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Sedacion para cardioversion eléctrica.
Comparacion de dosis bajas de propofol y etomidato

T. MUNOZ MARTINEZ, J.F. CASTEDO GO[\IZALEZ, A. CASTANEDA SAIZ, J.L. DUDAGOITIA OTAOLEA,
Y. POVEDA HERNANDEZ Y S. IRIBARREN DIARASARRI

Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital Txagorritxu. Vitoria.

Fundamento. La cardioversion eléctrica es al-
tamente efectiva para revertir arritmias, y todavia
esta sin establecer la mejor pauta de sedacion
para este procedimiento. Nuestro grupo intento
evitar problemas respiratorios o hemodinamicos
minimizando la dosis de farmaco sedante, para
poder recomendar esta pauta a médicos con me-
nor entrenamiento en soporte vital avanzado.

Método. En este estudio, prospectivo, aleatori-
zado y no ciego, asignhamos 50 pacientes a reci-
bir 1 mg-kg™" de propofol o0 0,15 mg-kg' de etomi-
dato. Se administraron hasta tres choques
eléctricos sincronizados (100 a 360 J para fibrila-
cion auricular, 50 a 200 para fluter auricular). Se
estudiaron diferencias en tiempo de induccion,
de despertar, apnea, parametros hemodinamicos
y efectos secundarios.

Resultados. No encontramos diferencias en el
tiempo de induccion, aunque si en el de desper-
tar: 518 (DE 137) segundos con propofol, 651
(211) segundos con etomidato (p < 0,05). Los pa-
rametros hemodinamicos permanecieron dentro
de limites normales en ambos grupos.
Observamos apnea en 3 pacientes del grupo de
propofol y en cuatro del grupo de etomidato.
Presentaron efectos secundarios 10 pacientes
del grupo de propofol y 11 del grupo de etomida-
to, entre los que destacaron movimiento y mio-
clonias.

Conclusion. Dado que no se garantiza la esta-
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bilidad respiratoria (7 pacientes de la serie pre-
sentan apnea) y aparecen otros efectos secunda-
rios, no recomendamos esta pauta de sedacion
para cardioversion eléctrica.

PALABRAS CLAVE: fibrilacion auricular, fliter auricular,
cuidados anestésicos monitorizados, propofol, etomidato, cardio-
version eléctrica.

SEDATION FOR ELECTRICAL CARDIOVERSION.
A COMPARISON OF LOW DOSES OF PROPOFOL
AND ETOMIDATE

Background. Electrical cardioversion is highly
effective in terminating arrhythmias, and the best
sedative approach to this procedure is not yet
established. Our group tried to minimize the in-
duction drug dose to avoid respiratory or he-
modynamic problems.

Methods. In this prospective, randomized, not
blinded trial, 50 patients were asigned to receive
Propofol 1 mg-kg* or Etomidate 0,15 mg-kg'. A
maximum of three sincronized countershocks of
100 to 360 J were delivered to terminate atrial fi-
brillation (50 to 200 J for flutter). Differences in
time to induction, recovery, apnea, hemodyna-
mic parameters, and side effects were studied.

Results. No differences were found in the time
to induction. Patients in the propofol group reco-
vered in 518 (137) seconds, and those in the eto-
midate group in 651 (211) seconds (p < 0,05).
Haemodynamic parameters remained between
normal limits in both groups. Apnea was obser-
ved in 3 patients in the propofol group, and in 4
patients in the etomidate group. Side effects
were recorded in 10 patients in the propofol
group, and in 11 patients in the etomidate group.
The most important undesirable effects were mo-
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vement and myoclonus.

Conclusion. As respiratory problems are not
avoided and other undesirable effects appear, we
do not recommend this sedative approach for
electrical cardioversion.

KEY WORDS: atrial fibrillation, atrial flutter, monitored ana-
esthesia care, propofol, etomidate, electrical cardioversion.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular es la arritmia crénica mas
frecuente, con una prevalencia en la poblacién gene-
ral del 0,4 al 2%, aumentando progresivamente con
la edad!. Dado que esta arritmia se asocia a importan-
te morbilidad (palpitaciones, fallo cardiaco, compli-
caciones tromboembdlicas)?, la recuperacion del rit-
mo sinusal es el tratamiento de primera eleccién para
los pacientes con fibrilacion auricular persistente. La
cardioversion eléctrica externa consigue revertir esta
arritmia en el 70-90% de los pacientes, influyendo
factores como el tiempo de evolucién, la funcién
ventricular o el tamafo auricular izquierdo. Aunque
las recurrencias son frecuentes, diversos autores opi-
nan que todo paciente con fibrilacién auricular debie-
ra tener al menos un intento de cardioversion eléctri-
ca’. Este tratamiento es también muy efectivo en
revertir flater auricular.

