Insuficiencia respiratoria no hipercápnica por edema pulmonar 

Esta tercera modalidad de insuficiencia respiratoria agrupa todas las enfermedades que cursan con hipoxemia por aumento del agua pulmonar extravascular, es decir, que implican edema pulmonar. Patogénicamente, este edema puede obedecer al aumento de la presión capilar pulmonar (cardiogénico) o bien al aumento de la permeabilidad capilar (no cardiogénico) (véase Síndrome del distrés respiratorio agudo). No obstante, existen algunas formas de edema de patogenia mixta. Así, se ha descrito el edema pulmonar neurogénico, en el que hay un aumento de la presión capilar (por aumento del volumen sanguíneo pulmonar secundario a la estimulación hipotalámica sobre el sistema simpático) y un incremento de la permeabilidad vascular. Esta entidad se producirá en pacientes con traumatismos o lesiones craneales y también en heroinómanos durante la administración intravenosa de una dosis masiva de droga. Otra situación considerablemente compleja corresponde al edema pulmonar de las grandes alturas, en el que aparece hipertensión pulmonar con presión capilar normal.

Edema pulmonar cardiogénico 

Esta forma de edema pulmonar puede ser secundaria a infarto agudo de miocardio o a insuficiencia cardíaca izquierda de cualquier origen (crisis hipertensiva, arritmias cardíacas) o presentarse en cardiopatías crónicas o valvulares (estenosis mitral) descompensadas (por aumento de la presión arterial, arritmias, hipoxemia). Dentro de este apartado debe también incluirse el edema pulmonar por sobrecarga líquida (o síndrome de congestión venosa) que se produce en pacientes que reciben, por necesidades terapéuticas, aporte masivo de líquidos, cristaloides o sangre, sobre todo si el funcionalismo renal se halla alterado. Puede presentarse en pacientes con traumatismos graves o con hemopatías malignas sometidos a pautas poliquimioterápicas. Por último, se han descrito otras formas de edema: por obstrucción grave y brusca de la vía respiratoria principal o tras el drenaje súbito y masivo de un neumotórax. 

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria asociada a edema pulmonar cardiogénico se relaciona con la problemática cardiológica. La oxigenoterapia de flujo bajo, con lentillas nasales o mascarilla con reservorio, será suficiente, siempre que el paciente no presente problemas respiratorios asociados, con retención de CO2 o sin ella, en cuyo caso la administración de O2 debe realizarse de acuerdo con las mismas normas aplicadas a los pacientes con problemas respiratorios crónicos que padecen insuficiencia respiratoria hipercápnica. El empleo de presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) como último recurso antes de instaurar la ventilación mecánica, puede ser una alternativa terapéutica eficaz en estos pacientes. 

La aplicación de PEEP, técnica que evita que la presión de las vías respiratorias caiga a cero al final de la espiración al crear una presión positiva, ayuda a elevar significativamente la PaO2, por reducción sustancial del cortocircuito, y facilita el empleo de FiO2 menos elevadas. La PEEP aumenta la capacidad residual funcional y la curva de presión-volumen (distensibilidad) del sistema respiratorio al favorecer la apertura de los alveolos colapsados, y disminuye el volumen de cierre; sin embargo, puede reducir críticamente el gasto cardíaco y, en consecuencia, limitar el aporte de O2 a los tejidos. Por ello, el objetivo prioritario del tratamiento general de estos pacientes es el mantenimiento de condiciones hemodinámicas estables (es decir, gasto cardíaco normal) y de valores adecuados de contenido arterial de O2 (evitando cifras de hemoglobina reducidas). El aporte de líquidos será siempre restringido. 

Síndrome del distrés respiratorio agudo

El distrés respiratorio agudo es un síndrome caracterizado por edema pulmonar no cardiogénico debido a la alteración de la permeabilidad de la membrana capilar pulmonar y que se presenta con insuficiencia respiratoria grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminución de la distensibilidad pulmonar. Este síndrome se desarrolla aproximadamente en unas 72 h, sus causas son numerosas, puede tener origen pulmonar o extrapulmonar y su mortalidad es elevada. Uno de los principios terapeúticos fundamentales es el reconocimiento y tratamiento precoz de la causa desencadenante. 

