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23 COLAPSO CARDIOVASCULAR Y MUERTE SÚBITA
El colapso cardiovascular y la muerte inesperados casi siempre son debidos a fibrilación ventricular en pacientes con una enfermedad coronaria subyacente, con o sin infarto agudo de miocardio (IAM). En la tabla 23-1 se reseñan otras causas frecuentes. Las causas arrítmicas pueden estar provocadas por trastornos electrolíticos (principalmente hipopotasemia), hipoxemia, acidosis o descarga simpática masiva, como puede ocurrir en caso de lesión del SNC. Es obligatoria la instauración inmediata de reanimación cardiopulmonar (RCP) seguida por medidas de soporte vital avanzado (véase más adelante). Una fibrilación ventricular o una asistolia en la que no se instaure RCP en 4- 6 minutos suele ocasionar la muerte.

TABLA 231. Diagnóstico diferencial del colapso cardiovascular y la muerte súbita.
1. Fibrilación ventricular debida a:


Isquemia miocárdica (arteriopatía coronaria grave, IAM). 


Insuficiencia cardíaca congestiva.


Miocardiopatía dilatada o hipertrófica. 


Miocarditis.


Valvulopatía [estenosis aórtica, prolapso de la válvula mitral (raro)] .


Síndromes de preexcitación (Wolff-Parkinson-White)


Síndromes de QT prolongado (congénito, inducido por fármacos). 

2. Asistolia o bradicardia intensa.
3. Descenso brusco y marcado del volumen de latido del VI por: 


Embolia pulmonar masiva.


Taponamiento cardíaco. 


Estenosis aórtica intensa. 

4. Descenso brusco y marcado del volumen intravascular, p. ej.: 


Rotura de aneurisma aórtico.


Disección aórtica.

TRATAMIENTO DE LA PARADA CARDÍACA
La reanimación o soporte vital básico (SVB) comienza inmediatamente (fig. 231):

l. Abrir la boca del paciente y retirar los restos o prótesis dentarias visibles. Si existe estridor respiratorio, pensar en la posible aspiración de un cuerpo extraño y realizar la maniobra de Heimlich.

2. Inclinar la cabeza hacia atrás, elevar la barbilla y comenzar con respiración boca a boca si no se dispone de equipo de rescate (es preferible usar una mascarilla de bolsillo para evitar la transmisión de infecciones). Los pulmones deben insuflarse 1 vez cada 5 segundos cuando la reanimación la realizan dos personas, o 2 veces en rápida sucesión cada 15 segundos cuando es una sola persona la que realiza tanto la ventilación como la compresión torácica (masaje cardíaco).

3. En ausencia de pulso carotídeo, realizar compresiones torácicas (masaje cardíaco externo, deprimiendo el esternón 3-5 cm) a un ritmo de 80-100 por minuto. En el caso de 1 solo reanimador, se realizan 15 compresiones antes de volver a ventilar 2 veces.

Tan pronto como se disponga de equipo de reanimación se comenzará el soporte vital avanzado (fig. 232), con compresiones torácicas y ventilación continuados. Aunque deben realizarse lo más simultáneamente posible, la desfibrilación tiene prioridad máxima, seguida por la colocación de una vía intravenosa y la intubación. Se debe administrar O2 al 100 % por tubo endotraqueal o, si no es posible realizar una intubación rápida, mediante dispositivo de balón-válvula-mascarilla, las respiraciones no se deben interrumpir durante más de 30 segundos en los intentos de intubar. El acceso intravenoso inicial se hará por la vena antecubital, pero si la administración de fármacos es ineficaz, deberá canalizarse una vía central (yugular interna o subclavia). Solamente se deberá administrar NaHCO3 intravenoso si persiste acidosis intensa (pH < 7,15) a pesar de una ventilación adecuada. No se administra calcio de forma rutinaria, pero deberá darse a aquellos pacientes con hipocalcemia conocida, aquellos que hayan recibido dosis tóxicas de antagonistas de calcio o si se piensa en una hiperpotasemia aguda como suceso desencadenante de una fibrilación ventricular resistente.

SEGUIMIENTO
Si la parada cardíaca fue debida a fibrilación ventricular en las horas iniciales de un IAM, el seguimiento es el cuidado estándar del IAM (Cap. 74). Para los restantes supervivientes de una parada por fibrilación ventricular se recomienda realizar una evaluación exhaustiva, con valoración de la anatomía coronaria, la función ventricular izquierda y pruebas electrofisiológicas invasivas. Puede ser necesario un tratamiento farmacológico antiarrítmico a largo plazo, la implantación de un desfibrilador automático, cirugía cardíaca (bypass coronario aneurismectomía, resección/ablación de los focos de arritmia) o todas ellas.

Para una revisión más detallada, véase Myerburg, R. J., y Castellanos, A.: Cardiovascular Collapse, Cardiac Arrest, and Sudden Death, capítulo 40, en HPIM12, p. 237.
24 SHOCK
DEFINICIÓN. Situación de grave deterioro de la perfusión tisular. Son esenciales su diagnóstico y tratamiento rápidos para evitar lesiones orgánicas irreversibles. En la tabla 24-1 se reseñan las etiologías más comunes.

TABLA 241. Formas comunes de shock.
SHOCK CARDIOGÉNICO

Miopático (IAM, miocardiopatía dilatada)

Mecánico (insuficiencia mitral aguda, comunicación interventricular, estenosis aórtica grave, estenosis subaórtica idiopática).

Arrítmico.

SHOCK OBSTRUCTIVO EXTRACARDÍACO

Taponamiento pericárdico. 

Embolia pulmonar masiva.

Neumotórax a tensión.

SHOCK OLIGOHÉMICO

Hemorragia. 

Deplección de volumen (p. ej., vómitos, diarrea, abuso de diuréticos, cetoacidosis). 

Secuestro interno (ascitis, pancreatitis, obstrucción intestinal).

SHOCK MALDISTRIBUTIVO (DISMINUCIÓN PROFUNDA DEL TONO VASCULAR SISTÉMICO)

Sepsis. 

Sobredosificación de tóxicos. 

Anafilaxia. 

Neurogénico (p ej., Lesión de la médula espinal). 

Endocrinológico (enfermedad de Addison, mixedema).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS. Hipotensión (TA sistólica < 90), taquicardia, taquipnea, palidez, inquietud y sensorio alterado; signos de vasoconstricción periférica intensa; pulsos débiles; extremidades frías y viscosas (nota: en el shock séptico predomina la vasodilatación y las extremidades están calientes). Son frecuentes la oliguria ( < 20 ml/h) y la acidosis metabólica.

ENFOQUE DEL PACIENTE. Debe restaurarse inmediatamente la perfusión tisular (véase más adelante), realizar también una historia en busca de una causa subyacente, tal como:

. Cardiopatía conocida (coronariopatía, ICC, pericarditis). 

. Fiebre o infección recientes (causantes de sepsis).

. Fármacos, esto es, diuréticos o antihipertensivos en exceso. 

. Situaciones predisponentes para embolia pulmonar (cap. 85).

. Posible hemorragia de cualquier localización, en particular tubo digestivo.

EXPLORACIÓN FÍSICA
. Las venas yugulares están colapsadas en el shock oligohémico o maldistributivo; la distensión venosa yugular (DVY) sugiere shock cardiogénico, la DVY en presencia de pulso paradójico puede reflejar un taponamiento cardíaco (cap. 76).

. Buscar signos de ICC (cap. 68), soplos de estenosis aórtica insuficiencia aguda (mitral o aórtica), defecto del tabique interventricular.

. Comprobar posibles asimetrías de los pulsos (disección aórtica).

. La hiperestesia o el rebote abdominal pueden indicar peritonitis o pancreatitis; los ruidos intestinales de timbre alto sugieren obstrucción intestinal. Realizar prueba del guayaco en heces para descartar hemorragia digestiva.

. Fiebre y escalofríos, suelen acompañar al shock séptico.

LABORATORIO. Realizar hematócrito, recuento leucocitario, electrólitos. En caso de hemorragia activa, recuento de plaquetas, TP, TTP, despistaje de CID. La gasometría arterial suele mostrar acidosis metabólica (en el shock séptico, la acidosis metabólica está precedida por alcalosis respiratoria). Si se sospecha una sepsis, extraer hemocultivos, realizar análisis de orina y tinción de Gram y cultivos de esputo, orina y otras localizaciones sospechosas.

Realizar ECG (isquemia miocárdica o arritmia aguda), RX de tórax (ICC, neumotórax a tensión, disección aórtica, neumonía). El ecocardiograma puede ser útil (taponamiento cardíaco, ICC). Puede ser necesario determinar la presión venosa central o la presión capilar pulmonar (PCP) en cuña para distinguir entre las diferentes categorías de shock: una PCP media < 6 mmHg sugiere shock oligohémico o maldistributivo, una PCP > 20 mmHg sugiere insuficiencia ventricular izquierda. El gasto cardíaco está disminuido en los pacientes con shock cardiogénico y oligohémico, y suele estar aumentado inicialmente en el shock séptico.

TRATAMIENTO. Dirigido a mejorar rápidamente la hipoperfusión tisular y el deterioro respiratorio:

1.. Determinaciones seriadas de la TA (preferible línea intraarterial), frecuencia cardíaca, monitorización ECG continua, diuresis, estudios analíticos: HCT, electrólitos, creatinina, BUN gasometría arterial, concentración urinaria de Na ( < 20 mmol/l sugiere depleción de volumen). Monitorización continua de la PVC, de la presión arterial pulmonar o ambas, con mediciones seriadas de la PCP.

2. Aumentar la TA sistólica hasta > 100 mmHg: (a) colocar en posición de Trendelenburg inversa; (b) administración IV de volumen (500 mL en bolo), a menos que la PCP > 20 mmHg (comenzar con solución salina normal, después sangre total, dextrán o concentrado de hematíes en caso de anemia); (c) se añaden fá

ááá·áááááá en valores óptimos; administrar vasopresores (tabla 242) si la resistencia vascular sistémica está disminuida; vasodilatadores (tabla 681 ) si la resistencia vascular sistémica está elevada, mientras la TA sistólica > 90 mmHg; (d) en presencia de ICC, añadir agentes inotrópicos (cap. 68).

3. Administrar O2 al 100 %; intubar con ventilación mecánica si PO, < 70 mmHg.

4. En presencia de acidosis metabólica intensa (pH < 7,15) administrar NaHCO3 (44,6-89,2 mmol).

5. Identificar y tratar la causa subyacente del shock. El shock cardiogénico en el IAM se estudia en el cap. 74.

En el shock séptico, el tratamiento antibiótico se comienza inmediatamente después de haber recogido hemocultivos y cultivos de los sitios potenciales de infección, y puede guiarse por la tinción de Gram del lugar o el líquido infectados. Si la etiología es desconocida, el tratamiento debe cubrir bacilos entéricos gramnegativos y cocos grampositivos y comprender un aminoglucósido (gentamicina y tobramicina) y una cefalosporina o penicilina semisintética (caps. 38 y 49). Los focos sépticos (abscesos, intestino necrótico, vesícula infectada) requieren escisión quirúrgica.

TABLA 242. Vasopresores utilizados en los estados de shock*
 Fármaco
  Dosis 
Notas

Dopamina
1-5 µg/kg/min 
Facilita la diuresis


5-10 µg/kg/min 
Efecto inotrópico positivo


10-20 µg/kg/min 
Vasoconstricción generalizada


       
 (reduce la perfusión renal).

Noradrenalina
2-8 µg/kg/min 
Potente vasoconstrictor; moderado


        
efecto inotrópico; puede ocasionar


        
isquemia miocárdica / arritmias.

Dobutamina
1-10 µg/kg/min 
Principalmente para el shock car-


        
diogénico (cap. 74): inotropo posi-


       
 tivo; carece de actividad vasocons-


        
trictora.

* No se recomienda el isoproterenol en los estados de shock debido a la posibilidad de hipotensión y efectos arritmógenos.

Para una revisión más detallada, véase Perillo, J. E.: Shock capítulo 39, en HPIM12, p. 232.
25 EDEMA AGUDO DE PULMÓN
Aparición aguda y potencialmente letal de edema alveolar pulmonar debido a: ( 1 ) elevación de la presión hidrostática en los capilares pulmonares (insuficiencia cardíaca izquierda, estenosis mitral) o (2) aumento de la permeabilidad de la membrana alvéolo-capilar pulmonar. Precipitantes específicos (tabla 251) ocasionan edema pulmonar cardiogénico en pacientes con ICC previamente compensada o sin antecedentes cardíacos.

HALLAZGOS FÍSICOS. El paciente aparece gravemente enfermo, sentado erguido, taquipneico, disneico, con sudoración marcada; puede haber cianosis. Estertores pulmonares bilaterales; puede estar presente un tercer tono cardíaco. El esputo es espumoso y teñido de sangre.

DATOS DE LABORATORIO. En las primeras fases, las determinaciones de gases en sangre arterial muestran reducción tanto de la PaO2 como de la PaCO2, posteriormente, con la insuficiencia respiratoria progresiva, aparece hipercapnia con acidemia progresiva. La RX de tórax muestra redistribución vascular pulmonar, veladura difusa de los campos pulmonares con aspecto perihiliar en «mariposa».

TRATAMIENTO DEL EDEMA PULMONAR CARDIOGÉNICO. Es obligatorio un tratamiento inmediato y enérgico para lograr la supervivencia. Las siguientes medidas deben instaurarse casi simultáneamente:

1. Paciente sentado en posición erguida para reducir el retorno venoso.

2. Administrar 02 al 100 % con mascarilla a fin de alcanzar una PaO2 > 60 mmHg.

3. Diurético de asa intravenoso (furosemida, 40-100 mg. o bumetanida, 1 mg.); utilizar dosis más bajas si el paciente no toma diuréticos de forma crónica.