Previo a la administracién del choque eléctrico, se
requiere sedacion profunda o anestesia, para lo que
se han utilizado diversos farmacos y técnicas de dife-
rente complejidad. En la actualidad, primando una
medicina de contencién del gasto*3, se hace necesa-
rio encontrar un enfoque simple, seguro y efectivo.

Nuestro estudio compara propofol y etomidato,
administrados en bolo lento con la minima dosis efi-
caz, pretendiendo evitar depresion respiratoria o
compromiso hemodindmico. Ademads se espera una
rdpida recuperacién, de modo que la cardioversion
eléctrica pueda realizarse como procedimiento am-
bulatorio.

METODO
Disefio

Prospectivo, aleatorizado, no ciego. Se obtuvie-
ron en todos los pacientes el consentimiento infor-
mado institucional para la realizacién de la cardio-
version eléctrica y el consentimiento especifico del
protocolo de estudio, aprobado por el comité de éti-
ca asistencial del centro. Las dosis para ambos far-
macos (1 mg-kg! de propofol y 0,15 mg-kg! de eto-
midato) se eligieron segin estudios previos y
nuestra propia experiencia. Se dimensioné el estudio
a partir del tiempo de recuperacién. Con la hipétesis
primaria de que no existen diferencias entre propo-
fol y etomidato a esas dosis, asumiendo un tiempo
medio (desviacién estdndar [DE]) de recuperacién
de 270 (120) segundos con propofol®, se requeririan
64 pacientes para detectar una diferencia de medias
de 60 s con una potencia del 80% y un nivel de sig-

nificacién de 0,05. Conscientes de que esa diferen-
cia no es clinicamente relevante, los efectos secun-
darios (especialmente deterioro hemodindmico o
respiratorio) nos permitirfan definir la mejor pauta.

Seleccion de pacientes

Todo paciente mayor de 18 afios con fibrilacién o
fldter auricular refractario a tratamiento farmacol6-
gico, correctamente anticoagulado (al menos cuatro
semanas con un international normalized ratio su-
perior a 2,0) y estable hemodindmicamente se consi-
deré elegible para el estudio. Se permitié cualquier
medicacién antiarritmica (elegida por el cardi6logo
de referencia), retirando la digoxina dos dias antes
del procedimiento. Se consideraron criterios de ex-
clusién: embarazo, diselectrolitemia, temperatura
mayor de 38 °C, hipersensibilidad a los farmacos
del estudio, fallo respiratorio.

Protocolo de cardioversion

Los pacientes fueron ingresados en el drea de
hospitalizacién de dia, en ayunas desde las dltimas
12 h. Tras registrar temperatura, presion arterial y
frecuencia cardiaca, se obtenia electrocardiograma,
comprobando la persistencia de la arritmia. Se canu-
laba una vena periférica, enviando muestra para ana-
litica a fin de comprobar iones, pardmetros hemato-
l6gicos y correcta anticoagulacion.

Los pacientes eran trasladados a la sala de proce-
dimientos especiales de la UCI para realizar la car-
dioversion. Se les administraba oxigeno suplementa-
rio mediante mascarilla (50%), monitorizando la
saturacién mediante pulsioximetria. La presion arte-
rial se media de forma no invasiva. El ritmo cardia-
co se monitorizaba con dos derivaciones diferentes.
Se tenia disponibilidad inmediata de todo el material
necesario para una reanimacién. El procedimiento
era asistido por una enfermera de UCI (medicacio-
nes y monitorizacién), un médico residente (desfi-
brilador) y el intensivista responsable del paciente
(via aérea, reconocimiento de arritmias).

