascular.
El VD se encuentra conectado en serie con el VI, de tal forma
que en ausencia de regurgitacién valvular significativa, el
volumen sist6lico del VD es muy similar al del VI. Debido a
que el VD tiene un mayor volumen telediastdlico, la fraccion
de eyeccion es menor en comparacién con el VI (40 al 45%).
Los tres mecanismos por los que se contrae el VD son: a)
movimiento al interior de la pared libre, lo que produce un
efecto de fuelle; b) contraccion de las fibras longitudinales, lo
que acorta el eje largo y desplaza el anillo tricuspideo hacia
el apex; 3) traccién de la pared libre en los puntos de unién
junto con la contraccién del VI. La contractilidad del VD es
mas longitudinal que radial.

La precarga del VD esta determinada por el retorno venoso
sistémico y se define como el grado de estiramiento de las
fibras miocardicas inmediatamente antes del comienzo de la
contraccion. En la practica, esto se encuentra representado
por volumen telediastélico del VD. En ausencia de una post-

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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Cuadro I. Caracteristicas del ventriculo derecho e izquierdo.

Caracteristicas

Ventriculo derecho

Ventriculo izquierdo

Estructura Tracto de entrada, miocardio No hay infundibulo, y el anillo
trabeculado, infundibulo aortomitral es continuo

Forma De lado: triangular Eliptico
Transversal: media luna

Volumen (telediastdlico) 49-101 mL/m?2 44-89 mL/m?

Masa (g/m?)

Fraccién de eyeccion

Elastancia ventricular (mm Hg/mL)
Distensibilidad ventricular
Adaptacion a la enfermedad

< 35 g/m? = 1/6 la masa del VI

40-68% > 45%

1.30 £+ 0.84
Mayor que el VI
Mejor adaptacion a los estados con
sobrecarga de volumen

< 130 g/m? (hombres)
< 100 g/m? (mujeres)
57-74% > 50%
5.48 £1.23
5.0 + 0.52 x1072
Mejor adaptacién a los estados con
sobrecarga de presion

VI = Ventriculo izquierdo®).

carga incrementada por aumento de la resistencia vascular
pulmonar (RVP), el gasto del VD depende primariamente
de su precarga®.

La contraccién del VD comienza en la entrada y en el
miocardio trabeculado avanzando hacia el infundibulo. El
VD estd unido a un circuito pulmonar de baja resistencia.
La relacién de presién-volumen del VD y el VI (lo cual
representa la integracién de la contractilidad ventricular, la
precarga y la postcarga) muestra diferencias de uno del otro.
Las graficas de presion obtenidas a través de un catéter en el
VD demuestran una contraccién isovolumétrica mas corta
en comparacion al VI, debido a la rapidez con que la presion
sistélica del VD excede la presion diastélica de la arteria
pulmonar. La gréfica del bucle presién-volumen del VD
produce un grafico triangular en comparacién con un grafico
cuadrangular caracteristico del VI®.

Uno de los hallazgos fisioldgicos mds importantes es que
el VD sigue un modelo de elastancia tiempo-dependiente, en
donde la elastancia ventricular maxima se describe como la
relacién entre la presion sistdlica y el volumen en diferentes
condiciones de carga. La elastancia maxima del VD es con-
siderada como uno de los mejores indices de contractilidad
del VD. La elastancia sistélica del VD es mucho menor que
la del VI, por lo que el VD es mas sensible a los cambios de
la postcarga (presion vascular pulmonar). Este escenario suele
verse facilmente cuando debido a un incremento de la presion
arterial pulmonar, desciende significativamente el volumen
sistdlico del VD®.

La circulacién pulmonar es un determinante importante de
la postcarga del VD. En presencia de una circulacién pulmonar
normal, el VD realiza una cuarta parte del trabajo sistélico
del VI. Varios factores pueden modular la resistencia vascular
pulmonar (RVP) incluyendo la hipoxia y la hipercarbia (re-
flejo de Euler-Liljestrand), el gasto cardiaco, los volimenes y

presiones pulmonares y algunas vias moleculares especificas
como la del 6xido nitrico y prostaglandinas (vasodilatacién),
asi como la de la endotelina (vasoconstrictor)®.

