UNIVERSIDAD DE COSTA RICA
SISTEMA DE ESTUDIOS DE POSGRADO

MANEJO DE LA INTOXICACION POR BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE
CALCIO EN EL SERVICIO DE EMERGENCIAS

Tesis sometida a la consideracion de la Comision del Programa de Estudios de
Posgrado en Medicina de Emergencias para optar al grado y titulo de

Especialista en Medicina de Emergencias

DRA. PAOLA ANDREA BASTOS JARA

Profesor tutor: Dr. Maximiliano Moreira Accame
Profesor lector: Ranjit Singh Apolayo

Cuidad Universitaria Rodrigo Facio,
Costa Rica 2020



DEDICATORIA

A mi esposo Rich Vargas por ser mi faro y refugio cuando las cosas no
han salido bien, y nunca soltar mi mano. Por ser mi apoyo y soporte
incondicional durante todo el proceso de residencia. Y a mi bebé en camino

por ser mi inspiracion para ser una mejor persona y profesional.



AGRADEDIMIENTOS

A mis padres Nuria Jara y Marvin Bastos, porque me han ensefado el

buen camino de la vida y a nunca detenerme hasta alcanzar la meta.



Al Dr. Maximiliano Moreira por su guia en la realizacion de este trabajo

y al Dr. Ranijit Singh por haber sido mi apoyo durante todo mi ejercicio de la



“Esta Tesis fue aceptada por la Comision del Programa de Estudios de
Posgrado en Medicina de Emergencias para optar al grado y titulo de
Especialista en Medicina de Emergencias”

25 <“\‘.
/ //-\\;)

)
Dr. MaximihLa'no Moreira Accame

Profesor Guia
A

Dr. Fabio Matamoros Cérdoba
Director del Programa de Posgrado en Medicina de Emergencias

{

Paola Andrea Bastads Jara
Sustentante



Tabla de Contenidos pag.

1. Resumen 5
2. Antecedentes 7
2.1.Introduccién 7
3. Metodologia 9
3.1.Tipo de Estudio 9
3.2. Estrategia de Busqueda 9
4. Cuerpo de la Obra. 10
4.1.Tipos de Canales de Calcio. 10

4.2.Tipos de Farmacos Bloqueadores de Canales de Calcio 11

4.3. Intoxicaciéon de Bloqueadores de los Canales de Calcio 12

4.3.1. Clinica 12
4.4.Manejo Inicial 13
4.5. Descontaminacion 14
4.6. Tratamiento de Soporte 14

4.6.1. Vasoactivos 15

4.6.2. Calcio 15

4.6.3. Glucagodn 16

4.6.4. Emulsion Lipidica Intravenosa. 17
4.7. Tratamiento Especifico. 18

4.7.1. Terapia Hiperinsulinica Euglucémica 18

5. Conclusiones 20
6. Anexos 21

7. Bibliografia. 22



UNIVERSIDAD DE S E Sistema de
COSTARICA < LT Estudios de Posgrado

Autorizacion para digitalizacion y comunicacion pablica de Trabajos Finales de Graduacion del Sistema de
Estudios de Posgrado en ¢l Repositorio Institucional de la Universidad de Costa Rica,

Yo, Paola Andrea Bastos Jara . con cédula de identidad 206610141 ., en mi
condicion de autor del TFG tiwlado Manejo de la intoxicacion por bloqueadores
de los canales de calcio en el servicio de Emergencias

Autorizo a la Universidad de Costa Rica para digitalizar y hacer divulgacion pablica de forma gratuita de dicho TFG

a través del Repositorio Institucional u otro medio electronico, para ser puesto a disposicion del piblico segin lo que

establezca el Sistema de Estudios de Posgrado, SI'| X | NO *

*En caso de la negativa favor indicar ¢l tiempo de restricciéon: afio (%),

Este Trabajo Final de Graduacion serd publicado en formato PDF, o en ¢l formato que en el momento se establezca,

de tal forma que el acceso al mismo sea libre, con el fin de permitir la consulta ¢ impresion, pero no su modificacion.

Manifiesto que mi Trabajo Final de Graduacion fue debidamente subido al sistema digital Kerwd y su contenido
corresponde al documento original que sirvio para la obtencion de mi titulo, y que su informacion no infringe ni
violenta ningun derecho a terceros, EI TFG ademas cuenta con el visto bueno de mi Director (a) de Tesis o Tutor (a)

y cumplio con lo establecido en la revision del Formato por parte del Sistema de Estudios de Posgrado.