Epidemiología y etiología 

Este síndrome fue descrito inicialmente por Ausbaugh y colaboradores en la década de los sesenta. Ha recibido diversas denominaciones como pulmón blanco, pulmón de shock o pulmón de sepsis. El nombre actual es el de síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). Hasta hace muy poco se le denominaba síndrome de distrés respiratorio del adulto. En EE.UU. se comunicó en 1972 una incidencia de 70 casos por cada 100.000 habitantes. La incidencia anual en EE.UU. es de 150.000 casos declarados. Datos procedentes del Reino Unido revelan cifras de 4,5 casos de SDRA por 100.000 habitantes y año. En España los únicos datos fidedignos corresponden a la Comunidad Insular Canaria, en la que se estima una incidencia anual de 1,5 casos por cada 100.000 habitantes. En general se piensa que la incidencia del SDRA ha disminuido debido a la mejor y más rápida detección clínica del síndrome y a la mejoría global en el tratamiento de los pacientes ingresados en unidades de cuidados intensivos. 

Las causas son múltiples (tabla 91.1  ). Las más frecuentes y plenamente reconocidas son las siguientes: sepsis, politraumatismo, embolia grasa, politransfusiones, pancreatitis, aspiración de contenido gástrico, ahogamiento y neumonía. La causa más frecuente y que constituye el paradigma clínico del SDRA es la sepsis. Clasificaciones recientes agrupan las causas de SDRA de la siguiente forma: 1. Por afección pulmonar directa (aspiración ) y 2. Por afección pulmonar indirecta: a) síndrome séptico, b) traumatismo no torácico, c) causa politransfusional y d) secundario a by-pass cardiopulmonar. 

Anatomía patológica 

Las lesiones macroscópicas del pulmón consisten en un aumento de peso y consistencia, evidencia de congestión intensa, abundante edema y exudado sanguinolento. Las lesiones microscópicas se designan, en conjunto, con la denominación de lesión alveolar difusa. Estas lesiones consisten en congestión y edema, inflamación intersticial, presencia de membranas hialinas y fibrosis intersticial. La primera fase (aguda o exudativa) se produce durante la primera semana y se caracteriza por edema, exudación y formación de membranas hialinas. El segundo estadio es la fase proliferativa o de organización, que se presenta a la semana del inicio del síndrome y se caracteriza por hiperplasia del epitelio de revestimiento alveolar y fibrosis. La tercera fase o residual comienza después de la segunda semana y se caracteriza por fibrosis intersticial y alteraciones vasculares. Aunque la diferenciación de estas fases es útil para determinar el estadio de la enfermedad, hay que tener en cuenta que no siempre están bien delimitadas y que existen lesiones solapadas entre las diferentes fases. En la figura 91.1  se muestran imágenes histológicas correspondientes a las tres fases del proceso. 

Fisiopatología 

El fenómeno patogénico básico es la alteración de la microcirculación pulmonar, que provoca la extravasación de plasma rico en proteínas, el desarrollo de edema y la puesta en marcha de los sistemas de activación del complemento y de la coagulación, así como de las células que participan en las reacciones inflamatorias (leucocitos, plaquetas, macrófagos y células endoteliales). La alteración de la integridad vascular contribuye a la aparición de hemoconcentración, hipertensión pulmonar y alteración de las relaciones ventilación/perfusión. En el pulmón, estas alteraciones conducen al colapso de unidades alveolares, disminución de los volúmenes pulmonares, disminución de la distensibilidad pulmonar, aumento del trabajo respiratorio y aparición de insuficiencia respiratoria secundaria a un mecanismo de cortocircuito (shunt). 

Debido a su variada etiología, es muy difícil establecer la secuencia fisiopatológica, si bien puede efectuarse una comparación con lo que ocurre con los mecanismos fisiopatológicos de la endotoxinemia bacteriana, uno de los factores más frecuentemente involucrados en la patogenia del SDRA. La endotoxina bacteriana activa el sistema del complemento por la vía alternativa, lo cual origina la formación rápida de C5a y la activación de leucocitos polimorfonucleares, monocitos/macrófagos, mastocitos y plaquetas. La activación de estas células se sigue de la liberación de radicales libres de oxígeno, de eicosanoides, del factor activador de las plaquetas y del factor de necrosis tumoral, los cuales ocasionan la lesión de las células endoteliales. Los neutrófilos son las células clave en el daño endotelial. En el SDRA se acumula gran cantidad de neutrófilos en la microcirculación pulmonar que liberan o estimulan la liberación de las diferentes sustancias que dañarán los capilares arteriales de la circulación pulmonar. 