Los pacientes eran asignados de forma aleatoria
al grupo de propofol o etomidato. Se les administra-
ba 1 mg-kg™! de propofol 0 0,15 mg-kg™! de etomida-
to en bolo lento durante un minuto. A los pacientes
del grupo de etomidato se les habia administrado an-
teriormente 1 mg de midazolam. Se consider6 ade-
cuada la pérdida de conciencia cuando el paciente
no respondia a estimulos verbales o tictiles. Si era
necesario, se administraba una dosis suplementaria
de sedante. Las constantes vitales eran monitoriza-
das y registradas de forma continua. Se empleé un
desfibrilador Physio-Control Lifepack 10. Se aplica-
ban las palas impregnadas de pasta conductora en
posicién dpex-anterior. Para la fibrilacion auricular
se administraba un primer choque sincronizado mo-
nofasico de onda sinusoidal de 100 a 200 J (50 J
para el fliter). Si este choque no era eficaz, se admi-
nistraban un segundo y hasta un tercero de 200 a
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360 J (100 y 200 para el flater). Ante apnea de mas
de 20 s o desaturacion, se iniciaba ventilaciéon con
balén de reanimacién (Ambu). Se consignaban to-
dos los efectos adversos, incluyendo mioclonias y
movimiento del paciente.

Los pacientes se mantenian monitorizados en la
UCI hasta 15 min tras recuperacién completa de
conciencia (15 puntos en la escala de Glasgow), tras
lo cual se trasladaban de nuevo al drea de hospitali-
zacién de dia. Se les permitia deambular tras la pri-
mera hora, iniciando tolerancia a liquidos, y se les
permitia comer a las 2 h. Se les preguntaba especifi-
camente si recordaban el choque y, si no se detecta-
ba ningin problema, se les daba de alta a domicilio
con instrucciones escritas.

Estadistica

Se recogieron las siguientes variables en cada pa-
ciente: edad, sexo, peso, tipo de arritmia, enferme-
dad cardiaca de base, medicaciones cardioactivas,
tamafio auricular izquierdo, fracciéon de eyeccidn,
frecuencia cardfaca y presion arterial media previas,
tiempo de sedacion, tiempo de recuperacién (com-
pletamente consciente con respuesta orientada), do-
sis adicional de sedacién, apnea > 10 s, ventilacién
con Ambu, deterioro hemodindmico (necesidad de
intervencién), conciencia del choque, efectos secun-
darios menores (nauseas, dolor, movimiento, mio-
clonias), cambio en frecuencia cardiaca (maximo y
minimo), cambio en la presion arterial media (méxi-
mo y minimo).

Dado el bajo nimero de pacientes no se realizé
estratificaciéon por comorbilidades, y se considerd
que la afeccion cardiaca estaba suficientemente re-
flejada por otras variables (tamafio auricular izquier-
do, fraccién de eyeccion, frecuencia cardiaca y pre-
sién arterial media previas).

Todas las variables continuas se han expresado
como media (DE). Para comparacién entre los gru-
pos de propofol y etomidato de variables dicotomi-
cas y continuas se han empleado las pruebas de la >
y la t de Student, respectivamente. La asociacion en-
tre los efectos secundarios de ambos sedantes (mo-
vimiento, mioclonias) y la energia aplicada se ha
estudiado mediante la U de Mann-Whitney. Se ha
considerado estadisticamente significativa una p <
0,05. El programa empleado para el andlisis estadis-
tico ha sido SPSS 10.0.

RESULTADOS

Entre julio de 1998 y mayo de 2000, fueron remi-
tidos a nuestra UCI para cardioversion eléctrica 51
pacientes, y todos accedieron a participar en el estu-
dio. Un paciente fue excluido por extravasacion del
farmaco sedante.

Un total de 25 pacientes recibieron propofol. Su
edad media (DE) era de 62 (9) afios, su peso de 81
(14) kg y eran predominantemente varones (18 va-
rones y 7 mujeres). Veintitn pacientes tenian fibrila-

100 Med Intensiva 2002;26(3):98-103

cién auricular y cuatro fldter. La cardiopatia de base
era isquémica en 2 casos, valvular en cinco, hiper-
tensiva en 12 y ninguna en 6 pacientes. La fraccion
de eyeccion era de un 52% (7) y el tamaiio auricular
izquierdo de 47 (5) mm; 17 pacientes tomaban
amiodarona, cinco bloqueadores beta, y seis otros
antiarritmicos.