INFORMACION DEL ESTUDIANTE:

Nombre Completo: __Paola Andrea Bastos Jara

Nimero de Camé;_ B79656 Numero de cédula: 206610141
Correo Electronico: Bastosjarapaola@gmail.com
Fecha: 10/8/2020 . Niamero de teléfono; 8896-5344 ,

Nombre del Director (a) de Tesis o Tutor (a);_Dr. Maximiliano Moreira Accame

‘."'q/\j W

FIRMA ESTUDIANTE

Nota: El presente documento constituye una declamcion jurada, cuyos alcances aseguran o la Universidad, que su contenido sea tomado como cierto, Su
importancia rdica en que permite abreviar proced admanistrativos, v al mismo tiempo genern una responsabilidad legal para que quien declare
contranio & la verdad de lo que manifiesta, puede como consecuencia, enfrentar un proceso penal por delito de perjuno, tipificado en ¢l articulo 318 de nuestro
Cidigo Penal, Lo anterior implica que ¢f estudiante se vea forzado  realizar su mayor esfuerzo para que no sdlo incluya informacion veraz en la Licencia de
Publicacidn, sino que tambidn realice diligentemente la gestidn de subir ¢l documento correcto en la plataforma digital Kerwd,




1. RESUMEN

Los bloqueadores de los canales de calcio (BBC) se usan
ampliamente para diferentes trastornos cardiovasculares. A dosis
terapéuticas tienen un perfil seguro de uso, sin embargo, en caso de
sobredosis, pueden causar complicaciones graves, como choque refractario,
acidosis metabdlica severa y ser potencialmente letales. Por lo que en
pacientes en los que se anticipa una intoxicacion moderada a grave, se deben
monitorizar y observarse durante al menos 12 horas si se ingiere una
formulacion de liberacion inmediata, y de al menos 24 horas cuando esta
involucrada una formulacién de liberaciéon sostenida como la Amlodipina,

incluso si el paciente esta asintomatico.

El tratamiento inicial esta dirigido a la descontaminacion
gastrointestinal y el tratamiento de soporte, es decir, la reanimacién con
liquidos y la administracién de vasopresores, calcio intravenoso y terapia de

hiperinsulinemia euglucémica y terapia lipidica.

Con respecto a la terapia de hiperinsulinemia euglucémica hoy se
reconoce como un tratamiento de primera linea en pacientes con sobredosis
de BCC, principalmente en quienes se sospecha una gran ingestion. Las dosis
altas de insulina, en combinacion con glucosa, de ser necesaria, parece ser
mas efectiva cuando se usa temprano en la fase de intoxicacion, incluso

cuando el paciente apenas muestra inestabilidad hemodinamica. La terapia



de emulsion de lipidos intravenosos sélo debe considerarse en pacientes con
toxicidad cardiovascular potencialmente mortal, como en el shock refractario,
que no responde a las terapias convencionales. Cuando las medidas
farmacoldgicas de apoyo y especificas no logran revertir adecuadamente las

condiciones refractarias en la sobredosis por BCC, se debe considerar el uso

de soporte vital extracorporeo.



2. ANTECEDENTES

2.1 Introduccion

La intoxicacién aguda por drogas es una de las principales causas
de enfermedades relacionadas con letalidad en los Estados Unidos y la
principal causa de paro cardiaco en victimas menores de 40 afos que se

ingresan a los departamentos de emergencias. '

Las sobredosis con medicamentos cardiovasculares estan asociadas
con una morbilidad y mortalidad significativas. Los bloqueadores beta-
adrenérgicos (BBA) y los bloqueadores de los canales de calcio representan

dos de las clases mas importantes de medicamentos cardiovasculares. 2

El abuso de drogas cardiovasculares es una de las primeras diez
causas mas frecuentes de intoxicacién intencionada en los Estados Unidos.3
Segun el informe anual de la Asociacion Americana de Centros de Control de
Envenenamiento del 2016, los medicamentos cardiovasculares representan
el 6.28% de las exposiciones a medicamentos toxicos, teniendo los
bloqueadores de canales una presentacion del 4.16% de todas las