Cuadro clínico 

Existen dos formas de presentación clínica. La primera de ellas corresponde a la que ocurre, por ejemplo, después de la aspiración masiva de contenido gástrico, con aparición inmediata de taquipnea, insuficiencia respiratoria grave e infiltrados radiológicos alveolares, difusos y bilaterales. La segunda forma, de carácter menos agudo, es la que aparece, por ejemplo, después de una sepsis de más de 48 h de duración. En este caso puede existir un período de latencia en el que sólo habrá discreta taquipnea y aumento del gradiente alveoloarterial de oxígeno. La progresión de los hallazgos clínicos en cuatro períodos de evolución está resumida en la tabla 91.2  . 

En el síndrome establecido, la exploración física muestra aumento del trabajo respiratorio, con utilización de la musculatura accesoria, taquipnea (más de 30 respiraciones/ min), taquicardia y sudación. La auscultación respiratoria suele revelar estertores húmedos bilaterales. Los hallazgos físicos restantes dependerán de la enfermedad causal. En la radiografía de tórax puede apreciarse en la fase inicial infiltrados intersticiales bilaterales de predominio basal y, posteriormente, infiltrados alveolares bilaterales (fig. 91.2  ). Puede haber, además, derrame pleural bilateral. El dato funcional más característico es la presencia de insuficiencia respiratoria. En las fases iniciales del síndrome sólo se observan hipocapnia y aumento del gradiente alveoloarterial de oxígeno; en fases más avanzadas hay hipoxemia grave, que responde parcialmente o no a la administración de oxígeno. 

En el estudio hemodinámico se observa el aumento de la presión en la arteria pulmonar, pero con la presión capilar enclavada normal, dato que diferencia el SDRA del edema pulmonar cardiogénico. 

La evolución clínica es muy variada: a) mala evolución inicial en 1 o 2 días, con muerte del paciente por hipoxemia; esta evolución es la menos frecuente; b) buena evolución y curación en 48-72 h; c) empeoramiento progresivo del cuadro respiratorio en 15 días, con aparición de fibrosis pulmonar y muerte por insuficiencia respiratoria, y d) empeoramiento durante los primeros 10 días al que sigue un período de estabilidad con mejoría progresiva. 

La gravedad del cuadro puede determinarse utilizando una escala que combina variables clínicas y de mecánica pulmonar. Cuando la puntuación de esta escala es superior a 2,5 puede establecerse el diagnóstico de SDRA. Esta escala de gravedad se resume en la tabla 91.3  . Recientemente la conferencia de consenso Americano-Europea ha clasificado al SDRA en dos categorías: 1. Daño pulmonar agudo (Acute Lung Injury): PaO2/FiO2 igual o inferior a 300 mm Hg (39,9 kPa), infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax y ausencia de fallo ventricular izquierdo. 2. SDRA: PaO2/FiO2 igual o inferior a 200 mm Hg (26,6 kPa) más las mismas características mencionadas para el grupo 1. 

Las complicaciones del SDRA son las propias de la insuficiencia respiratoria, de la ventilación mecánica y, en último caso, de la enfermedad desencadenante del síndrome. Los pacientes ventilados mecánicamente por SDRA presentan con frecuencia neumotórax y enfisema subcutáneo o mediastínico, debidos a las elevadas presiones de insuflación con que debe realizarse la respiración artificial. Muy a menudo, a partir de la primera semana de ventilación mecánica se presentan neumonías nosocomiales debido a que las lesiones del parénquima pulmonar y las alteraciones de los neutrófilos favorecen la aparición de infecciones. 