4. Morfina, 2-5 mg. IV (repetidamente), valorar con frecuencia en busca de hipotensión o depresión respiratoria debe disponerse de naloxona para invertir los efectos de la morfina en caso necesario.

5. Reducción de la poscarga [nitroprusiato sódico IV (20-300 µg/min) si la TA sistólica > 100 mmHg]; deberá canalizarse una vía arterial para monitorización continua de la TA.

TABLA 251. Factores precipitantes  de edema agudo de pulmón.
Taquiarritmia o bradiarritmia aguda. 

Infección, fiebre.

Infarto agudo de miocardio. 

Hipertensión grave.

Insuficiencia mitral o aórtica aguda.

Aumento del volumen circulante (ingestión de Na, transfusión sanguínea, embarazo).

Aumento de las demandas metabólicas (ejercicio, hipertiroidismo). 

Embolia pulmonar.

Falta de cumplimiento (suspensión brusca) del tratamiento en la ICC crónica.

Si no se produce una mejoría rápida puede requerirse tratamiento adicional:

1. Si el paciente no toma digital de forma crónica, se administra por vía intravenosa el 75 % de una dosis completa de ataque (cap. 68).

2. La aminofilina (6 mg/kg IV en 20 min., a continuación 0.2 - 0.5 mg./kg./h.) reduce el broncospasmo y aumenta la contractilidad miocárdica y la diuresis, puede utilizarse como tratamiento inicial, en lugar de la morfina, cuando no está claro si la disnea se debe a edema pulmonar o a enfermedad pulmonar obstructiva grave, antes de realizarse la radiografía de tórax.

3. Si no se produce una diuresis rápida tras la administración de diuréticos, puede reducirse el volumen intravascular mediante flebotomía (extracción de 250 mL a través de la vena antecubital) o colocando torniquetes rotatorios en las extremidades.

4. En caso de hipoxemia o hipercapnia persistentes puede ser necesaria la intubación.

Debe investigarse y tratarse la causa precipitante del edema pulmonar (tabla 251), en particular las arritmias agudas o la infección.

Diversos procesos no cardiogénicos pueden dar lugar a edema pulmonar (tabla 252) en ausencia de disfunción ventricular izquierda; el tratamiento irá dirigido al proceso primario.

TABLA 252. Edema pulmonar no cardiogénico.
1 Permeabilidad capilar excesiva. 

Infección pulmonar difusa. 


Sepsis por gramnegativos. 


Neumonía por aspiración. 


Lesión pulmonar térmica. 


Exposición a tóxicos (SO2, N2O, NH3?. 


Después de bypass cardiopulmonar (circulación extracorpórea). 


Pancreatitis hemorrágica.

2. Mecanismo desconocido. 

Sobredosis de narcóticos. 


Exposición a grandes altitudes. 


Trastornos agudos del SNC.

Para una revisión más detallada, véase Ingram, R. H. Jr., y Braunwald E: Dyspnea and Pulmonary Edema, capítulo 36, en HPIM12, p. 220.
26 AUMENTO DE LA PRESION INTRACRANEAL Y TRAUMATISMO CRANEAL
AUMENTO DE LA PRESIÓN INTRACRANEAL

Puede añadirse un volumen limitado de tejido extra, sangre, LCR o líquido de edema al contenido intracraneal sin que se eleve la presión intracraneal (PIC). Los pacientes se deterioran y pueden morir cuando la PIC alcanza niveles que comprometan la perfusión cerebral u ocasionen un desplazamiento del contenido intracraneal que distorsione los centros vitales del tronco cerebral.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS. Los síntomas que aparecen en los pacientes con PIC elevada consisten en cefalea (en especial un dolor constante que empeora al despertarse), náuseas vómitos, somnolencia, diplopía y visión borrosa. Son frecuentes el edema de papila y la parálisis del sexto par. Si no se controla, puede aparecer posteriormente dilatación pupilar coma, posición de descerebración, respiraciones anormales, hipertensión sistémica y bradicardia.

Resulta especialmente peligrosa una masa en la fosa posterior, que inicialmente puede ocasionar ataxia, rigidez de nuca y náuseas, ya que puede comprimir estructuras vitales del tronco cerebral y causar hidrocefalia obstructiva. Las masas que provocan elevación de la PIC también desplazan el tejido cerebral contra las estructuras intracraneales fijas y hacia el interior de espacios que normalmente no están ocupados. Estos síndromes de herniación comprenden (1) desplazamiento de la corteza medial bajo la hoz del cerebro en la línea media ---> oclusión de la arteria cerebral anterior o posterior e ictus; (2) desplazamiento del uncus a través del tentorio, que comprime el tercer par craneal y empuja el pedúnculo cerebral contra el tentorio ---> dilatación pupilar ipsolateral y hemiparesia contralateral; (3) desplazamiento de las amígdalas cerebelosas hacia el agujero magno, ocasionando compresión medular --->  colapso cardiorrespiratorio, y (4) desplazamiento hacia abajo del diencéfalo a través del tentorio, ocasionando pupilas mióticas y somnolencia.

TRATAMIENTO. Presión de perfusión cerebral (PPC)= TAPIC. Se produce isquemia cerebral global cuando la PPC < 45 mmHg. La hipertensión, caso de que deba tratarse, ha de hacerse con cuidado. La intubación cuidadosa (sin provocar náuseas o tos) permite realizar una hiperventilación controlada para descender rápidamente la PIC. Debe mantenerse la PCO. arterial alrededor de 30 mmHg. El manitol ( 1 g./kg.) reduce la PIC al disminuir el líquido cerebral intersticial. La furosemida (Lasix, Seguril) es algo menos eficaz. Debe restringirse el H2O libre. La cabeza del paciente deberá estar elevada a 45º. Tratar enérgicamente la fiebre.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE. Tras la estabilización y la iniciación de los tratamientos anteriores se realizará una TC (o IRM si es factible) para determinar la causa de la elevación de la PIC. En ocasiones es necesaria una intervención quirúrgica urgente para descomprimir el contenido intracraneal. La hidrocefalia, el ictus cerebeloso con edema, las hemorragias o tumores cerebrales accesibles quirúrgicamente y las hemorragias subdurales o epidurales requieren a menudo neurocirugía para salvar la vida. La monitorización de la PIC puede guiar las decisiones médicas y quirúrgicas en los pacientes con edema cerebral debido a ictus, traumatismo cerebral, síndrome de Reye y hemorragia intracerebral. Los barbitúricos a altas dosis pueden reducir la PIC en los pacientes refractarios a las otras medidas; en dichos pacientes es obligatoria la monitorización de la PIC.

TRAUMATISMOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El traumatismo craneal puede ocasionar una perdida inmediata de la conciencia. Si es transitoria y no se acompaña de otra patología cerebral importante se denomina concusión. Las alteraciones prolongadas de la conciencia pueden deberse a hematomas parenquimatosos, subdurales o epidurales, o bien a cizallamiento difuso de axones en la sustancia blanca. Debe sospecharse una fractura de cráneo en los pacientes con rinorrea de LCR, hemotímpano y equimosis periorbitaria o mastoidea. Los traumatismos de la médula espinal pueden causar pérdida transitoria de la función o una mielopatía permanente con pérdida de la función motora, sensitiva y autonómica por debajo del nivel de la lesión. (Véase también cap. 4).

TRATAMIENTO.

 Se inmovilizará el cuello y se mantendrá recta la columna vertebral; deberán estabilizarse las funciones vitales. En una exploración neurológica inicial se determinará el nivel de conciencia, la agudeza visual, las parálisis de pares craneales, los déficit motores y sensitivos groseros, la presencia de sangre en el oído medio, signos visibles de traumatismo craneal y la presencia de dolor sobre la columna. Antes de liberar el cuello se evaluarán las radiografías de columna cervical. La disfunción por debajo de un nivel medular sugiere lesión medular: las lesiones a nivel de CS o superiores pueden amenazar la función respiratoria. Si las radiografías muestran una alteración de la alineación vertebral, rápidamente deberá procederse a su reducción. El TC, la IRM o la mielografía de columna pueden mostrar signos de compresión medular reversible.

El paciente con traumatismo craneal mínimo que está alerta y atento después de un corto periodo de inconsciencia ( < 1 min), en ocasiones presenta cefalea con un único episodio de vómito o vértigo leve. El traumatismo craneal de intensidad intermedia ocasiona una pérdida de conciencia más prolongada, seguida por vó

áá•áááá«á╙áá╘├áá╔╥═áááááááá•ááááón de las contusiones y el edema postraumático. La TC puede ser normal en pacientes comatosos con lesiones por cizallamiento axonal en la sustancia blanca cerebral. Los pacientes con traumatismos craneales intermedios precisan observación médica para detectar cualquier incremento de la somnolencia, disfunción respiratoria y aumento del tamaño pupilar, así como para asegurar la restricción de líquidos. El tratamiento de los pacientes con elevación de la PIC por traumatismo craneal se ha reseñado anteriormente.

Para una revisión más detallada, véase Ropper, A. H.: Trauma of the Head and Spinal Cord, capítulo 352, en HPIM12 p. 2002.
27 STATUS EPILÉPTICO
DEFINICIÓN.

 Convulsiones prolongadas o repetitivas sin un periodo de recuperación entre ellas. Esta situación puede aparecer con cualquier tipo de convulsiones: status de gran mal (tónico-clónico), status de pequeño mal y status del lóbulo temporal (complejo parcial). El proceso es peligroso para la vida cuando las convulsiones tónico-clónicas ocasionan hiperpirexia y acidosis (por actividad muscular prolongada) o, menos comúnmente, causan hipoxia y lesión cerebral debida a compromiso respiratorio o cardiovascular. Los status de ausencia y del lóbulo temporal pueden continuar durante horas sin ser detectados (los pacientes presentan confusión, falta de atención o depresión del nivel de conciencia raramente coma, pero sin movimientos convulsivos). El status epiléptico focal (generalmente focal motor, raramente focal sensitivo) se denomina epilepsia continua parcial.

TRATAMIENTO.

 El status epiléptico tónico-clónico generalizado constituye una urgencia médica. Es preciso evaluar rápidamente al paciente e instaurar sin pérdida de tiempo el tratamiento adecuado. Sin embargo, también es preciso tener cuidado para evitar medicaciones excesivas en los pacientes con status cuando las convulsiones no son peligrosas para la vida.

1. Valorar cuidadosamente al paciente en busca de signos de insuficiencia respiratoria o cardiovascular. Proteger la vía aérea (la intubación puede ser difícil antes de que las convulsiones estén al menos parcialmente controladas), proteger la lengua (con un objeto grande y blando que no pueda ser ingerido), establecer una vía IV y administrar 50 mL de dextrosa al 50 % en solución acuosa, 100 mg. de tiamina y 0,4 mg. de naloxona (Narcam, Anexate).

2. Administrar diacepam, 10 mg. IV en 2 min (véase tabla 271).

3. Administrar 1.000- 1.500 mg. de fenitoína (18-20 mg/kg) IV lentos, en 30 minutos como mínimo. Monitorizar TA, ECG y, si es posible, EEG durante la administración. La fenitoína no produce parada respiratoria, pero si se administra demasiado rápidamente, puede ocasionar un descenso brusco de la TA. (No administrar con dextrosa al 5 % en agua; la fenitoína precipita en esta solución de pH bajo.)

4. Si las convulsiones continúan y resultan peligrosas para la vida, repetir diacepam, 10 mg IV lentos. El diacepam puede deprimir la función respiratoria.

5. Si persisten las convulsiones, pensar en la posibilidad de administrar fenobarbital, 300 mg IV en 30 min y repetir dos o tres veces, prestando gran atención a las funciones respiratoria y cardíaca.

6. Si las convulsiones continúan siendo refractarias transcurridos 60 minutos, considerar la posibilidad de situar al paciente en coma pentobarbitúrico o bajo anestesia general. Cuando se valore este tratamiento es aconsejable consultar con un anestesiólogo.

Una vez hayan cesado las convulsiones, es imperativo determinar su causa a fin de evitar su recurrencia. En la mayoría de los adultos la causa es un tumor, enfermedad vascular, infección (meningitis, encefalitis o trombosis venosa cerebral) o una suspensión precipitada de alcohol, drogas o medicamentos antiepilépticos. En los niños, la causa es idiopática (desconocida) en el 50 % aproximadamente de los pacientes con status.

TABLA 271. Tratamiento del status epiléptico.
 
Dosis
Ritmo de
Máximo para

 Fármaco
inicial
administración
24 horas

Diacepam IV
5-10 mg
1-2 mg/min
100 mg

adultos

Fenitoína IV
18-20 mg/kg
30-50 mg/min
1.5 g

adultos

Fenobarbital IV
300-800 mg
25-50 mg/min
1-2 g

adultos

PRONÓSTICO.

 La tasa de mortalidad es del 10% en el status tónico-clónico grave, y la incidencia de secuelas neurológicas permanentes es de otro 10-30 %.

Para una revisión más detallada, véase Dichter, M.: The Epilepsies and Convulsive Disorders, capítulo 350, HPIM12, p. 1968.
28 INTOXICACIONES Y SU TRATAMIENTO
Se calcula que en Estados Unidos las exposiciones a tóxicos provocan anualmente cinco millones de solicitudes de atención o tratamiento médico. Los intentos de suicidio son los responsables de las intoxicaciones más graves o mortales. Alrededor de un 5 % de los ingresos en UCI y hasta un 30 % de los ingresos psiquiátricos son víctimas de intoxicaciones. Debe tenerse en cuenta este diagnóstico en todo paciente comatoso con convulsiones o con insuficiencia renal, hepática o medular agudas.