exposiciones fatales a sustancias. 4
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Es por esto que aparece la necesidad de esta revision, en donde su
objetivo sera determinar cual es el mejor manejo de soporte en los servicios
de emergencias de las intoxicaciones por BCC, ademas de conocer la
efectividad del uso de altas dosis de insulina euglucémica como parte del
tratamiento agudo. Esto porque por afos la terapia hiperinsulinémica
euglucémica se consideré como un ultimo esfuerzo para tratar a pacientes en
casos altamente refractarios. No obstante, en los ultimos afos, esta terapia
se ha convertido en un armamento usual en el manejo y el tratamiento de la
sobredosis de BCC y los betabloqueadores (BB) con buenos resultados

clinicos. 4

Aparte de estas terapias farmacolégicas se plantean otras terapias
de manejo para intoxicacion por BCC como la oxigenacion por membrana
extracorpérea (ECMOQO). Donde si bien no hay muchos estudios al respecto,
hay algunos reportes de caso que vienen a mencionar que el ECMO es una
opcion viable para pacientes que han tomado una sobredosis de un farmaco
cardiotoxico, incluso después de un paro cardiaco presenciado, incluyendo a

los BCC.%5

Debemos tomar en cuenta, que la eficacia de estas intervenciones
farmacoldgicas y no farmacolégicas generalmente pueden ser de variables
resultados, dado que con frecuencia se asocian a otras coingestas,

aumentando de forma considerable su morbimortalidad.
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3. METODOLOGIA

3.1 Tipo de Estudio

Se trata de una revisidn bibliografica de tipo narrativa, seleccionando
un numero determinado de articulos en inglés, publicados en los ultimos diez

anos, y en seres humanos.

De ser necesario se incluiran otros aportes bibliograficos distintos a
estas caracteristicas, siempre y cuando generen un aporte tedrico de peso

técnico o si se consideran relevantes para la investigacion.

3.2 Estrategia de Busqueda

Se utilizaron las siguientes bases de datos electronicas para la
busqueda de la bibliografia. PubMed, Ebmedicine, Clinical key, Sibdi UCR.
Utilizando las siguientes palabras clave: bloqueadores de los canales de
calcio “O” antagonista de los canales de calcio “Or” canales de calcio “And”
sobredosis “Or” intoxicacién “Or” toxicidad y altas dosis de insulina o HIET.

Busquedas tanto en inglés como espanol.
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4. CUERPO DE LA OBRA

4.1 Tipo de Canales de Calcio

Existen dos tipos de canales de calcio, los canales T y los canales L.
Los canales de calcio de tipo T son un canal de calcio activado por bajo voltaje,
llamado asi por su caracteristica regulacion de corriente de calcio “transitoria
(activacion rapida) y pequefia (pequefia conductancia)” en la célula. Hay tres
tipos: Cav3.1 (a1G), Cav3.2 (a1H), y Cav3.3 (a1l), los cuales estan presentes
en el cerebro y los tejidos nerviosos periféricos, incluidos los ganglios de la
raiz dorsal y los ganglios autbnomos, mientras que solo los subtipos a1G y
a1H estan presentes en el tejido cardiaco (miocitos y células marcapasos),
tejido muscular liso, esperma y células endocrinas (incluyendo tiroides,
pancreas y suprarrenales), sin embargo, en estos ultimos (células endocrinas)

los farmacos cardiovasculares no tienen efecto. °

Con respecto a los canales tipo L , tiene también 3 subnidades conocidas:
Cav1.1, Cav 1.2, Cav1.3, teniendo relevancia en cuanto al control de la
presién arterial, estan presentes en el musculo liso arterial, donde controlan
la resistencia vascular periférica y en el musculo ventricular cardiaco
determina la contractilidad.® El papel principal de la subunidad Cav1.3 es su
contribucion al nodo sinoatrial y al marcapasos de los ndédulos
auriculoventriculares, que es posible debido a su rango de voltaje de

activacion mas negativo que permite la entrada de calcio durante la
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despolarizacion diastélica y se sabe que su accion principal esta en el musculo
liso de los vasos periféricos, en donde los farmacos que actuan a este nivel

producen bloqueo en la accién generando una potente vasodilatacion.