En los pacientes que sobreviven al SDRA se observan una serie de alteraciones funcionales que, en su mayoría, desaparecen con el transcurso del tiempo. En las fases iniciales de la recuperación predominan las alteraciones ventilatorias de tipo restrictivo. Aproximadamente un tercio de los pacientes presentan disminución de la capacidad pulmonar total, y casi la mitad, reducción de la capacidad de transferencia pulmonar del monóxido de carbono (DLCO). Estas alteraciones suelen normalizarse al cabo de un año, aunque la disminución de la DLCO puede permanecer durante mucho tiempo. Casi el 20% de los pacientes presentan reducción de los flujos mesospiratorios (FEF 25-75%), y el 6%, hiperreactividad bronquial. Las alteraciones funcionales tardías más importantes son las anomalías en el intercambio de gases. Aunque en la mayoría de los pacientes la PaO2 basal es normal, en alrededor del 50% de ellos se observa su descenso durante la prueba de esfuerzo. Todas estas anomalías funcionales pueden deberse a la presencia de fibrosis pulmonar, como se ha demostrado en los pocos casos en los que se dispone de estudios anatomopatológicos. 

Diagnóstico 

Es clínico y se basa en los datos mencionados en el apartado anterior. En casos de duda, debe utilizarse un catéter de Swan-Ganz para medir la presión capilar pulmonar enclavada, que será normal o estará disminuida. El diagnóstico definitivo requiere la presencia de insuficiencia respiratoria grave [cociente PaO2/FiO2 igual o inferior a 200 mm Hg (26,6 kPa), independientemente de la utilización de presión positiva teleespiratoria (PEEP)] junto con una causa desencadenante y la existencia de infiltrados pulmonares bilaterales, después de descartar el edema pulmonar de origen cardiogénico (tabla 91.4  ). El diagnóstico diferencial debe efectuarse con el edema pulmonar cardiogénico. Los antecedentes, el cuadro clínico y la presión en el capilar pulmonar ayudan a diferenciar ambas entidades clínicas. 

Pronóstico 

A pesar de los avances en el tratamiento de los pacientes que ingresan en unidades de cuidados intensivos, la mortalidad continúa siendo muy elevada y se cifra globalmente en el 60%. Recientes estudios multicéntricos europeos han revelado que los pacientes con mejor comportamiento gasométrico durante las primeras 48 h presentan mejor pronóstico. Los siguientes factores están asociados a la mayor mortalidad: edad superior a 65 años, presencia de fallo multiorgánico, diferencia alveoloarterial de O2 superior a 585 mm Hg (77,9 kPa), distensibilidad efectiva inferior a 28 cm H2O/mL, exceso de base inferior a –8 mEq/L (–8 mmol/L), CO3H menor de 20 mEq/L (inferior a 20 mmol/L), pH inferior a 7,4, presencia de fístula broncopleural y más del 10% de neutrófilos no segmentados en la fórmula leucocitaria. La inmunodepresión asociada a la enfermedad de base es otro factor de mal pronóstico. Se ha comprobado que las entidades clínicas o fallos orgánicos que contribuyen a una mayor mortalidad son la sepsis, la insuficiencia renal, el infarto de miocardio, la obstrucción del tracto gastrointestinal, las alteraciones graves del SNC y los trastornos de la coagulación. La creencia general es que la mortalidad ha disminuido en la década de los años noventa comparativamente a las décadas de los años setenta y ochenta. Los avances en el tratamiento de los pacientes críticos y el mejor conocimiento del síndrome parecen ser los hechos fundamentales que pueden haber influido en el descenso de la mortalidad. 

Tratamiento 

El tratamiento básico consiste en la instauración de las medidas terapéuticas adecuadas y tempranas de la enfermedad desencadenante. Cuando no se resuelve la afección de base, tampoco se consigue curar el SDRA. Basándose en esta premisa inicial, es primordial considerar los aspectos relacionados con la profilaxis, el tratamiento de la insuficiencia respiratoria y de los trastornos hemodinámicos, así como sobre las posibilidades de terapéuticas farmacológicas. 

Con respecto a la profilaxis del SDRA, las controversias más relevantes han surgido en cuanto a la utilización o no de glucocorticoides. Estudios realizados a doble ciego parecen indicar que la administración profiláctica de glucocorticoides a pacientes con riesgo de adquirir SDRA carece de sentido. La aplicación precoz de PEEP tampoco se ha mostrado útil como maniobra profiláctica. La única estrategia profiláctica que parece eficaz es la fijación temprana de las fracturas en pacientes politraumatizados graves para evitar la aparición de embolia grasa. 