Los volimenes pulmonares tienen un efecto sobre los vasos
extra-alveolares los cuales al graficarse ocasionan una imagen
de «U» sobre la curva de la RVP. La RVP es minima a capa-
cidad funcional residual e incrementa conforme se aumenta el
volumen pulmonar. La aplicacién de presién positiva al final
de la espiracién puede estrechar los capilares en las zonas
bien ventiladas y desviar el flujo a las dreas menos ventiladas,
llevando potencialmente a la hipoxia. Un incremento del gasto
cardiaco por otro lado, distiende a los vasos abiertos y recluta
vasos previamente cerrados disminuyendo la RVP®,

La interdependencia ventricular se refiere al concepto me-
diante el cual interaccionan de forma directa los movimientos
mecanicos del VD y el VI, es decir, el tamaifio, la forma y la
distensibilidad de uno afectan al otro. Las principales deter-
minantes anatomicas de la interdependencia incluyen al septo
interventricular, al pericardio y la continuidad de las fibras
miocardicas del VD y del VI. La interdependencia puede
ocurrir en sistole como en didstole®.

SINDROME DE FALLA CARDIACA
DERECHA (FCD)

Es el sindrome caracterizado por una entrega aberrante de
sangre a la circulacién pulmonar, con elevacion concomitante
de la presién venosa pulmonar secundaria a la disfuncién de
alguno de los componentes del corazén derecho. La disfuncién
del ventriculo derecho es un componente frecuente de la FCD,
pero no una caracteristica patognoménica*).

El ventriculo derecho puede fallar por tres causas princi-
pales (Figuras 1y 2):
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| Contractilidad VD

e Infarto del VD
» Cardiomiopatia del VD
e Lesion perioperatoria del VD

* Sepsis severa
* Postrasplante
cardiaco

Adulto con
cardiopatia
congénita

* Embolismo pulmonar
* Cardiopatia del VI

* Estenosis pulmonar
* Enfermedad del pericardio
 Ventilacion con presion positiva
¢ Enfermedad valvular del VI
* Hipertensién pulmonar
* SIRA

* Regurgitacion tricuspidea

* Regurgitacion pulmonar Figura 1.

Corto circuito
intracardiaco

Principales causas de falla
ventricular derecha de acuerdo
al mecanismo fisiopatolégico.
VD = ventriculo derecho, VI
= ventriculo izquierdo, SIRA
= sindrome de insuficiencia

Sobrecarga de volumen del VD Sobrecarga de presion del VD respiratoria aguda del adulto®).

T RVP

l

Disfuncién VD

Dilatacion VD
lsquemia Regurgitacién
) tricuspidea
v
. . Interdependencia
Gradlentg de presion ventricular l Gasto
coronario derecho del VD
Presién .
larterial media Figura 2.
P
Resistencias \ Fisiopatologia de la falla ven-
l vasculares tricular derecha aguda. VD
sistémicas l Gasto v = Ventriculo derecho, RVP =
cardiaco . .
<« | Precarga Resistencias vasculares pul-
del VD monares(?).
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1. Sobrecarga de volumen: la entidad mejor estudiada ha sido
la comunicacién interauricular, la cual, es una cardiopatia
congénita que cursa con hiperflujo por un cortocircuito de
izquierda a derecha®.

2. La sobrecarga de presion: es la causa mas frecuente de
falla ventricular derecha, esta sobrecarga puede ser aguda,
como la vista en tromboembolia pulmonar (TEP) aguda,
0, en su forma crénica®.

3. Alteracion de la contractilidad (isquemia ventricular): se
conoce desde la descripcion de las consecuencias hemo-

dindmicas del infarto del miocardio del VD hecha por
Cohn en 1974, debido con mayor frecuencia a la extension
al VD de un infarto de localizacién posteroinferior por
enfermedad coronaria®.