4.2 Tipos de Farmacos Bloqueadores de los Canales de Calcio

Se han aprobado tres clases generales de bloqueadores de los
canales de calcio para su uso farmacolégico en los Estados Unidos. Estas
clases son las fenilalquilaminas (verapamilo), benzotiazepinas (diltiazem) y
dihidropiridinas (amlodipina, felodipina, nicardipina, nifedipina, nimodipina).’-
Aunque los BCC son un grupo quimicamente diferente, todos comparten
clinica similar en donde la hipotension, bradicardia, el bloqueo
auriculoventricular de alto grado y el shock son observaciones clinicas

frecuentes en la intoxicacion grave por BCC. 7

A pesar de las diferencias estructurales entre las diversas clases, todos
los BCC comparten el mismo mecanismo farmacoldgico de accion en la unién
a la subunidad de los canales de calcio tipo L. De forma practica podemos
decir que los BCC finalmente ejercen sus efectos terapéuticos al inhibir
directamente la afluencia de calcio en los canales de calcio tipo L y hay dos
clases principales de BCC: dihidropiridinas (DHP) y no dihidropiridinas (no
DHP). Los no DHP funcionan principalmente inhibiendo los canales de calcio
en las células miocardicas, mientras que los DHP ejercen principalmente sus

efectos sobre la vasculatura periférica del muasculo liso.8 ©
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Debido a que la secrecién de insulina es un proceso dependiente de
los canales de calcio, el antagonismo en los canales de calcio tipo L
pancreaticos resulta en una secrecion de insulina alterada, hipoinsulinemia e
hiperglucemia. La sobredosis grave de BCC también puede producir
resistencia a la insulina. Esta combinacién de alteracion en la liberacion de
insulina y el aumento en la resistencia a la insulina produce hiperglucemia,

que es una de las caracteristicas de la intoxicacion grave por BCC. ’

4.3 Intoxicacion por Bloqueador de Canales de Calcio

4.3.1 Clinica

El amlodipino y otros BCC de liberacion lenta se absorben lentamente
del tracto gastrointestinal, alcanzandose las concentraciones séricas maximas
en 6 a 12 horas y en la sobredosis, las concentraciones maximas se pueden
alcanzar a las 24 horas de la ingesta. Por lo tanto, es importante tener en
cuenta que los pacientes pueden parecer asintomaticos al momento de la
presentacion, especialmente cuando se ingieren BCC de liberacion lenta, y

luego se deterioran pasadas las 24 horas.

Los BCC se metabolizan principalmente por el sistema del citocromo

P450, estan altamente unidos a proteinas y tienen un alto volumen de

distribucion, por lo que no son susceptibles a la eliminaciéon por hemodialisis.®
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Los signos y sintomas de toxicidad a menudo incluyen bradicardia e
hipotension, con disminucién de la contractilidad cardiaca , llevando a edema
pulmonar no cardiogénico y en ocasiones ameritando soporte ventilatorio.
Ademas, los BCC no hidropiridinicos son lipofilicos y tienen una mayor
afinidad por los cardiomiocitos que los agentes dihidropiridinicos, por lo que
se reduce la entrada de calcio en la fase dos del potencial de accion,
ocasionando trastornos del ritmo cardiaco y encontrandose anomalias en el
electrocardiograma  (EKG) como  bradicardia  sinusal, bloqueo
auriculoventricular o prolongacion del intervalo QTcorregido.®'%1"  También
se asocian a hipoinsulinemia, resistencia a la insulina con consecuente
hiperglucemia y acidosis metabdlica, por lo que sumado a choque cardiaco
con inotropismo negativo y vasodilatacion periférica refractaria hace que sea

potencialmente mortal.

4.4 Manejo Inicial

El paciente debe mantenerse en una unidad con monitoreo continuo.
contar con accesos vasculares y considerarse, de ser necesario, la intubacion
con manejo de ventilacion mecanica invasiva ya que los pacientes pueden
presentarse con alteracion del estado de consciencia y/o edema pulmonar no

cardiogénico.® 12
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4.5 Descontaminacion

La prevencién de la absorcidn de sustancias potencialmente toxicas
es un principio fundamental en el tratamiento de pacientes que han sufrido
una sobredosis. Eltiempo de ingesta y dosis debe ser tomada en cuenta para
el uso de carbdn activado. Si bien no se sabe cual es la dosis toxica, se dice
que con una ingesta mayor de 0.3 mg/kg en nifios, deben monitoirizarse por
al menos 24 horas y considerarse dosis suficiente para ser potencialmente
grave, por lo que si al momento de presentarse tiene menos de 2 horas de
ingesta, se debe considerar el uso de carbon activado a dosis de 1g/kg via
oral para reducir su absorcion. En adultos la dosis es muy variable y depende
del tipo de BCC, sin embargo, siempre debe considerarse la coingesta de

otros farmacos que pueden prolongar su efecto.?12.13

4.6 Tratamiento de Soporte

El manejo inicial de los pacientes con intoxicacion severa por BCC
consiste principalmente en la descontaminacion gastrointestinal, reanimacion

con liquidos y la administracién de calcio, glucagén y vasopresores.