DIAGNÓSTICO

Por lo general es posible llegar al diagnóstico correcto mediante la historia, la exploración física y los datos de laboratorio (tabla 281). Los signos vitales y la valoración cardiopulmonar y neurológica constituyen el objetivo inicial de la exploración a fin de determinar la necesidad de un tratamiento de sostén inmediato. Se recurrirá a todas las fuentes disponibles para determinar la naturaleza exacta de la ingestión o de la exposición. Para identificar los ingredientes y los efectos potenciales de los tóxicos puede recurrirse a los centros nacionales de Toxicología, a los centros regionales de control de intoxicaciones o a cualquier farmacia local u hospitalaria.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento son: mantener los signos vitales evitar una mayor absorción, favorecer la eliminación, administrar antídotos específicos y evitar nuevas exposiciones. En la tabla 282 se relacionan los fundamentos del tratamiento de las intoxicaciones. Es probable que el tratamiento deba iniciarse antes de conocer los datos rutinarios y toxicológicos. Todo paciente sintomático requiere una vía IV de grueso calibre, O2 suplementario, monitorización cardíaca y observación continua. Todo paciente con alteración del estado mental debe recibir 100 mg de tiamina (IM o IV), 1 ampolla de dextrosa al 50 % en solución acuosa y 4 mg de naloxona junto con los antídotos específicos indicados. Se intubará a todo paciente inconsciente o en el que existan dudas acerca de la integridad de su vía aérea. Puede administrarse carbón activado PO a través de una sonda orogástrica o nasogástrica de grueso calibre. El lavado gástrico debe realizarse con una sonda orogástrica. La ubicación posterior desde el departamento de urgencias depende de la gravedad de la intoxicación. Los suicidas requieren observación constante por parte de personal cualificado.

TABLA 281. Valoración inicial ante la sospecha de intoxicación.
 Tipo de tóxico
Pupilas 
Piel
Otros signos




y síntomas

Estimulantes:

Anfetaminas,
Dilatadas 
Caliente.
Agitación, cefalea,

fenciclidina,

sudorosa.
psicosis,

cocaína.


convulsiones




hipertensión,




taquiarritmias.

Anticolinérgicos:

Antihistamínicos; 
Dilatadas 
Seca,
Alucinaciones,

antidepresivos

hipertérmica. 
delirio

tricíclicos; varias
           

coma, taquicardia,

plantas.
           

 hipertensión


           

disminución de los


           

 ruidos intestinales,


           

 retención urinaria.

Fármacos
Pequeñas 
Sudoración 
Ansiedad, agitación,

colinérgicos:

excesiva.
convulsiones, coma

Insecticidas


parálisis, bradicardia

organofosforados.


(muscarínicos),




taquicardia




(nicotínicos),




salivación excesiva,




ruidos intestinales




hiperactivos




debilidad




fasciculaciones.

Narcóticos
Pequeñas 
Fría, viscosa 
Depresión


         

 respiratoria,


          

 somnolencia,


          

 estupor, coma,


           

 flacidez muscular,


           

 bradicardia,


          

  hipotensión.

CUIDADOS DE SOSTÉN.

 La protección de la vía aérea es obligatoria. El reflejo nauseoso no constituye por sí solo un indicador fiable de la necesidad de intubación. La necesidad de O2 suplementario y de soporte ventilatorio puede valorarse mediante gasometrías arteriales. El edema pulmonar inducido por fármacos suele ser secundario a la hipoxia, aunque también puede contribuir la depresión miocárdica. Para establecer la etiología puede ser necesaria la determinación de la presión en arteria pulmonar.

Los desequilibrios electrolíticos deben corregirse lo más pronto posible.

La taquicardia supraventricular (TSV) con hipertensión y excitación del SNC se debe casi siempre a estimulación simpática, anticolinérgica o alucinógena, o a abstinencia de drogas. El tratamiento está indicado si se acompaña de inestabilidad hemodinámica, dolor torácico o isquemia en el ECG. En caso de hiperactividad simpática intensa está indicado el tratamiento con bloqueantes combinados alfa y beta o con una combinación de betabloqueantes y vasodilatadores. En los casos de hiperactividad anticolinérgica, la fisostigmina es el tratamiento de elección. La TSV sin hipertensión suele responder a la administración IV de líquidos.

La taquicardia ventricular (TV) puede estar causada por estimulación simpática, desestabilización de la membrana miocárdica o trastornos metabólicos. La lidocaína y la fenitoína son por lo general, seguras. No utilizar ningún fármaco que prolongue el intervalo QT (quinidina, procainamida) en los casos de sobredosis de antidepresivos tricíclicos; puede resultar eficaz una dosis de ataque de bicarbonato sódico. En los pacientes con torsade de pointes se administrará isoproterenol y sulfato magnésico, o bien se insertará un marcapasos temporal para sobreestimulación cardíaca. Las arritmias pueden ser resistentes al tratamiento mientras no se corrijan los trastornos acidobásicos y electrolíticos subyacentes, la hipoxia y la hipotermia. Si el paciente está hemodinámicamente estable, es aceptable observarle sin intervención farmacológica.

Las convulsiones se tratan preferentemente con agonistas del ácido gamma-aminobutírico. como son las benzodiacepinas y los barbitúricos. No administrar barbitúricos hasta que el paciente esté intubado. Las convulsiones causadas por sobredosis de isoniacida pueden responder únicamente a grandes dosis de piridoxina IV. Las convulsiones por betabloqueantes o antidepresivos tricíclicos pueden requerir fenitoína y benzodiacepinas.

TABLA 282. Fundamentos del tratamiento de las intoxicaciones.
I. Medidas de sostén. 


A. Protección de la vía aérea. 


B. Oxigenación / ventilación. 


C. Tratamiento de las arritmias. 


D. Soporte hemodinámico. 


E. Tratamiento de las convulsiones. 


F Corrección de las anomalías de la temperatura. 


G. Corrección de los trastornos metabólicos. 


H. Prevención de las complicaciones secundarias.

II. Prevención de una mayor absorción del tóxico.


A. Descontaminación del aparato digestivo.



1. Vómito inducido por jarabe de ipecacuana.



2. Lavado gástrico.



3. Carbón activado.



4. Irrigación intestinal total.



5. Catarsis.



6. Dilución.



7. Extracción endoscópica / quirúrgica.


B. Descontaminación de otras localizaciones.



1. Descontaminación ocular.



2. Descontaminación cutánea.



3. Evacuación de cavidades corporales.

III Incremento de la eliminación del tóxico. 


A. Múltiples dosis de carbón activado. 


B. Diuresis forzada. 


C. Modificación del pH urinario. 


D. Quelación (véase tabla 283). 


E. Extracción extracorpórea.



1. Diálisis peritoneal.



2. Hemodiálisis.



3. Hemoperfusión.



4. Hemofiltración.



5. Plasmaféresis.



6. Exanguinotransfusión. 


F Oxigenación hiperbárica.

IV Administración de antídotos. 


A. Neutralización mediante anticuerpos. 


B. Neutralización mediante fijación química. 


C. Antagonismo metabólico. 


D. Antagonismo fisiológico.

V Prevención de nuevas exposiciones. 


A Educación de adultos. 


B. Sistemas a prueba de niños. 


C' Notificación de los organismos reguladores. 


D. Envío al psiquiatra.

Modificado de Lovejoy, F. H., y Linden, C. H.: HPIM12, p. 1265.

PREVENCIÓN DE LA ABSORCIÓN.

 El jarabe de ipecacuana se administra por vía oral a dosis de 30 mL en adultos, 15 mL en nidos y 10 mL en lactantes. Deberá producirse el vómito en 20 minutos. La ipecacuana está contraindicada en pacientes sometidos a cirugía digestiva reciente, o con depresión del SNC, convulsiones, ingestión de cáusticos (lejía), ingestión de hidrocarburos del petróleo y tóxicos del SNC de acción rápida (alcanfor, cianuro, antidepresivos tricíclicos, propoxifeno, estricnina).

El lavado gástrico se realiza utilizando un tubo orogástrico de calibre 28F en niños y 40F en adultos. Puede emplearse solución salina o agua corriente tanto en adultos como en niños (en lactantes, utilizar solución salina). Se colocará al paciente en Trendelemburg y decúbito lateral izquierdo, con el fin de reducir al mínimo la broncoaspiración (que ocurre en el 10 % de los pacientes). El lavado está contraindicado con los cáusticos y los hidrocarburos derivados del petróleo, debido al riesgo de neumonía por hidrocarburos, inducida por la aspiración, y de perforación esofágica.

El carbón activado se administra oralmente o mediante sonda nasogástrica u orogástrica, a dosis de 12 g/kg de peso corporal, utilizando 8 mL de diluyente por gramo de carbón. En las salas de urgencias se suele disponer de fórmulas ya mezcladas. Puede administrarse con un catártico (sorbitol) para acelerar la eliminación. En los pacientes tratados en el plazo de 1 hora el lavado seguido por carbón es más eficaz que el carbón solo. El carbón puede inhibir la absorción de otros agentes administrados por vía oral y está contraindicado en los pacientes que han ingerido cáusticos.

La irrigación intestinal total puede ser útil en los casos de ingestión de cuerpos extraños, paquetes de drogas y medicamentos de liberación lenta. Se administra Golytely, por vía oral o mediante sonda gástrica, hasta una velocidad de 0,5 L/hora. Las sales catárticas (citrato de magnesio) y los sacáridos (sorbitol, manitol) provocan la evacuación rectal. La dilución de los ácidos y álcalis cáusticos se consigue haciendo beber agua al paciente, 5 mL/kg. Puede ser necesaria la endoscopia o la intervención quirúrgica en caso de ingestión de grandes cuerpos extraños, ingestión de metales pesados o cuando los paquetes de drogas sufren escapes o roturas.

La descontaminación cutánea u ocular se realiza lavando con grandes cantidades de agua o solución salina.

AUMENTO DE LA ELIMINACIÓN.

 El carbón activado a dosis repetidas de 1 g/kg cada 24 horas es útil en caso de ingestión de carbamacepina, dapsona, diacepam, digoxina, glutetimida, meprobamato, metotrexato, fenobarbital, fenitoína, salicilato, teofilina y ácido valproico.

La diuresis alcalina forzada favorece la eliminación de herbicidas que contengan ácido clorfenoxiacético, clorpropamida, fenobarbital y salicilatos. Se administra bicarbonato sódico 12 ampollas por litro de NaCl al 0,45 %, a un ritmo suficiente como para mantener el pH urinario 2 7,5 y la diuresis en 36 (mL/kg)/hora. Ya no se recomienda la diuresis ácida. La diuresis salina puede favorecer la eliminación de bromuro, litio e isoniacida. Está contraindicada en caso de ICC, insuficiencia renal y edema cerebral.

La diálisis debe tenerse en cuenta en las intoxicaciones graves por bromuro, hidrato de cloral, etanol, etilenglicol, isopropil alcohol, litio, metales pesados, metanol y salicilatos. La hemoperfusión puede estar indicada en caso de sobredosis de cloranfenicol, disopiramida y sedantes hipnóticos.

TÓXICOS ESPECÍFICOS

PARACETAMOL. (Acetaminofeno)

 Una dosis de 2 140 mg/kg satura las vías del sulfato y el glucurónido, dando lugar a que una fracción mayor de acetaminofeno se metabolice a ácido mercaptúrico. Las primeras manifestaciones son inespecíficas (y no predictoras de toxicidad hepática) y consisten en náuseas. vómitos, sudoración y palidez 24 horas después de la ingesta. Los datos analíticos de hepatotoxicidad consisten en elevación de AST. ALT y, en los casos graves, TP y bilirrubina, con hiperamoniemia final. El nivel sérico de acetaminofén obtenido 424 horas después de la ingestión se compara con el nomograma de Rumack-Matthew (fig. 281). La terapéutica inicial consiste en lavado y carbón activado, seguido por tratamiento con l-acetilcisteína, que está indicada hasta 24 horas después de la ingesta. La dosis de ataque es de 140 mg/kg PO, seguida por 70 mg/kg PO cada 4 horas hasta 17 dosis. Comenzar el tratamiento inmediatamente; puede suspenderse si el valor sérico está por debajo de los límites tóxicos.

ÁCIDOS Y ÁLCALIS.

 Son ácidos comunes los productos para la limpieza de inodoros, las sustancias de soldadura, los compuestos antioxidantes y el líquido de la batería de los automóviles. Son álcalis comunes los blanqueadores, los limpiadores de desagües y los limpiadores de superficies. Los signos clínicos consisten en quemaduras, dolor, salivación, vómitos de sangre o moco y ulceraciones. La ausencia de manifestaciones orales no descarta la afectación esofágica. Puede producirse perforación esofágica o gástrica, y la aspiración es capaz de causar un traqueítis fulminante.

La endoscopia es segura dentro de las primeras 48 horas para comprobar la localización y gravedad de las lesiones. El tratamiento consiste en la dilución inmediata con agua o solución salina. En los pacientes con quemaduras esofágicas por álcalis (no por ácidos) deben administrarse glucocorticoides dentro de las primeras 48 horas, que se continuarán durante 3 semanas. Para las quemaduras gástricas pueden utilizarse antiácidos.

FÁRMACOS ANTIARRÍTMICOS.

 La ingestión aguda de más del doble de la dosis diaria habitual es potencialmente tóxica, apareciendo síntomas en el plazo de 1 hora. Las manifestaciones consisten en náuseas, vómitos, diarrea, letargo, confusión, ataxia, bradicardia, hipotensión y colapso cardiovascular. Con la ingestión de disopiramida se observan efectos anticolinérgicos. La quinidina y los agentes de la clase IB pueden ocasionar agitación, disforia y convulsiones. La TV, la fibrilación ventricular (incluida la torsade de pointes) y la prolongación del QT son característicos de las intoxicaciones por antiarrítmicos de las clases IA e IC. La depresión miocárdica puede precipitar un edema de pulmón. El tratamiento consiste en descontaminación del aparato digestivo y terapéutica de sostén. Las arritmias se tratan con lidocaína, fenitoína y bretilio. El bicarbonato o el lactato sódico pueden ser útiles en las sobredosis por fármacos de las clases IA o IC. La torsade de pointes se trata con sulfato de magnesio (4 g o 40 mL de solución al 10 % IV durante 1020 min) o con sobreestimulación (con isoproterenol o marcapasos).