Un total de 25 pacientes recibieron etomidato. Su
edad era de 60 (10) afios, su peso de 78 (15) kg y eran
predominantemente varones (18 varones y 7 mu-
jeres). Veintitin pacientes tenian fibrilacién auricu-
lar y cuatro fliter. La cardiopatia de base era is-
quémica en 2 casos, valvular en seis, hipertensiva
en 14 y ninguna en 3 pacientes. La fraccion de
eyeccion era del 57% (10) y el tamafio auricular
izquierdo de 48 (4) mm. Quince pacientes toma-
ban amiodarona, 11 bloqueadores beta, y cinco
otros antiarritmicos.

Los dos grupos eran similares en todas las varia-
bles descritas salvo en la fraccién de eyeccion, don-
de encontramos una diferencia del 5% (intervalo de
confianza [IC] del 95%, 0,11-9,88; p = 0,045).

Los datos referentes a la sedacion y cardioversion
de ambos grupos estan resumidos en la tabla 1. Los
pacientes sedados con propofol se recuperan 132 s
antes que los sedados con etomidato (IC del 95%,
31,5-233,8; p = 0,011). La presion arterial media se
eleva respecto a la basal 12 mmHg mads en el grupo
de etomidato que en el de propofol (IC del 95%,
1,8-22,6; p = 0,022) y disminuye 9,5 mmHg mads en
el grupo de propofol que en el de etomidato (IC del
95%, 1,4-17,6; p = 0,023).

Se observaron efectos secundarios menores en
10 pacientes del grupo de propofol: movimiento
tras el choque (8 pacientes) y dolor a la inyeccién
(2 pacientes). En el grupo de etomidato 11 pacien-
tes experimentaron efectos adversos: movimiento
tras el choque (6 pacientes), mioclonias (5 pacien-
tes), nduseas-vomitos (un paciente que también
sufrié mioclonias). Todos se recuperaron rapida-
mente y fueron dados de alta del hospital en el mis-
mo dia.

En los pacientes sedados con etomidato las mio-
clonias se observaron predominantemente en los pa-
cientes a los que se aplic6 mds de un choque eléctri-
co (p = 0,039) o energias mads altas (p = 0,04). Se
observé movimiento tras el choque eléctrico, en el
grupo de propofol, predominantemente cuando se
utilizé6 mas de un choque (p = 0,002). Observamos
también una tendencia para ambos fairmacos a movi-
miento tras el choque cuando se utilizaron energias
elevadas (p = 0,052 con propofol y 0,085 con eto-
midato).

DISCUSION

Desde su introduccién por Lown en 19627, la car-
dioversion eléctrica se considera tratamiento de pri-
mera linea para el fliter y la fibrilacién auricular. Por
ello, esta técnica es aplicada en diferentes circunstan-
cias por personal con distinta cualificacién®', y se
han publicado diversas recomendaciones para mejo-
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TABLA 1. Resultados de sedacién y cardioversion

Propofol Etomidato IC del 95%
FC inicial, Ipm 81 (19) 80 (13) -10a9 NS
PAM inicial, mmHg 109 (18) 110 (15) -9al0 NS
Segundos hasta induccién 95 (33) 89 (30) -23al2 NS
Apnea>10s 3 pacientes 4 pacientes NS
Ventilacién, Ambu 1 paciente 1 paciente NS
Deterioro hemodindmico 0 0 NS
Nimero de choques 2 (rango 1-3) 2 (rango 1-3) NS
Energia maxima 200 (rango 50-360) 200 (rango 50-360) NS
Ritmo sinusal 18 pacientes 18 pacientes NS
Dosis adicional sedante 3 pacientes 0 NS
Segundos hasta recuperacion 518 (137) 651 (211) 32 a234 p<0,011
Recuerda choque 0 1 paciente NS
Maiximo cambio FC, lat/min 1(12) 4(18) —1la6 NS
Minimo cambio FC, lat/min 19 (15) 20 (17) -9all NS
Maximo cambio PAM 0 (18) mmHg 12 (18) mmHg 2a23 p<0,022
Minimo cambio PAM 25 (16) mmHg 15 (12) mmHg lal8 p<0,023

IC: intervalo de confianza para la diferencia de medias; NS: no significativo; FC: frecuencia cardiaca; PAM = presion arterial media.