Los signos y sintomas de la FCD son inespecificos y

dependen de la causa condicionante (Cuadro II)©. En las
figuras 1 y 2 se muestran las etiologias y las caracteristicas
fisiopatoldgicas dominantes, aunque pueden existir casos
mixtos.

Cuadro Il. Cuadro clinico de la insuficiencia ventricular derecha.

Sintomas Signos

Agudos Agudos
Disnea Hipotension
Sincope Taquicardia
Confusion Taquipnea
Malestar toracico Cianosis

Cronicos
Sintomas agudos
Dolor abdominal del cuadrante superior derecho
Inflamacion de miembros inferiores

Electrocardiografia

Ingurgitacion yugular

Frémito paraesternal

Regurgitacion tricuspidea

Sonido acentuado del cierre de la valvula pulmonar

Croénicos

Signos agudos
Hepatomegalia y ascitis
Edema de miembros inferiores

Imagenologia

e Taquicardia sinusal

* Inversion de onda T en DIlly aVF o en V1 a V4

e Bloqueo completo o incompleto de la rama derecha
del haz de His

* Eje QRS > 90° o indeterminado

e S profunda en DI, onda Q e inversion de onda T en
Dl

e Patron Qren V1

e OndaSenDlyaVL>1.5mm

e Onda Q en Dlll'y aVF pero no en DIl

e Cambio de la zona de transicion en V5

e Fibrilacién auricular

Radiografia

¢ Dilatacion de la arteria pulmonar proximal con
terminacion abrupta de las ramas distales

¢ Llenado del espacio retroesternal por crecimiento de
cavidades

e Vena cava inferior y acigos dilatadas

e Derrame pericardico y pleural

e Aumento de la curvatura del borde derecho del
corazon secundario a dilatacién auricular observada
en vista anteroposterior o0 posteroanterior

Ecocardiografia

¢ Dilatacion del VD e hipocinesia

e Hipertrofia del VD

e Morfologia concéntrica del VD

e Movimiento paraddjico del septo

e Funcion diastodlica alterada del VI

e Crecimiento auricular derecho

e Regurgitacion tricuspidea

e Hipertension arterial pulmonar

¢ Falta de colapsabilidad de la VCI a la inspiracion
e Derrame pericardico

VD = Ventriculo derecho, VI = Ventriculo izquierdo, VCI = Vena cava inferior(®),
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EVALUACION PERIOPERATORIA

Los factores perioperatorios para la descompensacion del
VD incluyen:

1. Disfuncién del VD preexistente (por anormalidades congé-
nitas, infarto del VD o secundario a la elevacion de laRVP).
2. Hipertensién pulmonar severa sin disfuncién del VD.

La evaluacién integral perioperatoria del paciente con
disfuncién VD, permitird individualizar el tratamiento anes-
tésico. Esta evaluacion debe adaptarse a las condiciones del
paciente y no al tipo de cirugfa. Para evaluar el VD tenemos
que tener presentes tres conceptos: la morfologia (Cuadro
I); la contractilidad (Cuadro III); y la funcién (Cuadro IV).

En el cuadro V se resumen las recomendaciones generales
para el procedimiento anestésico, las cuales deben ajustarse
de acuerdo con los resultados de la evaluacion inicial y a las

Nava-Lopez JA y cols. Manejo anestésico para ventriculo derecho

disfunciones encontradas o desarrolladas. A continuacién
se describen algunos puntos importantes del manejo de los
pacientes con riesgo de falla ventricular derecha.

VENTILACION MECANICA

Se debe proporcionar una ventilaciéon mecédnica protectora del
ventriculo derecho, la cual consiste en evitar:

A) Hipoventilacion. La hipercapnia eleva las RVP indepen-
dientemente de que exista hipoxia. La presion sistdlica
de la arteria pulmonar se eleva 1 mmHg por cada 1 mm
de incremento de la PCO, en pacientes con pulmones
normales(”.