TABLA 283. Intoxicaciones por metales pesados.
Fuentes         
 Toxicidad clínica         
Laboratorio           
Tratamiento
ARSÉNICO
Insecticidas, raticidas, fungicidas, 
c as arsina: Hemólisis intensa, ic 
Radioopaco a Rayos X pruebas de 
Agudo Si paciente alerta ipeca conservantes de la madera. fun 
tencia, hemoglobinuria, insuficien 
función hepática anormales ane 
cuana si embotado lavado gastnd unes (gas arsina). galvamza 
cia renal, náuseas, vómitos, diarrea. 
mia, leucocitosis, leucopenia, he 
co no carbón ni catárticos, dimer 

.4r~emco: Dosis letal 130300 mg; 
moglobinemia, proteinuria, hema 
caprol 23 mg kg IM/6 h x 24 h 

quemadura faríngea , disfagia. náu 
tuna, hemoglobinuria, cilindros 
luego /12 h x 10 días hasta que ni


seas, vómitos, diarrea, olor a ajo,
celulares en orina
vel urinario < 67 nmol/d ( < 5 ~g/




cianosis, disnea, hipotensión, deh



d); dimercaprol 35 mg kg para to




no, coma, convulsiones, hemólisis,



xicidad más intensa; también


hi~lqu~ml~sis~line~sde Idn h
enfermedaddedowcncu
'
(100 ~ ac

                                               fusión y hemodiálisis en

CADMIO



intoxicación por gas arsina,

Exposición profesional (fundicio 
Ingestión: Vómitos, dolor abdomi 
Valores séricos no útiles: una ex 
Exposición aguda: Edetato, 1 g/m~

nes, mmena, fabricación de ba
nal, diarrea, shock.
creción urinaria >0.1 µmol
de superficie corporal cada vanos

terías industria cerámica).
Inhalación: Disnea; debilidad, do
( > 10 µg/l) se acompañ a de enfer
dias DMSA.


ñor torácico, respiración superficial, 
medad renal
Inhalación. Glucocorticoide

tos, edema pulmonar (no cardiogé
---------------------------------
diuréticos.


nico), Insuficiencia respiratoria.
Exposición crónica. 
Grandes dosis


Exposición crónica: Enfisema. le 
enfermedad itaiitai (ouchouch)
de vitamina D.


sion tubular renal con proteinuria: 
acidosis tubular renal y 

osteomala



cia

PLOMO
Pica (pinturas, suciedad). polvo
Infancia Aguda: Dolor abdominal,
Nivel sérico > 1.2 µmol/l; proto
Edetato, dimercaprol, t enicilami
doméstico. agua potable. indus
irritabilidad, letargo, anorexia,.pa
porfirina eritrocitaria libre (PEL)
na. En la encefalopatía aguda usar

tna.
lidez (anemia), ataxia, lenguaje ti
> 0.6 ~mol/l, hemólisis (aguda),
dimercaprol y edetato hasta que


tubeante, convulsiones, coma,
anemia microcítica (crónica), piu
las cifras sanguíneas < 2 µmol/l.

               
muerte (asociado con pica, malnu 
ria, síndrome de Fanconi, hipera 
Deben darse líquidos para provo

              
 trición).            
zoemia líneas de plomo en los RX 
car diuresis incluso en presencia de


.SI~hc/lnica Retraso mental, déficit 
en niños.
edema cerebral edetato 0.5 1 g/
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ARSÉNICO. (Véase tabla 283).

BARBITÚRICOS.

 La sobredosis puede ocasionar confusión, letargo, coma, hipotensión, edema pulmonar y muerte. El tratamiento consiste en descontaminación del aparato digestivo y administración repetida de carbón para los barbitúricos de acción prolongada. La hemoperfusión y la hemodiálisis pueden utilizarse en casos de intoxicación grave con barbitúricos de acción corta o de acción prolongada.

BENZODIACEPINAS.

 Sus principales efectos consisten en debilidad, ataxia, somnolencia, coma y depresión respiratoria. Las pupilas están contraídas y no responden a la naloxona. El tratamiento consiste en descontaminación del tubo digestivo y mantenimiento de los signos vitales.

BETABLOQUEANTES.

 La toxicidad se suele manifestar 30 minutos después de la ingestión. Los síntomas consisten en náuseas, vómitos, diarrea, bradicardia, hipotensión y depresión del SNC. Los agentes con actividad simpaticomimética intrínseca pueden ocasionar hipertensión y taquicardia. Puede haber broncospasmo y edema pulmonar. Puede ocurrir hiperpotasemia, hipoglucemia, acidosis metabólica, bloqueo AV de cualquier grado, bloqueo de rama, prolongación del QRS, TV, fibrilación ventricular, torsade de pointes y asistolia. El tratamiento consiste en descontaminación del aparato digestivo, medidas de sostén y administración de calcio (solución salina de cloruro o gluconato al 10 % IV, 0,2 mL/kg hasta 10 mL) y glucagón (5-10 mg IV, seguidos por venoclisis de 15 mg/L). Puede necesitarse estimulación cardíaca con marcapasos o la colocación de un balón intraaórtico. El broncospasmo se trata con agonistas beta inhalados.

CADMIO. (Véase tabla 283).

ANTAGONISTAS DEL CALCIO.

 La toxicidad suele aparecer 3060 minutos después de la ingestión de una dosis 510 veces superior a la normal. Sus manifestaciones consisten en confusión, somnolencia, coma, convulsiones, hipotensión, bradicardia, cianosis y edema pulmonar. Los hallazgos ECG consisten en bloqueo AV de cualquier grado, prolongación de los intervalos QRS y QT, isquemia, infarto o asistolia. Pueden aparecer acidosis metabólica e hiperglucemia. El tratamiento consiste en descontaminación del aparato digestivo, medidas de sostén, calcio y glucagón (como anteriormente). Puede ser necesario el bombeo con balón intraaórtico.

MONÓXIDO DE CARBONO (CO).

 El CO se une a la hemoglobina (formando carboxihemoglobina) con una afinidad 2-10 veces mayor que el O2, y por tanto ocasiona anoxia celular. Una vez que ha cesado la exposición, el CO se excreta por los pulmones con una vida media de 4-6 horas. La vida media se reduce a 40-80 minutos mediante el tratamiento con O2 al 100 %, y a 15-30 minutos con O2 hiperbárico. Las manifestaciones consisten en respiración superficial, disnea, taquipnea, cefalea, náuseas, vómitos, labilidad emocional, confusión, alteraciones del raciocinio y torpeza. Puede aparecer edema pulmonar. neumonía por aspiración, arritmias e hipotensión. El color «rojo cereza» de piel y mucosas es raro, es frecuente la cianosis. Se administra O2 al 100 % mediante mascarilla bien ajustada hasta que los niveles de CO son inferiores al 10 % y han desaparecido todos los síntomas. Se recomienda el O2 hiperbárico en los pacientes comatosos con valores de CO 2 40 %, en los pacientes con cifras de CO 2 25 % y que presentan además convulsiones o arritmias intratables, y en los pacientes con secuelas de aparición diferida.

CIANURO.

 El cianuro bloquea el transporte de electrones, ocasionando una disminución del metabolismo oxidativo y de la utilización oxidativa, disminución de la producción de ATP y acidosis láctica. La dosis letal se sitúa en 200-300 mg de cianuro sódico y 500 mg de ácido cianhídrico. Los primeros efectos consisten en cefalea, vértigo, excitación, ansiedad, quemazón de  boca y faringe, disnea, taquicardia, hipertensión, náuseas, vómitos y sudoración. El aliento puede mostrar olor a almendras amargas. Los efectos más tardíos consisten en coma, convulsiones, opistótono, trismo, parálisis, depresión respiratoria, arritmias, hipotensión y muerte. El tratamiento se basa en la historia y comienza inmediatamente. Se realizan medidas generales de sostén, O2 al 100 % y descontaminación digestiva concurrente con el tratamiento específico. Se inhala nitrito de amilo durante 30 segundos cada minuto, abriendo una ampolla nueva cada 3 minutos. (El nitrito produce metahemoglobinemia, que posee una mayor afinidad para el cianuro, provocando así su liberación de los sitios periféricos.) A continuación se administra nitrito sódico en solución IV al 3 %, a un ritmo de 2,55,0 mL/min hasta una dosis total de 10-15 mL. Finalmente, se administra tiosulfato sódico para extraer y fijar el cianuro circulante de sus lugares en la metahemoglobina, produciendo tiocianato sódico que se excreta en la orina; se administran 50 mL de una solución al 25 % durante 12 minutos. (En niños se administrarán 0,33 mL/kg de nitrito sódico y 1.65 mL/kg de tiosulfato sódico.) Si los síntomas persisten. repetir la mitad de la dosis de nitrito sódico y tiosulfato sódico.

DIGOXINA.

 Sus manifestaciones consisten en vómitos, confusión, delirio, alucinaciones, visión borrosa, trastornos en la percepción del color (visión amarilla), fotofobia, todo tipo de arritmias y bloqueo AV de cualquier grado. La combinación de TSV y bloqueo AV es altamente sugestiva de intoxicación digitálica. La hipopotasemia es frecuente con la intoxicación crónica, mientras que en la sobredosificación aguda se observa hiperpotasemia. La descontaminación del aparato digestivo se realiza con cuidado para evitar la estimulación vagal, se administran dosis repetidas de carbón activado y se trata la hiperpotasemia con kayexalato, insulina y glucosa. Puede necesitarse atropina y estimulación eléctrica. Para el tratamiento de la intoxicación aguda existen anticuerpos antiglucósidos cardíacos. La dosificación (en viales de 40 mg) se calcula dividiendo la dosis ingerida de digoxina (mg) entre 0,6 mg/vial. Si se desconocen la dosis y los niveles séricos, administrar 510 viales en el adulto.

ETILENGLICOL.

 Los anticongelantes contienen un 95 % de etilenglicol. Pueden ser peligrosas cantidades pequeñas, incluso del orden de 120 mg o 0,1 mL/kg. Sus manifestaciones consisten en náuseas, vómitos, lenguaje titubeante, ataxia, nistagmo, letargo, aliento de olor dulce, coma, convulsiones, colapso cardiovascular y muerte. Aparece hipocalcemia en la mitad de los pacientes. La acidosis metabólica con hiato aniónico, la osmolalidad sérica elevada y la cristaluria de oxalato sugieren el diagnóstico. Puede haber insuficiencia renal como resultado de la producción de ácido glicólico. Se iniciará inmediatamente la descontaminación del aparato digestivo, seguida por carbón activado y medidas de  sostén, entre ellas la protección de la vía aérea. Se corregirá la hipocalcemia con sales de calcio IV a dosis de 7-14 mL (solución al 10 % diluida 10:1 con líquidos IV y administrada a razón de 1 mL/min). Corregir la acidosis metabólica con bicarbonato sódico. Las convulsiones se tratan con fenitoína y benzodiacepinas. Las indicaciones para el tratamiento con etanol son: nivel de etilenglicol > 3 mmol/L ( > 20 mg/dL) y acidosis con independencia de dicho nivel. Se requieren unos valores séricos de etanol 2 20 mmol/L ( 2 100 mg/dL) para inhibir la alcohol deshidrogenasa. El tratamiento con etanol se realiza de la forma siguiente: La dosis de ataque es de 10 mL/kg de etanol al 10 % IV o 1 mL/kg de etanol al 95 % PO; la dosis de mantenimiento es de 1,5 (mL/kg)/hora de etanol al 10 % IV y 3 (mL/ kg)/hora de etanol al 10 % durante la diálisis. La hemodiálisis está indicada en los casos que no responden al tratamiento antedicho, cuando los valores séricos son 2 8 mmol/L ( 2 50 mg/dL) y en caso de insuficiencia renal. Se administrarán suplementos de tiamina y piridoxina.

ALUCINÓGENOS.

 Mescalina, LSD, psilocibina, causan trastornos del humor. el pensamiento y la percepción que duran46 horas. La psilocibina puede causar fiebre, hipotensión y convulsiones. Los síntomas consisten en midriasis, inyección conjuntival. piloerección. hipertensión, taquicardia, taquipnea, anorexia. temblores e hiperreflexia. El tratamiento es limitado: un ambiente tranquilo benzodiacepinas para las reacciones agudas de pánico v haloperidol para las reacciones psicóticas.

HIDROCARBUROS.

 Todos son depresores del SNC. Otras manifestaciones son náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal, acidosis tubular renal, supresión de la medula ósea, dificultad respiratoria, rabdomiólisis, psicosis, atrofia cerebral y quemaduras en las mucosas. Se requiere un lavado gástrico precoz en el caso de los hidrocarburos aromáticos (xileno, tolueno). El lavado gástrico, la ipecacuana y el carbón activado están contraindicados en los casos de ingestión de hidrocarburos destilados del petróleo. La base del tratamiento son los cuidados de sostén.

SULFURO DE HIDROGENO.

 Este compuesto químico se caracteriza por un olor a «huevos podridos». Es irritativo, causante de rinitis. conjuntivitis y faringitis. Pueden producirse cefaleas, vértigos náuseas, confusión, convulsiones y coma. La depresión respiratoria ocasiona hipoxia, cianosis y acidosis metabólica. El tratamiento consiste en mantenimiento de la vía aérea, O. 100 '~o, terapéutica con nitrito (como en el caso del cianuro) y O hiperbárico en casos refractarios.