rar sus resultados®!'!"18,

La cardioversion eléctrica externa requiere cuida-
dos anestésicos monitorizados!® y las caracteristicas
del farmaco anestésico ideal para este procedimiento
serian: rdpida pérdida de conciencia, no compromi-
so de via aérea, estabilidad hemodindmica, rapida
recuperacién y bajo coste. Con este fin se han utili-
zado diversos farmacos (diazepam, barbitiricos,
propofol, etomidato, midazolam) y se han publicado
varios estudios en los que comparan diferentes dosis
y combinaciones de los mismos?**?*. Nuestro prop6-
sito era encontrar una pauta de sedacién suficiente-
mente segura y eficaz como para recomendar su uso
por no especialistas en anestesiologia o medicina in-
tensiva. Como el propofol y el etomidato demostra-
ban el perfil mds adecuado, los elegimos para nues-
tro estudio. La forma mds simple (y fécil de
recordar) de utilizar un fairmaco sedante es mediante
una pauta de dosificacién en bolo basada en el peso
del paciente. A fin de evitar efectos secundarios
(especialmente depresion hemodinamica o respirato-
ria), buscamos la minima dosis eficaz segln estu-
dios previos y nuestra propia experiencia. Es intere-
sante remarcar que las dosis utilizadas en nuestro
estudio coinciden con las publicadas por Broch et al
en otro estudio de diferente disefio®.

Comparando las caracteristicas de los pacientes
en ambas ramas de tratamiento, tal como es espera-
ble en grupos aleatorizados, comprobamos que no
habfa diferencias en cuanto a edad, sexo, peso, tipo
de arritmia, tamafio auricular izquierdo, cardiopa-
tla de base o medicacién cardioactiva.
Consideramos que la pequefia diferencia encontrada
en la
fracciéon de eyeccion (5%), aunque estadisticamente
significativa, no es clinicamente relevante. Dado
que la eficacia del procedimiento (restauracién del
ritmo sinusal) fue idéntica en ambos grupos de trata-
miento, podemos centrarnos en los efectos de los
farmacos sedantes.

El tiempo de induccién fue similar con ambos
farmacos y adecuado para nuestro propésito. Este

tiempo fue menor que el publicado en otros estudios
con dosis incluso mayores®?*, Tres pacientes en el
grupo de propofol precisaron una dosis suplementa-
ria para ser sedados adecuadamente. Estos pacientes
eran relativamente mas jovenes (52, 52 y 43 afios de
edad). La baja dosis de propofol utilizada en nuestro
estudio puede no ser suficiente para pacientes mas
jovenes, en los que se han descrito volimenes de
distribucién en el compartimiento central m4s altos®.

La mayor parte de los estudios que comparan
pautas de induccién para cardioversién eléctrica
consignan apnea sélo cuando ésta dura mds de 30 s.
Decidimos definir apnea en nuestro estudio como
toda ausencia de movimientos respiratorios superior
a 10 s, o la imposibilidad de mantener la via aérea
abierta. Esto ocurrié en 7 pacientes, precisando ven-
tilacion con bolsa-mascarilla dos de ellos (uno de
cada grupo de tratamiento). La incidencia de depre-
sién respiratoria encontrada en diferentes estudios es
muy variable, y no en todos ellos estd claramente re-
flejada. S6lo hemos encontrado un trabajo que espe-
cificamente describe la ausencia de esta importante
complicacién®. De todas formas nosotros conclui-
mos que la utilizacién de bajas dosis de sedante no
asegura el mantenimiento de una ventilacién espon-
tdnea adecuada.

No fue necesario en ningtin paciente realizar nin-
guin tipo de intervencidn para mantener una correcta
situaciéon hemodindmica. El pequefio descenso de la
frecuencia cardiaca encontrado en ambos grupos es
esperable tras la recuperacion del ritmo sinusal en la
mayoria de los pacientes. Pequefias modificaciones
de la presion arterial, sin ninguna trascendencia cli-
nica, también eran esperables por las caracteristi-
cas de ambos farmacos (ascenso inicial con etomi-
dato, mayor descenso con propofol). En cualquier
caso, la pauta de propofol utilizada en nuestro estu-
dio (1 mg-kg™ en un minuto) parece evitar la depre-
sién hemodindmica que se imputa a este farmaco.