B) Hipoxia. La hipoxia alveolar induce vasoconstriccién
pulmonar hipéxica (VPH). La VPH es estimulada por las
atelectasias y la acidosis e inhibida por la alcalosis meta-
bélica y respiratoria”.

Cuadro llI. indices de contractilidad del ventriculo derecho.

Parametro funcional Valor normal Dependencia de carga Utilidad clinica

Fraccion de eyeccion 61+7% ++ + Validacion clinica, ampliamente aceptado

VD, % (47-76%) Valor pronéstico en desérdenes

> 40-45% cardiopulmonares

RVFAC, % > 32% +++ Buena correlacion con la fraccion de
eyeccion
Valor prondstico en infarto al miocardio y
en cirugia de bypass

TAPSE, mm >15 ++ + Medida simple, no limitada por el
reconocimiento del borde endocardico.
Buena correlacion con la fraccion
de eyeccion

Sm annular, cm/s >12 ++ + Buena sensibilidad y especificidad para
fracciones de eyeccion < 50%

Strain Basal: 19 + 6 +++ Correlacion con el volumen sistdlico

Medio: 27 + 6
Apical: 32 + 6
Strain rate, s Basal: 1.50 + 0.41 ++ Correlacioén con la contractilidad
Medio: 1.72 + 0.27
Apical: 2.04 + 0.41

RVMPI 0.28 + 0.04 ++ indice no-geométrico global de la funcién
sistdlica y diastdlica. Tiene valor prondstico
en la hipertension pulmonar y en las
cardiopatias congénitas

dP/dt max, mm Hg/s 100-250 + + No es un indice confiable de contractilidad

IVA, m/s? 1.4+0.5 + indice novedoso no invasivo de la
contractilidad en estudios de cardiopatias
congénitas

Elastancia maxima 1.30+£0.84 + El indice mas confiable de contractilidad

VD, mmHg/mL

RVFAC = Right ventricule fractional area change, TAPSE = Tricuspid annular plane systolic excursion, Sm = Tissue Doppler maximal systolic
velocity at the tricuspid annulus, RVMPI = Right ventricule myocardial performance index(".
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C) Atelectasias. La RVP es minima a capacidad residual funcional
y se incrementa conforme disminuye el volumen residual.
Esto se piensa que es debido a la estimulacién de la VPH o a
la compresidn de los vasos en esquina que se encuentran en
la unién de tres o mds alveolos. Las atelectasias durante la
anestesia se deben a la reduccién de la capacidad funcional
residual.

D) Evitar altos niveles de presion positiva al final de la espi-
racion (PEEP). Se considera una PEEP alta cuando supera
los 15 cmH,0.

ELECCION DE ANESTESICOS

El farmaco ideal para el ventriculo derecho es aquel que

mantenga la precarga y la contractilidad de VD, disminuya
las RVP y evite la hipoperfusién con impacto minimo sobre
la presion arterial media.

El etomidato en los dltimos afios se ha considerado el
agente inductor de eleccidn, sin embargo, su uso se ha limitado
por su impacto en la funcién adrenal y el incremento de la
mortalidad, lo cual atin continda en controversia”.

El tiopental reduce la contractilidad y tiene gran impac-
to sobre las resistencias vasculares sistémicas (RVS), sin
tener afectacidon de la RVP. La ketamina incrementa las
RVP en los adultos. Con respecto a propofol, existen datos
contradictorios con respecto a su efecto. En pacientes con
falla respiratoria, la perfusiéon de propofol reduce signifi-
cativamente la contractilidad del VD, lo cual es reversible

Cuadro IV. indices para evaluar la funcién del ventriculo derecho.

indice Valor normal

Utilidad clinica

Parametros diastélicos
Presiones, mmHg

PTDVD: 4 (1-7)

Vena cava inferior

Relacion E/A 1.50+0.3
Tiempo de desaceleracion 198 + 23
E, ms

Vena hepatica Ratio S/D

Flujo pulmonar diastdlico Ausente
Distensibilidad telediastdlica

Interdependencia ventricular
Variacion respiratoria en la
velocidad de E

Funcién valvular

Regurgitacion tricuspidea <V

Gradiente valvular tricuspideo, <2

media, mmHg

Regurgitacion pulmonar <1/4

Gradiente pico-pulmonar,
mmHg

Media AD: 3 (1-5)