HIERRO.

 El hierro libre lesiona las mitocondrias, ocasiona peroxidación de los lípidos y da lugar a necrosis tubular renal y hepática v. ocasionalmente, a lesiones miocárdicas y pulmonarcs. Sus manifestaciones consisten en vómitos, diarrea (a menudo hemática). fiebre, hiperglucemia, leucocitosis, letargo, hipotensión, acidosis metabólica, convulsiones, coma, colapso vascular, ictericia, elevación de las enzimas hepáticas, prolongación del TP e hiperamoniemia. Mediante rayos X es posible identificar las tabletas de hierro en el estómago. Un hierro sérico superior a su capacidad de fijación indica toxicidad grave. Una prueba urinaria positiva de provocación con deferoxamina (50 mg/kg IV a IM hasta 1 g) es de color de vino rosado que indica la presencia de ferrioxamina. Se administra ipecacuana o lavado, seguido por estudio radiológico para comprobar la adecuación de la descontaminación. El carbón es ineficaz. Se administra venoclisis continua de deferoxamina a razón de 1()15 (mg/kg)/hora (hasta 12gramos) si el hierro supera su capacidad de fijación. Si el nivel de hierro > 180 µmol/L ( > 100 ,µg/dL), se pueden administrar dosis mayores de deferoxamina, realizando a continuación exanguinotransrusión o plasmaféresis para eliminar el complejo hierro-deferoxamina.

ISONIACIDA.

 La sobredosis aguda disminuye la síntesis de ácido gamma-aminobutírico, ocasionando estimulación del SNC. Los síntomas consisten en náuseas, vómitos, vahídos, lenguaje titubeante, coma, convulsiones y acidosis metabólica. Se realizará descontaminación rápida del aparato digestivo seguida por carbón activado. Debe administrarse piridoxina (vitamina B6) por vía IV lenta en equivalencia de peso con la dosis ingerida de isoniacida. Si no se conoce dicha dosis, administrar 5 g de piridoxina IV durante 30 minutos como solución al 510 %.

ALCOHOL ISOPROPILO.

 Sus manifestaciones consisten en vómitos, dolor abdominal, hematemesis, miopatía, cefalea, vahído, confusión, coma, depresión respiratoria, hipotermia e hipotensión. Se encuentra hipoglucemia, acidosis metabólica con hiato aniónico (pequeño) y osmolalidad sérica elevada, así como creatinina sérica falsamente elevada y anemia hemolítica. El tratamiento consiste en descontaminación digestiva y medidas de sostén. El carbón activado es ineficaz. En los casos graves puede utilizarse diálisis.

PLOMO. (Véase tabla 283).

LITIO.

 Sus manifestaciones consisten en náuseas, vómitos diarrea, debilidad, fasciculaciones, contracciones bruscas, ataxia, temblores, mioclonías, coreoatetosis, convulsiones, confusión, coma y colapso cardiovascular. Las anomalías de laboratorio consisten en leucocitosis, hiperglucemia, albuminuria, glucosuria, diabetes insípida nefrogénica, alteraciones ECG (bloqueo AV, QT prolongado) y arritmias ventriculares. Si se ve al paciente en las 24 horas siguientes a la ingestión, está indicada la descontaminación digestiva. El carbón no es eficaz. Deben realizarse mediciones seriadas de las cifras de litio sérico hasta que la tendencia sea descendente. Las medidas de sosté
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INHIBIDORES DE LA MONOAMINOOXIDASA (MAO).

 Sus manifestaciones consisten en estimulación del SNC, fiebre, taquicardia, taquipnea, hipertensión, náuseas, vómitos, pupilas dilatadas con nistagmo y edema de papila. La descontaminación digestiva debe ir seguida de carbón activado y catárticos. El Dantrolene (2,5 mg/kg PO o IV cada 6 horas) puede ser eficaz para la hipertermia. El control de la hipertensión puede requerir nitroprusiato, y la taquicardia puede precisar propranolol. La hipotensión debe tratarse con líquidos y con el empleo cauteloso de presores. Las convulsiones se tratan con benzodiacepinas y fenitoína.

MERCURIO. (Véase tabla 283).

METANOL,

 Su metabolismo hasta ácido fórmico da lugar a acidosis metabólica. Las manifestaciones precoces consisten en náuseas, vómitos, dolor abdominal, cefalea, vértigo, confusión, embotamiento, coma, convulsiones y muerte. Un HCO3 sérico > 12 mmol/L se acompaña de un hiato aniónico grande. Las manifestaciones oftálmicas 1519 horas después de la ingestión consisten en turbidez y disminución de la agudeza visual, puntos móviles y centelleantes, pupilas dilatadas o fijas, hiperemia de la papila, edema retiniano y ceguera. Esta indicada la descontaminación del aparato digestivo. El carbón activado no es eficaz. La acidosis sistémica se corrige con bicarbonato sódico. Las convulsiones responden a diacepam y fenitoína. El tratamiento con etanol (como se describió para el etilenglicol) está indicado en los pacientes con síntomas visuales o valores de metanol > 6 mmol/L ( > 20 mg/dL). El tratamiento con etanol se continúa hasta que los niveles desciendan a menos de 6 mmol/L. Esta indicada la hemodiálisis cuando existen signos visuales o cuando la acidosis metabólica no responde al bicarbonato sódico.

METAHEMOGLOBINEMIA.

 Es consecuencia de la exposición a sustancias químicas que oxidan la hemoglobina ferrosa (Fe2+) a su estado férrico (Fe3+). Los agentes oxidantes son: nitritos, nitroglicerina, nitratos, anilina, pinturas, barnices, tintas, fenacetina, sulfamidas, piridio, dapsona, primaquina, lidocaína, benzocaína, nitrofenol, toluidina, nitrobenceno e isobutil nitrato. Aparece cianosis cuando los valores de metahemoglobina superan el 15 %. Los pacientes están asintomáticos hasta que la concentración supera el 30 %, en cuyo momento presentan fatiga, cefalea, vahído, taquicardia y debilidad. Con valores > 55 % aparece disnea, bradicardia, hipoxia, acidosis, convulsiones, coma y arritmias. La muerte suele producirse a concentraciones > 70 %. La anemia hemolítica puede ocasionar hiperpotasemia e insuficiencia renal 13 días después de la exposición. La cianosis en conjunción con una PaO2 normal y una saturación disminuida de  O2 (medida con oxímetro) y con sangre de color marrón «achocolatado» sugieren el diagnóstico. El color chocolate no torna al rojo con la exposición al 02 pero se desvanece al exponerlo a cianuro potásico al 10 %. Las toxinas ingeridas deben eliminarse mediante lavado, seguido por carbón y catárticos. Está indicado el azul de metileno en caso de concentraciones de metahemoglobina > 30 g/L o de metahemoglobinemia con hipoxia. La dosificación es de 12 mg/kg en solución al 1 % durante 5 minutos. Pueden ser necesarias dosis adicionales. El azul de metileno está contraindicado en caso de déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa. La transfusión de concentrados de hematíes hasta una hemoglobina de 150 g/L puede incrementar la capacidad de transporte de O2 de la sangre, junto con la administración de O2 al 100 %. En los pacientes con déficit de G6PD puede estar indicada la exanguinotransfusión.

RELAJANTES MUSCULARES.

 Las manifestaciones de intoxicación por carisoprolol, clorfenesina, clorzoxazona y metacarbamol son náuseas, vómitos, vahído, cefalea, nistagmo, hipotonía y depresión del SNC. El exceso de ciclobenzaprina produce efectos anticolinérgicos junto con agitación, alucinaciones, convulsiones, estupor, coma e hipotensión. El baclofén ocasiona depresión del SNC, hipotermia, excitabilidad, delirio mioclonía, convulsiones, anomalías de la conducción, arritmias e hipotensión. La orfenadrina causa efectos anticolinérgicos, taquicardia, arritmias, agitación y depresión. El tratamiento se realiza con descontaminación digestiva precoz y una sola dosis de carbón activado (repetida en caso de sobredosis por baclofén). Están indicados los catárticos. La fisostigmina es útil para los efectos anticolinérgicos.

AINE.

 (Antiinflamatorios no esteroideos). Todos los AINE pueden ocasionar gastroenteritis. La toxicidad del ibuprofén es leve y consiste en náuseas, vómitos, dolor abdominal, somnolencia, nistagmo y embotamiento. El diflunisal produce además hiperventilación, taquicardia y sudoración, el fenoprofén es nefrotóxico. El grupo del ácido enólico (p. ej., fenilbutazona y piroxicam) produce coma, acidosis metabólica, convulsiones e insuficiencia renal. Se ha descrito afectación hepática. Se tratan con lavado gástrico, carbón activado y catárticos. Las dosis repetidas de carbón son beneficiosas en caso de ingestión de indometacina, fenilbutazona y piroxicam.

INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS Y CON CARBAMATO.

 Los organofosforados (malatión, paratión, diclorvós, diacinón, clorotión) inhiben de forma irreversible la acetilcolinesterasa dando lugar a la acumulación de acetilcolina en las sinapsis muscarínicas y nicotínicas. Los carbamatos (carbaryl, aldicarb, propoxur) inhiben de forma reversible la acetilcolinesterasa. Ambos tipos producen náuseas, vómitos, calambres abdominales, incontinencia urinaria y fecal, aumento de las secreciones  bronquiales, tos, sudoración, salivación, lagrimeo y miosis, pero los carbamatos poseen una acción más corta. Puede producirse bradicardia, bloqueos de la conducción, hipotensión, contracciones bruscas, fasciculaciones, debilidad, depresión respiratoria, convulsiones, confusión y coma. Una reducción del 50 % en la actividad de la colinesterasa en plasma o hematíes es diagnóstica. El tratamiento consiste en el lavado de las superficies expuestas con agua y jabón y la descontaminación digestiva en caso de ingestión, seguida de carbón activado. Se administra atropina, 0,52 mg IV cada 15 minutos hasta lograr una atropinización completa (sequedad de boca). Pralidoxima (2PAM), 12 g IV en varios minutos, puede repetirse cada 8 horas hasta que desaparezcan los síntomas nicotínicos. El uso de 2PAM en la intoxicación por carbamato es controvertido.

FENOTIACINAS.

 Estos depresores del SNC ocasionan letargo, embotamiento, depresión respiratoria y coma. Las pupilas a menudo están contraídas. Se observa hipotermia, hipotensión, TSV, bloqueo AV, arritmias (incluso torsade de pointes), prolongación de los intervalos PR, QRS y QT y anomalías de la onda T. En raras ocasiones puede aparecer un síndrome neuroléptico maligno. Son frecuentes las reacciones distónicas agudas, con síntomas de rigidez, opistótono, rigidez de nuca hiperreflexia, irritabilidad, distonía, lenguaje estereotipado, tortícolis, temblores, trismo y crisis oculógiras. El tratamiento de la sobredosis consiste en descontaminación digestiva seguida de una sola dosis de carbón activado. Las convulsiones deben tratarse con fenitoína; la hipotensión, con expansión de volumen y agonistas alfa. Se administrará bicarbonato sódico para la acidosis metabólica. Se evitará el empleo de procainamida, quinidina o cualquier agente que prolongue la repolarización cardíaca. El síndrome neuroléptico maligno se trata con dantrolene y bromocriptina. Los signos extrapiramidales responden bien a la difenilhidramina IV ( 12 mg/kg).

SALICILATOS.

 Las manifestaciones clínicas de intoxicación consisten en vómitos, taquicardia, taquipnea, fiebre, tinnitus, letargo y confusión. La intoxicación más grave puede dar lugar a convulsiones, coma, insuficiencia respiratoria y cardiovascular, edema cerebral e insuficiencia renal. Habitualmente existe alcalosis respiratoria acoplada con acidosis metabólica (4050 %), aunque puede ocurrir alcalosis respiratoria (20 %), acidosis metabólica (20 %) y acidosis mixta, respiratoria y metabólica (510 %). El ácido láctico y otros ácidos orgánicos son los responsables del incremento del hiato aniónico. El TP puede estar prolongado. Los salicilatos pueden detectarse mediante la prueba del cloruro férrico en sangre o en orina. El tratamiento consiste en descontaminación digestiva seguida por la administración repetida de carbón activado. La diuresis alcalina forzada (pH urinario > 8,0) incrementa la excreción y reduce la vida media sé

†@@@î@@†@³@†@@†@³@†@@@@@@ä@@@@@@³álisis en los pacientes que no responden al tratamiento convencional o presentan edema cerebral o insuficiencia hepática o renal.

ESTIMULANTES.

 Las anfetaminas, las fenilpropanolaminas y la cocaína son los agentes más comúnmente usados. Sus manifestaciones consisten en náuseas, vómitos, diarrea, calambres abdominales, irritabilidad, confusión, delirio, euforia, alucinaciones auditivas y visuales, temblores, hiperreflexia, convulsiones, palpitaciones, taquicardia, hipertensión y arritmias. Puede producirse colapso cardiovascular. Los síntomas simpaticomiméticos consisten en pupilas dilatadas, sequedad de boca, palidez, rubefacción cutánea y taquipnea. El lavado gástrico debe ir seguido por carbón activado y un catártico. Las medidas de sostén comprenden el tratamiento de las convulsiones con benzodiacepinas de la hipertensión con nitroprusiato, de la fiebre con salicilatos y de la agitación con sedantes. Puede ocurrir rabdomiólisis, así como hemorragia intracraneal.

TALIO. (Véase tabla 283).

TEOFILINA.