El tratamiento de la insuficiencia respiratoria comprende la administración de oxígeno, la aplicación de presión positiva en la vía aérea sin intubación traqueal y la ventilación mecánica a través de vía aérea artificial. La administración de oxígeno debe realizarse a concentraciones elevadas mediante mascarillas basadas en el efecto "Venturi". A menudo, ello es insuficiente para mantener una oxigenación arterial adecuada y debe recurrirse a sistemas de bajo flujo que proporcionan FiO2 elevadas pero variables (entre 60 y 90%). Es importante recordar que la administración de oxígeno a concentración elevada (más del 60%) en períodos superiores a 48 h puede resultar tóxica para el pulmón. El tratamiento sintomático de la hipoxemia refractaria del SDRA se basa en la aplicación de PEEP, con la que se consigue aumentar la capacidad residual funcional, desplegar alveolos que estaban colapsados y, de esta manera, incrementar la superficie útil para el intercambio de gases y aumentar la PaO2 al disminuir el cortocircuito intrapulmonar. La PEEP tiene efectos secundarios, como la disminución del gasto cardíaco y el aumento de las presiones intratraqueales medias, con el consiguiente riesgo de barotrauma. La PEEP utilizada (en cm H2O) debe ser aquella que optimice el intercambio de gases sin alterar excesivamente el gasto cardíaco y, por consiguiente, su transporte a los tejidos. La PEEP se puede aplicar por medio de mascarillas naso-bucales o mediante ventilación mecánica a través de una vía aérea artificial. Tiene gran interés a fin de evitar las complicaciones de la intubación traqueal poder tratar la insuficiencia respiratoria mediante sistemas denominados de ventilación mecánica no invasiva. Estos sistemas se aplican mediante mascarillas naso-bucales herméticas. La CPAP (presión continua positiva en vía aérea) y la presión de soporte inspiratorio son sistemas de ventilación mecánica que también pueden aplicarse de forma no invasiva (sin intubación traqueal) en los que el enfermo o bien respira espontáneamente o sólo debe efectuar un pequeño esfuerzo inspiratorio para activar los ciclos del respirador artificial. Ambos sistemas requieren el uso complementario de PEEP. La ventilación mecánica no invasiva debe intentarse en las primeras fases clínicas del SDRA. La ventilación mecánica por vía artificial permite asegurar la ventilación alveolar adecuada, al tiempo que administra la FiO2 requerida y la PEEP óptima. La estrategia en la ventilación artificial debe dirigirse a conseguir presiones intratraqueales lo más bajas posible (volúmenes corrientes de 6 a 8 mL/kg), a emplear FiO2 no muy elevadas y a utilizar modalidades de respiración artificial que disminuyan sus efectos sobre el gasto cardíaco. La utilización de volúmenes corrientes bajos conlleva el incremento de la PaCO2. Esta circunstancia se denomina "hipercapnia permisiva". Se toleran cifras de PaCO2 que no superen los 70 mm Hg (9,3 kPa) y valores de pH no inferiores a 7,20. La ventilación mandatoria intermitente, la ventilación controlada por presión con relación inspiración/espiración invertida, la ventilación por liberación de presión de las vías aéreas, la ventilación proporcional asistida y la ventilación con alta frecuencia son sistemas destinados a paliar los efectos de la ventilación mecánica convencional. 

El tratamiento de los trastornos hemodinámicos del SDRA debe ir encaminado a mantener la perfusión tisular adecuada, procurando siempre que la volemia no esté elevada. Dadas las interrelaciones existentes entre los sistemas circulatorio y pulmonar, lo más útil es la monitorización de las presiones del circuito arterial pulmonar mediante un catéter de Swan-Ganz. El mantenimiento de la concentración de hemoglobina normal y del gasto cardíaco adecuado se efectuará mediante las medidas habituales (transfusión sanguínea, administración de líquidos o de fármacos vasoactivos). 

El oxigenador de membrana con la creación de un cortocircuito arteriovenoso periférico permite mantener el intercambio de gases sin tener que recurrir a la ventilación mecánica. No se ha demostrado que la supervivencia de los pacientes con SDRA mejore con este sistema, que debe reservarse para casos con hipoxemia refractaria al tratamiento. 