<1.7cm, IC = 50%

> 1 en ritmo sinusal < 1 en FA

No bien definido

Tricuspide: < 15% inspiratorio 1
Mitral: < 10% inspiratorio |

Gradiente maximo < 25

Valores elevados sugieren disfuncion diastdlica

Estima la presion del VD: (mmHg)

VCI < 1.7cm, IC = 50%: 0-5

VCI>1.7cm, IC = 50%: 6-10

VCI > 1.7 cm, IC < 50%: 10-15

VCI > 1.7 cm, aprox. = 15

Los perfiles diastdlicos del VD no se han
correlacionado con la distensibilidad o la
presion ventricular; E/A > 2y un TD < 160 ms
sugieren fisiologia restrictiva

Se observa flujo sistélico reverso en disfuncién
sistolica severa o en RT severa

Presencia sugiere fisiologia restrictiva en la
tetralogia de Fallot

Los datos son limitados en humanos

Se observan variaciones respiratorias
incrementadas en constriccion

(TA = 40%, MA = 25%), o taponamiento
(TA = 80%, MA = 40%)

VC > 7 mm y S reversa de la vena hepatica
en RT severa

Gradiente > 5 mmHg y area < 1 cm? en ET
severa

FR > 40% sugiere RP severa; PTM < 100 ms
en RP moderada-severa (tetralogia de Fallot)
Gradiente maximo 50-80 mmHg sugiere EP
moderada y un gradiente > 80 mmHg sugiere
una EP severa

S/D = Ratio sistolico-diastdlico del flujo de la vena hepatica, AD = Auricula derecha, PTDVD = Presion telediastdlica del ventriculo derecho,
IC = Indice de colapsabilidad, FA = Fibrilacién auricular, VD = Ventriculo derecho, VCI = Vena cava inferior, TD = Tiempo de desaceleracion,
RT = Regurgitacion tricuspidea, VC = Vena contracta, ET = Estenosis tricuspidea, RP = Regurgitacion pulmonar, PTM = Presién tiempo-

medio, EP = Estenosis pulmonar(?).
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con el uso de inotrépicos. La funcién ventricular derecha se
preserva de mejor forma con propofol en comparacién con
isoflorano en pacientes en cirugia cardiaca, mientras que
en pacientes sometidos a cirugia de un solo pulmén se ha
observado el efecto contrario. La explicacién a este efecto
es que el propofol atenda los efectos de vasodilatadores
pulmonares endégenos bajo ciertas condiciones. Mientras
que el propofol no tiene efecto sobre las RVP normalmente,
en presencia de la activacion de alfa-adrenorreceptores, éste
produce vasoconstriccién pulmonar(?.

Hablando de opioides, fentanyl y sufentanilo tienen
efectos minimos sobre la hemodindmica pulmonar, por
otro lado, remifentanyl produce vasodilatacién pulmonar
menor.

Todos los anestésicos inhalados pueden empeorar la
disfuncién del VD al reducir la precarga, la postcarga y la

Nava-Lopez JA y cols. Manejo anestésico para ventriculo derecho

contractilidad. El halotano, enflorano, isoflorano y sevoflorano
afectan de forma adversa la RVP, sin embargo, puede elevarse
por el uso de desflorano y 6xido nitroso, por lo que deben
evitarse en pacientes con riesgo de desarrollar disfuncién
ventricular derecha.

TRATAMIENTO DE LA FALLA
VENTRICULAR DERECHA

El tratamiento de la falla ventricular derecha dependera de
la disfuncién que presente el ventriculo derecho, es decir,
precarga, contractilidad o postcarga, por lo que el monitoreo
perioperatorio es de vital importancia en los pacientes con
alto riesgo para desarrollar falla ventricular derecha. En la
figura 3 se resumen las medidas terapéuticas recomendadas de
acuerdo con la etiologfa y la fisiopatologia predominante(®),

Cuadro V. Recomendaciones anestésicas para pacientes con alto riesgo
de descompensacion ventricular derecha. El nivel de monitoreo recomendado
es de acuerdo con las caracteristicas del paciente y no de acuerdo al procedimiento.