 Son frecuentes los vómitos, intranquilidad, irritabilidad, agitación, taquipnea, taquicardia y temblores. El coma v la depresión respiratoria son raros. Es la intoxicación grave se producen convulsiones tónico-clónicas generalizadas y convulsiones parciales, que pueden ser difíciles de tratar. Pueden producirse arritmias auriculares, así como arritmias y fibrilación ventriculares. Ocasionalmente aparece rabdomiólisis con insuficiencia renal aguda. Las anomalías de laboratorio consisten en cetosis, acidosis metabólica, amilasa elevada, hiperglucemia y disminución de potasio, calcio y fósforo. La descontaminación precoz del aparato digestivo se sigue de la administración repetida de carbón activado cada 24 horas durante las 1224 horas siguientes a la ingestión. La metoclopramida es útil para controlar los vómitos. La taquicardia se trata con propranolol o esmolol, y la hipotensión con expansión de volumen. Las convulsiones se tratan con benzodiacepinas y barbitúricos, la fenitoína es ineficaz. Las indicaciones para la hemodiálisis y hemoperfusión en caso de ingestión aguda con unos valores séricos > 500 µmol/L ( > 100 mg/L) y, para la ingestión crónica, unos valores séricos > 200-300 µmol/L ( > 40-60 mg/L). También está indicada la diálisis en aquellos pacientes con valores séricos más bajos que presentan convulsiones o arritmias refractarias.

ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS.

 Estos agentes bloquean la recaptación de los transmisores sinápticos (noradrenalina, dopamina) y poseen actividad anticolinérgica central y periférica. Sus manifestaciones consisten en síntomas anticolinérgicos (fiebre, midriasis, rubefacción cutánea, retención urinaria, disminución de la motilidad intestinal). Las manifestaciones del SNC consisten en excitación, intranquilidad, mioclonías, hiperreflexia, desorientación, confusión, alucinaciones, coma y convulsiones. Los efectos cardíacos consisten en prolongación del complejo QRS, otros bloqueos AV y arritmias. Una duración del QRS 2 0,10 ms se correlaciona con convulsiones y arritmias cardíacas potencialmente letales. Valores séricos> 3300 nmol/L ( > 1000 ng/mL) indican intoxicación grave. La ipecacuana está contraindicada. El lavado gástrico se sigue por la administración de carbón activado cada 24 horas (con catárticos). La acidosis metabólica debe corregirse con bicarbonato sódico. La hipotensión debe tratarse con expansión de volumen, noradrenalina o dopamina a dosis altas. Las convulsiones se tratan con fenitoína o diacepam. El tratamiento de las arritmias puede comprender bicarbonato sódico (0,5 - 1 nmol/kg), lidocaína y fenitoína. La fisostigmina revierte los signos anticolinérgicos pero no se ha demostrado su eficacia en presencia de coma, convulsiones o arritmias ventriculares. La hemodiálisis y la hemoperfusión carecen de utilidad debido a su gran volumen de distribución.

Para una revisión más detallada, véase Lovejoy, F. H., Linden, C. H.: Acute Poison and Drug Overdosage, capítulo 374, p. 2163; y Graef I. W., Lovejoy y F. H.: Heavy Metal Poisoning, capítulo 375, p. 2182, en HPIM12.
29 SOBREDOSIS Y ABUSO DE FÁRMACOS Y DROGAS
El abuso de fármacos o drogas se define como el uso de una sustancia química durante más de un mes, y que ocasiona un deterioro de la función social, profesional o ambas. La sobredosis de fármacos es una urgencia común. El diagnóstico y el tratamiento dependen del reconocimiento de los síntomas y signos de los efectos farmacológicos específicos.

FÁRMACOS ESPECÍFICOS

OPIÁCEOS.

 Los fármacos opiáceos (véase cap. I) comprenden la morfina, heroína, hidromorfona, metadona y meperidina.

Signos de intoxicación. Hipotensión, bradicardia, miosis, lenguaje titubeante, depresión respiratoria (superficial: 2-4 por minuto), hipotermia, estupor y coma. Con la meperidina pueden aparecer convulsiones. Puede producirse edema pulmonar con cualquier opiáceo. Puede aparecer una respuesta de «tipo alérgico» a los adulterantes, con disminución de la alerta, edema pulmonar y elevación del recuento de eosinófilos.

Tratamiento. Naloxona, 0,4 mg cada 3-10 minutos hasta que se objetive una respuesta clínica. La duración de su acción se ve prolongada por la administración SC o IM. En caso de sobredosis de metadona, los efectos de la naloxona desaparecen mucho antes que los de la metadona; pueden requerirse muchas dosis repetidas de naloxona durante 6-8 horas. Los síntomas de abstinencia aparecen en los individuos adictos aproximadamente 24 horas después de la meperidina, 48 horas después de la morfina y 12-48 horas después de la última dosis de metadona. Los síntomas de abstinencia consisten en ansiedad, deseo vehemente del fármaco, irritabilidad, insomnio, sudoración, lagrimeo, calambres abdominales, diarrea, fiebre, hipertensión y taquicardia. Estos síntomas pueden atenuarse con metadona, 10-20 mg seguidos por 5-10 mg/6 horas. También se utiliza la clonidina (0,1- 0,2 mg/ 12 horas) para los síntomas de abstinencia agudos.

SEDANTES E HIPNÓTICOS.

 En este grupo se encuentran los barbitúricos, los sedantes no barbitúricos y las benzodiacepinas.

Signos de intoxicación. Somnolencia, nistagmo, ataxia. disartria, hiporreflexia, depresión respiratoria, confusión, estupor y coma. La hipotermia profunda (con EEG isoeléctrico) es una manifestación habitual de la sobredosis grave con barbitúricos. Pueden aparecer convulsiones y coma con la glutetimida (que se encuentra raramente en la actualidad) y la metacualona (hipnóticos no barbitúricos). Aparecen pupilas dilatadas con la glutetimida; se produce psicosis, mioclonías y colapso cardiovascular con la metacualona.

Tratamiento. Resulta fundamental el soporte respiratorio y cardiovascular. Solamente debe provocarse el vómito si el paciente está consciente y despierto. Se pensará en la posibilidad de administrar lavado gástrico y un catártico así como carbón activado. La hemoperfusión y la hemodiálisis son eficaces para los barbitúricos de acción corta, pero solamente se recomienda su empleo en los pacientes con intoxicación grave. La eliminación renal del fenobarbital se ve favorecida por la alcalinización de la orina mediante administración de bicarbonato sódico.

ESTIMULANTES.

 En este grupo están incluidas anfetamina (Benzedrine), dextroanfetamina (Dexedrine) metanfetamina, fenmetracina (Preludin) y cocaína con su alcaloide derivado «crack». Las anfetaminas, pero no la cocaína, son activas cuando se toman por vía oral y todas producen un efecto rápido, una «subida», cuando se toman por vía intravenosa. La cocaína se suele tomar por vía intranasal, intravenosa o fumada («base libre»). El «crack», cuando se fuma, provoca una estimulación profunda y rápida, de breve duración. A menudo se toman combinaciones de «crack» y heroína para regular el efecto estimulante y prolongar el periodo de euforia. La rápida desaparición de la euforia («crash» o «bajón») a menudo provoca ansia, causante de una elevada tasa de adicción entre sus consumidores.

Síntomas y signos de sobredosis. Exaltación, hiperactividad. verborrea e hipomanía son característicos de la sobredosis de anfetaminas. A menudo existe taquicardia, midriasis, insomnio, anorexia e hipertensión. La sobredosis intensa acentúa estos signos con psicosis? paranoia, hipertermia, fiebre, agitación extrema, convulsiones, alucinaciones, coma y muerte. La cocaína puede causar arritmias cardíacas con muerte súbita y convulsiones tónico-clónicas.

Tratamiento. Las benzodiacepinas, el haloperidol y otros antipsicóticos son los fármacos de elección. En los casos graves es precisa su administración parenteral junto con medidas generales de soporte vital. La hipertermia y el status epiléptico requieren un tratamiento enérgico. Cada vez es más común la muerte debida a combinaciones de los efectos de diversas drogas.

ANTIDEPRESIVOS.

 En este grupo de fármacos se encuentran los antidepresivos tricíclicos y los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) (véase también el cap. 178).

Síntomas y signos de sobredosis. Los tricíclicos causan síntomas 12 horas después de la ingestión, predominan los efectos anticolinérgicos. En dosis bajas son frecuentes la agitación y la hipertensión. En la sobredosis importante se deprime la función miocárdica y aparecen arritmias cardíacas (taquiarritmias ventriculares, fibrilación auricular o bloqueos de la conducción). Destacan la fiebre, taquicardia, enrojecimiento cutáneo, retención urinaria y reducción de la función intestinal. Las manifestaciones del SNC consisten en intranquilidad, excitación, hiperreflexia, midriasis, mioclonía, confusión y alucinaciones. 

Con las dosis más elevadas se producen convulsiones y coma. La sobredosis de inhibidores de la MAO produce síntomas 6 12 horas después de la ingestión y es posible que sus efectos máximos no se produzcan hasta pasadas 24 horas. Las manifestaciones del SNC consisten en hiperreflexia, midriasis, agitación, hiperactividad con confusión, contracciones bruscas, temblor y rigidez.

Tratamiento. Está contraindicado el vómito inducido por la ipecacuana. Está indicado el lavado gástrico en caso de ingestión reciente, y el carbón activado y los catárticos para su eliminación. La hipertermia puede requerir un tratamiento enérgico. No existe un antídoto específico para cada forma de antidepresivo.

ALUCINÓGENOS.

 En este grupo de fármacos se encuentran: dietilamida del ácido lisérgico (LSD), 2,5dimetoxi4metilanfetamina (STP), trimetoxitriptamina (TMA), mescalina, fenciclidina («polvo de ángel», PCP) psilocibina, tiociclodina (TCP), delta-9-tetrahidrocannabinol (THC) y marihuana (cannabis). Muchos de estos agentes provocan alteraciones del estado de percepción (alucinaciones, euforia, ilusiones).

Manifestaciones clínicas de sobredosis. Los síntomas y signos consisten en taquicardia, hipertensión, pupilas dilatadas, temblor, hiperreflexia, ataxia e incoordinación. La PCP puede causar una «reacción disociativa» con sensación de despersonalización. Dosis más elevadas pueden causar rigidez, paranoia, estados catatónicos, convulsiones, coma y muerte. La toxicidad por PCP consiste en necrosis hepática, necrosis muscular con mioglobinuria e hipertensión grave. El THC ocasiona inyección conjuntival, sequedad de boca, taquicardia, ansiedad y psicosis.

Tratamiento. Todos los productos de este grupo pueden causar reacciones letales; los fármacos más útiles para contrarrestar sus efectos son las benzodiacepinas y las butirofenonas (haloperidol).

ENFOQUE CLÍNICO DEL PACIENTE CON SOSPECHA DE SOBREDOSIS

Confirmar que el problema es metabólico, tener en cuenta el diagnóstico diferencial e iniciar el tratamiento. Las intoxicaciones farmacológicas son encefalopatías metabólicas y, por tanto, los pacientes presentan una exploración neurológica simétrica y pupilas reactivas. Si no se cumplen estos criterios (debilidad unilateral, hiperreflexia, pupilas asimétricas) será preciso descartar la posibilidad de una lesión por masa o de un ictus.

Una sobredosis aguda de un estimulante o un alucinógeno aparece clínicamente como un estado confusional agudo y por tanto, requiere del diagnóstico diferencial con un delirium tremens (abstinencia de sedantes o de alcohol), un trastorno agudo de la función del lenguaje (afasias fluentes por ictus del hemisferio dominante), estados amnésicos agudos (amnesia global transitoria  postraumática) o una psicosis aguda.

Los sedantes e hipnóticos presentan un cuadro de intoxicación que puede progresar rápidamente hacia el embotamiento y el coma. En los pacientes alertas, los fármacos sedantes producen nistagmo en la mirada lateral; en los casos de estupor o coma, el signo característico de estos depresores exógenos es la parálisis de los movimientos oculares inducibles mediante la rotación pasiva de la cabeza (ausencia de reflejo oculo-cefálico  de los ojos de muñeca). El diagnóstico diferencial se realizará con trastornos metabólicos endógenos tales como meningitis (el más importante), uremia, trastornos de la osmolaridad, hiponatremia o hipercalcemia. Estos trastornos endógenos respetan los movimientos oculares reflejos hasta la aparición de un coma profundo.

Para una revisión más detallada, véase Schuckit, M. A.: Opioid Drug Use, p. 2151, y Mendelson, J. H. Mello, N. K.: Commonly Abused Drugs, p. 2155, en HPlM12.
30 AHOGAMIENTO
EPIDEMIOLOGÍA. 

5.400 fallecimientos anuales, segunda causa más frecuente de muerte accidental entre los 5 y los 44 años de edad.

FISIOPATOLOGÍA. 

10-20 % de las muertes son debidas a asfixia. Lo más importante es la anoxia o hipoxia, también el broncospasmo, el laringospasmo y la aspiración de partículas de materia. Aspiración de H2O salada ( edema pulmonar ) shunt derecha-izquierda intrapulmonar. Aspiración de H2O dulce ( colapso alveolar ( alteración de la relación ventilación-perfusión ( hipoxia. La hemólisis rara vez es importante.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS.

 Tos, taquipnea, edema pulmonar, SDRA, SNC síndromes cerebrales orgánicos; fiebre < 24 horas después de la aspiración; posteriormente, infecciones complicantes.

HALLAZGOS DE LABORATORIO.

 La gasometría en sangre arterial muestra ~ PO2, acidosis, RX tórax: 25 % normal; infiltrados perihiliares ~ edema pulmonar; leucocitosis; disminución del Hcto, investigar hemorragias.

TRATAMIENTO

. En el lugar del suceso: respiración boca a boca; masaje cardíaco externo.

· No perder tiempo extrayendo H2O de los pulmones.