Dado que la mortalidad sigue siendo alta a pesar del soporte, a
menudo se usan nuevas terapias, como las dosis altas con insulina
euglucémica y la emulsion lipidica intravenosa.'* Por lo que a continuacion

se detallara el manejo con cada uno de ellos
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4.6.1 Vasoactivos

A los pacientes con signos de choque se le deben iniciar soporte con
agentes vasoactivos. Se sabe que se pueden utilizar varias catecolaminas y
agentes simpaticomiméticos para contrarrestar los efectos hipotensores de la
toxicidad por BCC, siendo la adrenalina la de eleccion dado su efecto
inotrépico y cronotropico positivo, ademas titulando dosis segun respuesta.

(Tabla #1)

Los agentes vasoactivos, como la dopamina, la dobutamina, la
adrenalina (epinefrina) y la noradrenalina (norepinefrina), afectan
directamente el rendimiento cardiaco porque actuan sobre los receptores,
canales ionicos y enzimas ubicadas en el corazén y en el musculo liso por lo
que son fundamentales en el manejo del soporte por la hipotension sostenida
que puede presentarse.' La atropina puede considerarse su uso en casos
de bradicardia sostenida en dosis de bolos y repetible segin respuesta. '°

(Tabla #1)

4.6.2 Calcio

El calcio también esta indicado en pacientes que presentan bloqueos
cardiacos después de una sobredosis de BCC. Los pacientes que no
presentan bloqueo cardiaco también pueden recibir calcio cuando hay

evidencia de compromiso hemodinamico. El calcio es un medicamento de
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facil acceso en los servicios de emergencias y los profesionales de medicina
de emergencias estan familiarizados con su administracion, el cual esta
disponible en presentacion de gluconato o cloruro de calcio (ambos son

recomendados para su uso). °

Segun la evidencia a la fecha, la dosis del tratamiento inicial
recomendada de cloruro de calcio para la toxicidad BCC en adultos es en bolo,
pero se puede requerir una infusion continua de cloruro de calcio para
mantener un aumento en la presion arterial. ®- Los niveles de concentracion de
calcio en estos pacientes deben controlarse cada dos horas y debe realizarse
electrocardiogramas seriados para evitar una hipercalcemia clinicamente

significativa.'’8

4.6.3 Glucagon

Los BCC actuan como antagonistas en los canales de calcio
sensibles al voltaje tipo L en el miocardio, el lecho vascular y el pancreas.
Este bloqueo disminuye la produccion intracelular del monofosfato de
adenosina ciclico (AMPc), y esto a su vez reduce la cantidad de calcio

intracelular disponible para la despolarizacion.??

El glucagodn eleva los niveles intracelulares de AMPc, lo que aumenta
transitoriamente la frecuencia cardiaca y con esto el gasto cardiaco.'® El
aumento de la concentracion intracelular de AMPc con glucagon puede tener

un efecto positivo en la contractilidad cardiaca al activar la proteina quinasa C
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y aumentar el flujo de calcio celular a través de las membranas celulares.?’ La
dosis recomendada es dividida en un bolo intravenoso, seguido de una

infusion de mantenimiento.? (Tabla #1)

4.6.4 Emulsién Lipidica Intravenosa (ELI)

La administracion ELI se ha convertido en una medida prometedora
en la atencidn de emergencia a pesar de estar destinada originalmente a la
nutricion parenteral. Aunque se han propuesto numerosos mecanismos para
los efectos de reanimacion de ELI, hay dos teorias que son predominantes: 1-

Particion o “sumidero de lipidos” y 2- Mejoria en el metabolismo cardiaco.®

Se dice que la administracion de lipidos proporciona un
‘compartimento vascular” adicional por el cual se extraen toxinas del plasma
para que queden atrapadas dentro de la fase lipidica transitoria, fraccionando
las mismas y quedando lejos de los receptores diana. Las concentraciones
séricas mas bajas facilitan la eliminacién del agente ofensor de los tejidos

mediante la generacion de un gradiente de concentracion.