HP severa:

Intervencion Sin HP: FVD no FVD HP severa: FVD
Premedicacién

Sildenafil 25-50 mg VO - - +
Preinduccién

lloprost (10 pg) nebulizados - +/- +
Monitoreo

PVC: ventilacion espontanea - - -

VPPI + + +

Presion sistdlica invasiva: - - +

ventilacidon espontanea

VPPI + - +

Catéter arteria pulmonar

Ventilacion espontanea - - +

VPPI - -

ECGTE +/- +/-
Anestesia neuroaxial + + +
Ventilacion

FiO, alto + + +

Hiperventilacion moderada + + +

Presiones de ventilacion bajas + + +
Agentes anestésicos + + +

Ketamina: nifios + + +
Ketamina: adultos +/- - -
Tiopental/etomidato + + +
Propofol + + R
N,O - - -
Isofluorano/halotano/enfluorano + + +
Desfluorano - - -
Fentanilo/sufentanilo/remifentanilo + + +

HP = Hipertension pulmonar, FVD = Falla ventricular derecha, PVC = Presiéon venosa central, VPPl = Ventilacién con presion positiva intermitente,
ECGTE = Ecocardiografia transesofégica, FiO, = Fraccion inspirada de oxigeno, N,O = Oxido nitroso(?.
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( Falla ventricular derecha )

disfuncion del VI

Mejorar funcién VI
N J

ciscgaiasn | [ outmsin | (emotoamicanens) [ ittty | [ dime
especifica de la precarga inestable . i ; :
y la sincronia AV y la sincronia AV
I I [ [ I
( Embolismo ) Sobrecarga IMVD agudo o EP Cardioversién Evitar
pulmonar de volumeq o hipovolemia _Antlarrltmlco_s 1. Presién inspiratoria
Anticoagulacion +- Balance negativo Considerar reto de si son necesarios > 30 mmHg
trombodlisis Sin liquido y evaluar el Marcapasos 2. Auto PEEP
o trombectomia respuesta volumen intravascular Terapia de ] 3. Hipercapnia
Infarto VD resincronizacion 4. Agidosis '
Terapia de reperfusion Reto con diurético Sin 5. Hipoxemia
ICP o trombolisis Perfusién continua respuesta
Hipertension arterial de diurético de asa p N
pulmonar .
Oxido nitrico inhalado Sin Inotrépico o
lloprost respuesta ylo vasopresor Indlcacnon_ ]
Sildenafyl Dobutamina Normotensién
Endocarditis Considerar HFVVC o Milrinona Normotension
Antibiéticos ultrafiltracion Dopamina Hipotension, no taquicardia
Cirugia si se encuentra Norepinefrina Hipotension
indicado Vasopresina Hipotension taquicardia
ECC Epinefrina Hipotension refractaria
Intervencion o cirugia ‘ Minimi'zar ’ Combinacion De acuerdo a la respuesta
Falla cardiaca con transfusiones N )

Considerar

Oxido

nitrico
inhalado o iloprost

Sin respuesta

Septostomia atrial
Asistencia del VD
ECMO
Trasplante
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Figura 3. Tratamiento de la falla ventricular derecha. ICP = Intervencion coronaria percutanea, EEC = Enfermedades cardia-
cas congeénitas, VI = Ventriculo izquierdo, HFVVC = Hemodiafiltracion veno-venosa continua, IMVD = Infarto al miocardio del
ventriculo derecho, EP = Embolismo pulmonar, ECMO = Membrana extracorpérea de oxigenacion, VD = Ventriculo derecho,
AV = Auriculoventricular, PEEP = Presion positiva al final de la espiracion(10),
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