. Establecer la permeabilidad de la vía aérea, O2 al 100 % de forma inmediata y continua.

. En el hospital, gasometrías arteriales, pH, hemograma, electrólitos, RX tórax.

. Si el paciente está alerta, observación durante varias horas. 

. Tratar la acidosis metabólica con NaHCO3 y O2 suplementario.

. En caso de edema pulmonar que no responda a FiO2 40 %, intubar y utilizar presión positiva al final de la espiración (PEEP); continuar hasta que se estabilicen las gasometrías arteriales (48-72 horas).

. Los pacientes comatosos a menudo presentan una PIC > 15-20 mmHg; instaurar reanimación cerebral (hiperventilación controlada, hipotermia, barbitúricos, glucocorticoides y diuréticos osmóticos y del asa).

. Otras medidas: tratar la infección pulmonar; mantener el balance de líquidos y electrólitos; expansores del plasma (si dism. TA); transfusión si el volumen sanguíneo dism..

PRONOSTICO. 

Depende de la hipoxia y del estado del SNC; bueno si la RX tórax es normal y el paciente está alerta.

Para una revisión más detallada, véase Wallace. J. F.: Droning and Near Drowning, capítulo 378, en HPIM 12, p. 2200.
31 ANAFILAXIA Y REACCIONES TRANSFUSIONALES
ANAFILAXIA

Definición. Reacción potencialmente letal de hipersensibilidad sistémica al contacto con un alergeno; puede aparecer en los minutos siguientes a la exposición a la sustancia agresora. Sus manifestaciones consisten en dificultad respiratoria, prurito, urticaria, hinchazón de mucosas, trastornos digestivos (con náuseas, vómitos, dolor y diarrea) y colapso vascular. Los alergenos causantes más comunes son proteínas tales como antisueros, hormonas, extractos de polen, veneno de Hymenoptera alimentos, fármacos (en especial antibióticos) y agentes diagnósticos.

Manifestaciones clínicas. El tiempo de comienzo es variable, aunque los síntomas pueden ocurrir en segundos o minutos.

. Respiratorias: Hinchazón de mucosas, estridor, sibilancias. 

. Cardiovasculares: Taquicardia, hipotensión.

. Cutáneas: Prurito, urticaria, angioedema.

Diagnóstico. Historia de exposición a la sustancia agresora, con aparición subsiguiente del complejo característico de signos y síntomas.

Prevención y tratamiento. 
. Adrenalina, 0,20,5 mL de solución al 1: 1.000 SC7 con dosis repetidas a intervalos de 3 minutos según sea necesario. 

. Venoclisis de adrenalina en solución 1:50.000 para tratar la hipotensión. 

. Líquidos y expansores de volumen IV. 

. Antihistamínicos tales como difenhidramina, 50-80 mg IM o IV. 

. Aminofilina, 0,25-0,5 g IV para el broncospasmo. 

. Oxígeno. 

. Glucocorticoides IV; no son útiles para las manifestaciones agudas, pero ayudan a controlar la hipotensión o el broncospasmo persistentes. 

. Prevención. evitar el antígeno agresor siempre que sea posible; en caso necesario, pruebas cutáneas y desensibilización a sustancias tales como la penicilina o el veneno de Hymenoptera.
REACCIONES TRANSFUSIONALES

Las reacciones transfusionales pueden clasificarse como inmunitarias o no inmunitarias.
REACCIONES CON MEDIACIÓN INMUNITARIA. 
La reacción puede ir dirigida contra hematíes o leucocitos, plaquetas o IgA; además, pueden producirse otras reacciones peor caracterizadas.
Hemólisis intravascular. Por lo general, debida a incompatibilidad ABO; hemólisis muy rápida y masiva; los síntomas y signos pueden consistir en intranquilidad, ansiedad, rubefacció

¼ááácico o lumbar, taquipnea, taquicardia, náuseas shock, insuficiencia renal, trastornos de la coagulación (incluso CID).

Hemólisis extravascular: Por lo general, debida a anticuerpos del sistema Rh, aunque pueden estar implicados también anticuerpos de los sistemas Kell, Duffy y Kidd; las manifestaciones clínicas son menos intensas a menudo simplemente con malestar y fiebre, el shock y la insuficiencia renal son raros; la supervivencia inicial de los hematíes puede ser normal, seguida por una destrucción diferida en el sistema reticuloendotelial.

Investigación de laboratorio de las reacciones con mediación inmunitaria
. Comprobar cuidadosamente la identidad de donante y receptor; muestras de sangre del receptor para el banco de sangre, para análisis y pruebas cruzadas.

. Comprobación de la hemólisis, hemoglobina en plasma y orina, haptoglobina, Hcto, bilirrubina.

. Comprobar el estado renal, análisis de orina, BUN, creatinina.

. Comprobar el estado de la coagulación, recuento de plaquetas, TP, TTP.

Tratamiento
. Evitar transfusiones posteriores a menos que sea estrictamente necesario.

. Tratamiento del shock y de la insuficiencia renal en la hemólisis intravascular; en ciertos casos pueden estar indicadas la diuresis osmótica y la expansión de volumen, si aparece insuficiencia renal, ajustar las dosis de fármacos y monitorizar cuidadosamente el estado de líquidos / electrólitos.

. Reposición de factores si es necesario para controlar las anomalías de la coagulación; venoclisis de plaquetas en caso de trombocitopenia intensa.

REACCIONES NO INMUNITARIAS

. Sobrecarga circulatoria: especialmente en lactantes y pa
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. Efectos de transfusiones masivas: hiperpotasemia, toxicidad por amoniaco y citrato, coagulopatía dilucional, trombocitopenia.

. Infección. hepatitis, sífilis, CMV, paludismo, babesiosis, toxoplasmosis, brucelosis, SIDA; todos ellos pueden transmitirse por la sangre transfundida.

. Sobrecarga de hierro: con transfusiones repetidas; puede precisar tratamiento quelante.

. Complicaciones relacionadas con el acceso intravenoso. embolia aérea, tromboflebitis.

Para una revisión más detallada, véase Austen, K. F.: Diseases of Immediate Type Hypersensitivity, capítulo 267, p. 1422; y Giblett, E. T.: Blood Groups and Blood Transfusion, capitulo. 286, p. 1494, en HPIM12.
32 VENENOS, MORDEDURAS Y PICADURAS
MORDEDURA DE SERPIENTE

EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA

. En Estados Unidos, las serpientes venenosas son la coral, la cascabel, el mocasin de agua y la cabeza de cobre.

. 8.000 mordeduras de serpiente/año; la mayor parte en el S.E. y en los Estados del Golfo (especialmente Texas); < 20 mortales. 

. Factores que afectan a la gravedad de la mordedura de serpiente: edad, tamaño, estado de salud; localización (tronco y cara peor que extremidades), tamaño de la serpiente, bacterias (Clostridium) en la boca de la serpiente, ejercicio después de la mordedura (el correr favorece la absorción de las toxinas).

SIGNOS Y SINTOMAS.

 Quemazón en el lugar de la mordedura, hinchazón local, gangrena cutánea. Sistémicos (fiebre náuseas y vómitos, colapso circulatorio, hemorragia, calambres musculares, constricción pupilar, delirio, convulsiones).

HALLAZGOS DE LABORATORIO.

 Si es grave, anemia, leucopenia, plaquetopenia, CID.

TRATAMIENTO.

 Comprobar marcas de colmillos, edema local.

Primeros auxilios. Reposo, inmovilizar el miembro, torniquete.

Atención hospitalaria. Suero antiofidico, vital en las mordeduras graves. En el tratamiento con suero antiofidico polivalente, reconstituir 1 vial con 10 mL de H2O; 5 viales suelen ser suficientes, comprobar sensibilidad al suero equino.

En Estados Unidos no se dispone de otro suero antiofidico que el anterior, aunque en el Zoológico de Oklahoma y en el Poison Info Center [(405) 271 5.454)] existen antisueros frente a varios tipos.

Otros. Mantener la respiración; administrar toxoide tetánico o inmunoglobulina antitetánica, antibióticos para la infección de la herida (patógenos gramnegativos), desbridamiento (fasciotomía), alivio del dolor, combatir el shock y la hemorragia; los glucocorticoides pueden ser o no útiles.

PREVENCIÓN.

 Pantalones largos, guantes. Para primeros auxilios, llevar cuchillo afilado, banda de compresión, antiséptico, suero antiofidico.

MORDEDURA DE LAGARTO

EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA.

 Los únicos lagartos venenosos son el monstruo de Gila y el lagarto perlado mexicano.

SIGNOS Y SÍNTOMAS.

 Lesión tisular, dolor, edema, eritema, náuseas, vómitos, visión borrosa, disnea, disfonía, debilidad.

TRATAMIENTO.

 Banda de compresión, enfriamiento de la zona mordida; evitar o tratar la infección; aliviar el dolor.

MORDEDURAS DE ARAÑAS

ARAÑA VIUDA.

 En Estados Unidos, viuda negra; pica entre abril y octubre las víctimas a menudo son varones durante la utilización de retretes; después de la picadura, dolor espasmódico desde las extremidades ~ tronco (abdomen en tabla); el dolor es intenso.

Tratamiento. Aliviar el dolor, administrar baño caliente, 10 mL de gluconato cálcico al 10% para los espasmos; en casos graves, 1 vial (2,5 mL) de antiveneno para Latrodectus en 50 mL de solución salina durante 15 minutos IV.

ARAÑA LOXOSCELES.

 En el Sur y Sudoeste, así como en California; picadura ~ inicialmente quemazón moderada

dolor intenso ( necrosis y formación de ampollas; algunos pacientes presentan síntomas sistémicos.,

Tratamiento. Si el dolor no es intenso y no aparecen ampollas, no es preciso, si el dolor es intenso, administrar esteroides, Dapsona (experimental), desbridamiento.

OTROS ANIMALES

ESCORPIONES. 

Una especie peligrosa (Centruroides) en Arizona, Nuevo México, sur de California; Texas; la mayor parte leves, raramente mortal: entumecimiento ~ estado hiperexcitable ~ coma y convulsiones ~ muerte.

Tratamiento. Compresas frías y analgésicos suaves; grave: antiveneno con suero de cabra, diacepam; combatir el shock y la deshidratación.

PICADURAS DE ABEJAS, AVISPAS Y AVISPONES

. Reacciones más intensas y letales: alérgicas.

. Síntomas: dolor agudo ( roncha y eritema ( prurito.

. Peligro si la abeja es ingerida o inhalada ) edema de glotis o de laringe.

. En hipersensibilidad ( anafilaxia aguda o enfermedad del suero.

. Tratamiento: Extraer el aguijón, aplicar torniquete, cubitos de hielo.

. Anafilaxia: Adrenalina, 0,30,5 mL al 1:1.000/20-30 min, vía aérea, vasopresores, O2 según necesidades.

MORDEDURA DE GARRAPATA

. Vectores de la fiebre maculosa de las Montañas Rocosas fiebre Q, tularemia, borreliosis, babesiosis, enfermedad de Lyme.

. Local: pápula, nódulo.

. Extraer la garrapata intacta.

Parálisis por garrapatas. Parálisis flácida, ascendente; las víctimas son principalmente mujeres jóvenes con garrapatas escondidas en el pelo.

. Diagnóstico diferencial: Poliomielitis, difteria, Guillain-Barré, Eaton-Lamben, miastenia grave, botulismo.

. Tratamiento: Extraer la garrapata.

ANIMALES MARINOS

. Medusa y guerrero portugués: Dolor local, hinchazón, eritema ~ espasmos musculares, náuseas y vómitos. Tratar con baños de agua salada, quitar los tentáculos.

. Crustáceos paralíticos y neurotóxicos: Aguas costeras, «marea roja»; seres humanos infectados por la ingestión. Tratar con purgantes.

PECES VENENOSOS. 

Aletas dorsales de algunos tiburones, pez perro, pez rata, pez gato. Tratar mediante inmersión en agua caliente. El más frecuente en Estados Unidos es la cola de la raya que ocasiona dolor local y, a veces, absorción sistémica. Tratar con banda de compresión e irrigación de la herida con agua salada.

Para una revisión más detallada, véase Wallace, J. F.: Disorders Caused by Venoms and Stings, capítulo 376, en HPIM12, p. 2187.
33 HIPERTERMIA E HIPOTERMIA
TRASTORNOS QUE SE ACOMPAÑAN DE TEMPERATURAS ELEVADAS

Calambres por calor

Temperatura corporal habitualmente normal; paciente sudoroso.

Espasmos dolorosos de los músculos voluntarios tras ejercicio extenuante.

Tratamiento: NaCl y H2O.

En caso de espasmo de los músculos abdominales, ¡no operar!

Agotamiento por calor

Fracaso de las respuestas cardiovasculares a las temperaturas externas elevadas.

Ocurre en ancianos tratados con diuréticos.

Debilidad, vértigo, anorexia, náuseas; el colapso puede ir precedido de vómitos y desfallecimiento.

Comienzo súbito; duración breve.

Color gris; piel fría y viscosa; TA baja; temperatura corporal normal o 1 .

Tratamiento: Retirar a un lugar fresco; acostar. Líquidos IV raramente necesarios.

Lesión por calor durante el esfuerzo

Debida al ejercicio en temperaturas ambiente calurosas ( 2 270 C) cuando la humedad relativa es alta ( 2 60 %).

Frecuente en corredores que no están lo bastante aclimatados, condicionados o hidratados, o que presentan sobrepeso. En contraste con el golpe de calor, estos pacientes sudan libremente y su temperatura corporal es más baja (39-40º C). Síntomas: cefalea, piel de gallina, escalofríos, hiperventilación, náuseas, vómitos, calambres musculares, ataxia, lenguaje incoherente.