Respecto al tratamiento farmacológico del SDRA existen muy pocas medidas útiles. Se ha comprobado que los glucocorticoides no son eficaces en las fases iniciales, pero estudios recientes no controlados sugieren su empleo en períodos tardíos en los que pudiera existir fibrosis del parénquima pulmonar una vez descartada la posibilidad de una infección pulmonar o extrapulmonar. La administración de surfactante se ha mostrado útil tanto en la prevención del SDRA del recién nacido como en su tratamiento, debido a la importancia de esta sustancia en la fisiopatología del síndrome. No se ha demostrado que la administración de surfactante sea eficaz en el adulto. Dado que la mayoría de los pacientes con SDRA presentan hipertensión pulmonar, es lógico que se haya ensayado la administración de diversos fármacos vasodilatadores con la idea de disminuir las resistencias pulmonares y, así, aumentar el gasto cardíaco y el aporte de oxígeno a los tejidos. Se ha probado sin excesivo éxito la administración de diltiazem, nitroprusiato, ketanserina y, muy especialmente, prostaglandina E1 (PGE1). La PGE1 posee actividad antiplaquetaria y, a la vez, es un potente vasodilatador pulmonar. Los resultados sobre la efectividad de este fármaco sobre la mortalidad del SDRA son contradictorios. 

La almitrina es un fármaco utilizado desde hace años como analéptico. Se ha observado que, a corto plazo y cuando se administra en pacientes con SDRA, mejora la PaO2. Este efecto parece deberse a la redistribución del flujo sanguíneo pulmonar por vasoconstricción no selectiva, pero sus mecanismos responsables no están definidos. 

La inhalación de óxido nítrico en concentraciones no tóxicas (menos de 100 partes por millón) produce vasodilatación pulmonar selectiva sin efectos sistémicos. Esta propiedad permite elevar significativamente la PaO2 y, por tanto, disminuir la FiO2, que en concentraciones elevadas es un tóxico para el pulmón. Con la administración de óxido nítrico se lograría evitar la muerte por hipoxemia refractaria, mientras se intenta solucionar la enfermedad que desencadenó el SDRA. De la misma manera, el colocar al enfermo en decúbito prono (habitualmente están en decúbito supino) tendría un efecto de mejoría sobre la oxigenación arterial por optimización de la ventilación alveolar regional. Esta mejoría oscila entre 10 y 50 mm de Hg (1,33 y 6,65 kPa) y no es efectiva en todos los pacientes. No se ha demostrado que ninguna de estas medidas disminuya la mortalidad del SDRA. 

En cuanto al tratamiento de las complicaciones del SDRA, deben tenerse en cuenta los barotraumas durante la ventilación mecánica y la terapéutica antibiótica de las infecciones respiratorias que ocurren en el transcurso del síndrome. El pronóstico del SDRA no está en relación con la gravedad inicial de la insuficiencia respiratoria, sino con el número de órganos en fallo y especialmente con el fallo multiorgánico (FMO). 

Tratamiento del edema agudo de pulmón 

El edema agudo de pulmón secundario al fallo ventricular izquierdo o a una estenosis mitral constituye una urgencia médica, ya que pone en peligro la vida del paciente. Por ello, el tratamiento debe instaurarse sin dilación. El paciente ha de mantenerse incorporado, lo que tiende a reducir el retorno venoso al corazón. Debe administrarse morfina por vía subcutánea (10-15 mg) o intravenosa (5 mg inyectados lentamente, en 2-3 min); el efecto beneficioso de la morfina se debe a su acción vasodilatadora pulmonar y sistémica (por bloqueo simpático) y a la reducción del trabajo respiratorio y del estrés del paciente. Dado que el líquido alveolar dificulta el intercambio del oxígeno y conduce a la hipoxemia, conviene administrar oxígeno al 100%, preferentemente con presión positiva; ésta reduce la trasudación del contenido capilar al alveolo pulmonar y disminuye el retorno venoso sistémico, con lo que la presión capilar pulmonar desciende. Debe administrarse un diurético enérgico, furosemida o ácido etacrínico, por vía intravenosa para reducir la volemia. Si el paciente no estaba digitalizado se usa una dosis de 0,5 mg de digoxina intravenosa, particularmente en caso de taquiarritmia supraventricular. De no contraindicarlo una presión arterial baja, las presiones de llenado ventricular pueden reducirse eficazmente con el uso de nitroglicerina por vía intravenosa. 