Los pacientes se recuperaron rdpidamente con
ambos farmacos. Los pacientes sedados con propo-
fol lo hicieron 2 min antes que los sedados con eto-
midato. Aunque la dosis de etomidato utilizada en
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nuestro estudio se asocié con una baja incidencia de
nduseas y vomitos, observamos una mejor recupera-
cidn subjetiva en el grupo de propofol.

La efectividad de la sedacién se valoré pregun-
tando especificamente a todos los pacientes si ha-
bian tenido conciencia del choque: s6lo un paciente
de nuestra serie (del grupo de etomidato) lo recordd,
aunque no lo percibié como doloroso; todos los pa-
cientes aceptarian repetir el procedimiento de estar
indicado.

El efecto secundario mds comun que se describe
con propofol es el dolor a la inyeccién intravenosa®,
y se han publicado varias recomendaciones para evi-
tarlo®%, Esta complicacién fue infrecuente en nues-
tra serie, ya que solamente 2 pacientes refirieron do-
lor de baja intensidad durante la infusién del
farmaco a través de una pequefia vena del dorso de
la mano. Tal vez la eleccién de una vena de mayor
calibre pudiera haber evitado este efecto adverso.

Observamos movimiento del paciente tras la ad-
ministracion del choque eléctrico en ambos grupos
de tratamiento principalmente cuando se emplearon
energfas elevadas (> 300 J) o cuando fueron necesa-
rios varios. El movimiento mas comun fue la flexion
de ambos brazos sobre el tronco. A pesar de que pos-
teriormente los pacientes no recordaban nada, consi-
deramos el movimiento un importante efecto adverso
por varios motivos: en primer lugar, por interferencia
en el trazado electrocardiogafico, que dificulta la
confirmacion del éxito de la cardioversion. Ademas,
cuando estaba indicado un segundo choque, era pre-
ciso esperar hasta que el paciente se relajase de nue-
vo para poder aplicar de forma correcta las palas del
desfibrilador. Creemos que la tnica forma de evitar
este efecto es mediante una sedacién mas profunda o
mediante la asociacién de un opidceo.

Uno de los efectos secundarios mas comunes tras
la induccién anestésica con etomidato es la apari-
cién de mioclonias. En estudios que utilizaban eto-
midato en protocolos de cardioversion eléctrica, se
describen mioclonias hasta en el 45% de los pacien-
tes, con la consiguiente dificultad en la interpreta-
cién del electrocardiograma®. Se han propuesto
diferentes recomendaciones para evitar las mioclo-
nias?’?: pretratamiento con benzodiazepinas, pretra-
tamiento con etomidato, dosis reducidas en adminis-
tracién lenta y preparaciéon en lipofundina (no
comercializada en el momento del estudio).
Nosotros elegimos la pauta de administracién lenta
de dosis bajas, asociada con pretratamiento con do-
sis bajas de midazolam, y observamos una reduc-
ciéon de los movimientos mioclénicos al 20%.
Aunque se habian recomendado dosis de midazolam
de 0,03 a 0,08 mg-kg™!, escogimos una dosis mini-
ma, ya que en varios estudios el tiempo de sedacién
se prolongaba excesivamente con este farmaco*-?,
Queremos remarcar que presentaron mioclonias los
pacientes a los que se habia administrado mds de un
choque o energias elevadas, por lo que parece haber
cierta relacién entre el desarrollo de mioclonias y la
intensidad del estimulo.

En resumen, observamos que la pauta de seda-
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cién con dosis bajas utilizada en nuestro estudio,
con ambos farmacos, a pesar de demostrar que es
segura desde el punto de vista hemodindmico, ga-
rantizar amnesia del procedimiento en la casi totali-
dad de los pacientes y permitir la cardioversion sin
ingreso, no estd libre de posibles complicaciones
respiratorias (especialmente apnea con necesidad de
mantener la via aérea abierta y ventilar al paciente).
Ademds, se ha demostrado que otros efectos secun-
darios, concretamente mioclonias y movimiento tras
el choque, son importantes, no tanto por la trascen-
dencia sobre el paciente como por la incomodidad
afiadida para el equipo que asiste el procedimiento.
Tras comprobar esto con los primeros 50 pacientes
de nuestra serie decidimos finalizar el estudio, con-
cluyendo que nuestra pauta de sedacién no es la mas
recomendable para los fines propuestos.
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