Exploración física: Taquicardia, hipotensión, en ocasiones pérdida de conciencia.

Datos de laboratorio: 1' Hcto, ~ Na+, 1' enzimas hepáticas y musculares, ~I Ca++, J~PO4.

En raras ocasiones, aparece CID, rabdomiólisis, mioglobinemia.

Tratamiento: Disminuir la temperatura central a 38-40º C

~47

(sábanas húmedas); masaje de extremidades para mejorar el flujo sanguíneo; venoclisis de glucosa hipotónica/salino.

Prevención para los corredores: Correr a primeras horas de la mañana: iniciar la carrera bien hidratados; colocar a intervalos estaciones de auxilio, no aumentar el ritmo al final evitar el alcohol antes de la carrera.

Golpe de calor

Ancianos, enfermedades crónicas preexistentes, diuréticos. En ocasiones, reclutas en el servicio militar.

Principales signos y síntomas: Hiperpirexia (2 41C) y postración.

Piel caliente y seca, cesa la sudoración.

Pulso rápido; respiración rápida y débil; TA baja.

Hemoconcentración; leucocitosis, BUN l'; proteínas y cilindros en orina; alcalosis respiratoria seguida por acidosis metabólica.

Acidemia láctica; ~ Ca2+, ~ P04. ECG anormal.

Anomalías de la coagulación que pueden culminar en CID.

Muerte precoz; también el paciente puede morir por complicaciones agudas tales como insuficiencia renal.

Tratamiento: Urgencia colocar al paciente en una zona fría; desnudarle; colocarle sobre una camilla y darle una ducha fría, dirigir un ventilador hacia el paciente, soluciones IV frías, masaje cutáneo; fenotiacina para reducir los escalofríos; catéter de Swan-Ganz; controlar la vía aérea; evitar adrenalina y narcóticos; hidratar, pero evitando la sobrehidratación.

Hipertermia maligna

Incremento rápido y episódico de la temperatura, en respuesta a anestésicos inhalados (halotano, metoxifluorano) o relajantes musculares como la succinil colina.

En la forma autosómica dominante, el 50% presentan ~ CK.

En la forma recesiva (síndrome de King), en varones jóvenes existen otras diversas anomalías congénitas.

Síntomas: Disminución de la relajación durante la inducción de la anestesia; fasciculaciones musculares con la succinil colina, elevación rápida de la temperatura, rigidez muscular; hipotensión y cianosis.

Datos de laboratorio, Acidosis respiratoria y metabólica, ~ Kt, ~ Mg, ~ lactato y piruvato sanguíneos.

Tratamiento: Urgencia médica suspender la cirugía; enfriar con hielo 02 al 100 %; inducir la diuresis; administrar dantrolene sódico ( 1 mg/kg) IV rápidamente hasta que cesen los síntomas, hasta una dosis única máxima de 10 mg/kg. Prevención: Historia familiar; controlar la temperatura durante la anestesia dantrolene profiláctico, 48 mg/kg PO comenzando 12 días antes de la intervención.

Síndrome neuroléptico maligno (SNM)

Rigidez muscular, hipertermia, alteración de la conciencia; disfunción autonómica.

Leucocitosis ( 15.000-30.000); ~ CK.

Ocurre tras la administración de neurolépticos (haloperidol, tiotixene o una fenotiacina piperacínica) a dosis terapéuticas.

Principalmente en adultos varones jóvenes.

Dura 5-10 días después de suspendida la administración de neurolépticos.

Tratamiento: Bromocriptina, 7,5-60 mg/día; o dantrolene como en la hipertermia maligna.

TRASTORNOS QUE SE ACOMPAÑAN DE TEMPERATURAS BAJAS

Hipotermia accidental

Meses de invierno tras exposición en alcohólicos.

A menudo no se llega al diagnóstico porque los termómetros no registran ~ 35º C; utilizar termómetro de incubadora o termómetro diferencial.

Acompaña a la sepsis, mixedema, insuficiencia hipofisaria, insuficiencia suprarrenal, enfermedad cerebrovascular, ingestión de drogas o alcohol.

Los pacientes aparecen fríos, pálidos, rígidos.

Si la temperatura < 27º C, los pacientes están inconscientes. Hemoconcentración, hiperazoemia, acidosis metabólica (ácido láctico).

Tratamiento: Urgencia médica · mantener la vía aérea; oxigenar bien; controlar los gases sanguíneos; expandir el volumen sanguíneo; líquidos IV calientes; monitorizar el K+; vigilar arritmias; administrar NaHCO3 si el pH < 7,25; en caso de hipotermia intensa, recalentar en baño o en tanque de Hubbard (40-42º C).

Vigilar el posible shock por recalentamiento y tratar con hemodiálisis o diálisis peritoneal.

Es frecuente la sepsis; tratar con antibióticos de amplio espectro a menos que se identifique el microorganismo específico v la localización.

No suspender la reanimación incluso en presencia de asistolia mientras el paciente no haya sido recalentado hasta 36º C y permanezca sin responder a la RCP a esa temperatura.

Hipotermia en enfermedades agudas

Difiere de la anterior en que se produce a temperaturas ambientes.

La hipotermia es de grado moderado (33-34º C).

Acompaña a la ICC, uremia, diabetes mellitus, sobredosis de drogas, insuficiencia respiratoria.

Caracterizada por acidosis metabólica intensa, arritmias cardíacas y pérdida de conciencia.

Por lo general, responde al recalentamiento con manta de hipotermia; en caso contrario, tratar como anteriormente.

Hipotermia por inmersión

Debida a inmersión en agua fría durante períodos prolongados.

Tratamiento: Recalentamiento en agua caliente.

Lesiones locales por frío

Congelación local (lóbulos de las orejas, nariz, dedos de manos y pies).

Pie de inmersión (pies mojados, pero no congelados, durante períodos prolongados; los síntomas varían desde isquemia a hiperemia), en caso de isquemia, deben recalentarse lentamente (nota: el calentamiento excesivo puede ocasionar gangrena); la hiperemia requiere un enfriamiento cuidadoso.

Congelación (difiere del pie de inmersión en que están afectados los vasos sanguíneos); recalentar cuidadosamente la extremidad congelada en agua a 10-15 ºC y aumentar la temperatura en 3º C cada 5 minutos hasta un máximo de 40º C, una vez realizado el recalentamiento, el tratamiento consiste en reposo en cama, elevación de la parte lesionada, toxoide tetánico, antibióticos, desbridamiento de vejigas y bullas, lavados antisépticos locales, fisioterapia precoz. La amputación no suele ser necesaria; el dactrán IV puede resultar útil; la simpatectomía o la reserpina intraarterial pueden reducir el vasoespasmo.

Para una revisión más detallada, véase Petersdorf, R. G.: Hypothermia and Hyperthermia, capítulo 377, en HPIM12, 2194.
34 CETOACIDOSIS DIABÉTICA Y COMA HIPEROSMOLAR
CETOACIDOSIS DIABÉTICA (CAD)

La CAD es consecuencia de un déficit de insulina con un incremento relativo o absoluto de glucagón y puede estar causada por suspensión de un tratamiento insulínico o bien por infección, cirugía o estrés emocional. Su comienzo viene anunciado por anorexia, náuseas, vómitos y aumento de la diuresis, y puede surgir dolor abdominal, alteración de la conciencia, respiración de Kussmaul o coma franco. La depleción de volumen puede dar lugar a colapso vascular y cese de la función renal. Es frecuente la leucocitosis. La temperatura corporal es normal o J,. La fiebre sugiere infección y es preciso buscar activamente su fuente.

Las anomalías de laboratorio consisten en hiperglucemia y acidosis metabólica con hiato aniónico (con HCO3 sérico < 10 mmol/L). Tanto la acidosis metabólica como el hiato aniónico son debidos casi en su totalidad al elevado nivel de acetoacetato y ß-hidroxibutirato. A pesar de los valores normales o elevados de potasio en la evaluación inicial, existe en realidad un déficit de potasio corporal total de varios cientos de mmol. El fósforo sérico inicial también puede estar elevado a pesar de la depleción de los depósitos corporales. El magnesio puede estar bajo. El sodio sérico está disminuido secundariamente a la hiperglucemia. Un sodio sérico muy bajo sugiere un artefacto debido a la hipertrigliceridemia.

Es preciso descartar otras formas de acidosis metabólica: acidosis láctica, uremia, cetoacidosis alcohólica y ciertas intoxicaciones. Si las cetonas en orina son negativas, es probable que exista otra causa para la acidosis. Si las cetonas urinarias son positivas, deben medirse las cetonas plasmáticas; una prueba positiva fuerte en plasma no diluido puede ser debida al ayuno, mientras que una reacción fuertemente positiva tras una dilución superior a 1:1 es una evidencia presuntiva de cetoacidosis.

La cetoacidosis diabética no puede corregirse sin insulina. Dado que no es posible identificar de forma prospectiva a los pacientes con resistencia a la insulina, es preferible administrar 25-50 U/h de insulina regular IV hasta corregir la acidosis y cantidades menores durante varias horas después (por lo general, 0.1 U/kg/h). El tratamiento requiere también líquidos IV; el déficit de líquidos usual es de 3-5 L. Inicialmente se administran 1-2 L de solución salina isotónica, determinando las cantidades adicionales mediante la valoración clínica. Cuando la glucosa plasmática desciende a unos 300 mg/dL debe iniciarse la venoclisis de glucosa al 5 %, tanto como fuente de agua libre como para evitar la hipoglucemia y el edema cerebral tardío. La reposición de potasio es siempre necesaria, aunque el momento de la administración varía. La reposición de potasio (como fosfato potásico) debe iniciarse al principio del tratamiento si las concentraciones iniciales son normales o bajas. Si los valores iniciales son elevados, la reposición de potasio debe comenzar tan pronto como comience a descender la concentración medida, con la corrección de la acidosis y la acción de la insulina desplazando el K+ hacia el agua intracelular. El tratamiento enérgico con insulina y líquidos no se suspende hasta que haya desaparecido la acidosis (la corrección de la hiperglucemia no es un objetivo primordial). Son signos de mal pronóstico la presencia de hipotensión, hiperazoemia coma profundo y enfermedades asociadas. Debe administrarse bicarbonato cuando la acidosis es intensa (pH < 7,0), especialmente en presencia de hipotensión. La mayoría de los pacientes con cetoacidosis diabética se recuperan cuando son tratados adecuadamente. Las causas de muerte son: IAM e infección, sobre todo neumonía. (Véanse en la tabla 341 las complicaciones de la CAD.) 

TABLA 341. Complicaciones de la cetoacidosis.
     Complicación
  

  Características

Dilatación gástrica aguda
Vómitos de sangre o material en

o gastritis erosiva.
posos de café.

Edema cerebral.
Embotamiento o coma, con o sin



signos neurológicos, especialmente



si aparece después de una mejoría



inicial.

Hiperpotasemia.
Parada cardíaca.

Hipoglucemia.
Signos adrenérgicos o neurológicos;



cetosis de rebote.

Hipopotasemia.
Arritmias cardíacas.

Infección.
Fiebre.

Resistencia a la insulina.
Acidosis que no remite después de



4 - 6 horas de tratamiento adecuado.

Infarto de miocardio.
Dolor torácico, aparición de insufi



ciencia cardíaca; aparición de hipo



tensión a pesar de los líquidos ade




cuados.

Mucormicosis.
Dolor facial, secreción nasal san




guinolenta, cornetes nasales negros,




visión borrosa, proptosis.

Síndrome de distrés respiratorio. Hipoxemia en ausencia de neumonía, enfermedad pulmonar 


crónica o insuficiencia cardíaca.

Trombosis vascular.       
Cuadro de tipo ictus o signos de isquemia en tejido no 


nervioso.

Origen: Adaptado de D. W. Foster, en Current Therapy in Endocrinology and Metabo/ism 19851986, D. T. Krieger, C. W. Bardin (eds.). Toronto/Philadelphia, Decker, 1985.

COMA HIPEROSMOLAR NO CETÓSICO

La deshidratación profunda es consecuencia de una diuresis osmótica mantenida cuando el paciente es incapaz de beber agua suficiente para compensar las pérdidas urinarias de líquidos. Es frecuente que un diabético anciano sufra un ictus o una infección, que empeoran su hiperglucemia e impiden la ingestión adecuada de agua, por lo que la depleción de volumen ocasiona una hiperazoemia prerrenal. Pueden aparecer convulsiones. Otras causas son la alimentación por sonda con fórmulas ricas en proteínas, la diálisis peritoneal, la elevada ingesta de hidratos de carbono y los agentes osmóticos tales como manitol o urea.

La glucosa plasmática suele estar alrededor de 55 mmol/L ( 1 .000 mg/dL). Puede haber una acidosis metabólica leve. Un bicarbonato sérico < 10 mmol/L y unas cetonas plasmáticas normales sugieren acidosis láctica. La osmolalidad sérica es alta, pero debido a la hiperglucemia, el Na sérico puede ser normal. La osmolalidad sérica puede calcularse:

Osmolalidad (mosm/kg) = 2 [(Na) + (K)] + glucosa

(mmol/L) + BUN (mmol/L)

El déficit promedio de líquidos es de 10 L. Deben administrarse suficientes líquidos IV para mantener la circulación y la diuresis. Aunque en último término se necesita agua libre, durante las primeras 12 horas deben administrarse 23 L de solución salina isotónica. Posteriormente puede utilizarse salino diluido a la mitad. Según se aproxima a la normalidad la glucosa plasmática, puede administrarse glucosa al 5 % como vehículo para el agua libre. Debe administrarse insulina para controlar la hiperglucemia. La tasa de mortalidad es > 50 %.

Para una revisión más detallada, véase Foster, D. W.: Diabetes Mellitus, capítulo 319, en HPIM12, p. 1739.