La teoria del mejoramiento de metabolismo cardiaco sostiene que la
infusion de triglicéridos y fosfolipidos proporciona una fuente de energia de
acidos grasos sostenida a los miocitos en condiciones toxicas. Los miocitos
cardiacos usan preferentemente acidos grasos para obtener energia, excepto
en estados estresados en los que hay uso de carbohidratos, por lo que la

adicion de lipidos en alta concentracion puede abrumar el bloqueo para
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permitir que los acidos grasos sean una fuente de energia. Desde entonces,
esta teoria ha sido extrapolada para muchos otros medicamentos

cardiotdxicos.19-20

La evidencia muestra que la dosis recomendada de ELI al 20%
intravenoso se divide en dosis inicial (bolo) que se calculara en mililitros por
kilogramo de peso con un maximo de volumen de 500cc, siendo esta dosis
repetida en caso de persistir colapso cardiovascular. Y posteriormente una
dosis de infusién continua calculada por kilogramo de peso por minuto,
pudiendo duplicarse la dosis de infusidn si persiste la inestabilidad vy
manteniéndose al menos por diez minutos después de la recuperacion

hemodinamica. 2''° (Tabla #1)

4.7 Tratamiento Especifico

4.7.1 Terapia Hiperinsulinica Euglucémica (THIE)

De acuerdo a la evidencia cientifica recaudada, la THIE alguna vez
se consider6 como un ultimo esfuerzo para tratar a pacientes en casos
refractarios. Sin embargo, en los ultimos afos, esta terapia se ha convertido

en una tratamiento de rutina en el manejo de la sobredosis de BCC y BB.8

La administraciéon de dosis altas de terapia con insulina se le
atribuyen efectos metabdlicos. La intoxicacion por BBC inhibe los canales

ionicos sensibles al voltaje tipo L en el pancreas, disminuyendo la liberaciéon

21



de insulina. La resistencia a la insulina también aumenta y produce
hiperglucemia. Simultdneamente con estos efectos, los efectos
hemodinamicos de la sobredosis “cambian” el sustrato energético del
miocardio de acidos grasos libres a glucosa, pero la disminucion de la
liberacion de insulina y el aumento de la resistencia a la insulina impiden la
utilizacion de glucosa??, por lo que la terapia hiperinsulinica permite que las
células miocardicas capten y proporcione eficazmente la glucosa como fuente
de energia produciendo efectos inotropicos en células miocardicas humanas,
llevando esto a un aumento del gasto cardiaco. Sin embargo, se recomienda
el uso en conjunto con infusiones de catecolaminas, dado que puede

asociarse la caida de resistencias vasculares periféricas. 8

La dosis de un bolo de insulina mas comun es de aproximadamente
10 veces la dosis de insulina regular para manejos comunes como en la
cetoacidosis diabética. Es por esto que la vigilancia estricta del control
glicémico y de los niveles de potasio es fundamental, siendo estas las
principales complicaciones, por lo que con regularidad debe darse
adicionalmente dosis de glucosa intravenosa y de potasio. La dosis incluira
insulina de accion rapida calculada a 1 unidad/kg seguido de una infusion de
insulina a 1 unidad/kg/hora. En una dilucion comun de 1000 u en 100 cc de
solucion para no aumentar cantidad de volumen total a administrar. Ademas,
se debe acompafar de infusién de dextrosa al 0.5 g/kg/h titulado para
mantener concentraciones de glicemia de 100-250 mg/dL.2322 Las altas dosis

de insulina también se van a relacionar a hipocalemia por lo que el potasio
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debe ser monitoreado durante el inicio de THIE, al menos cada 1 0 2 horas y
una vez que las concentraciones estan estable podrian distanciarse aun

mas.?*

5. CONCLUSIONES

Para la practica clinica , la evidencia cientifica nos permite concluir que
el manejo tanto de soporte como el uso temprano de dosis altas de insulina
con euglicemia da mejor resultados en cuanto a disminuir la mortalidad en el
manejo agudo, atribuyéndosele la capacidad de mejora en la respuesta
cardiovascular transitoria. Sin embargo, al ser una entidad clinica poco
frecuente, hay ausencia de evidencia cientifica de alta calidad metodolégica
que permita establecer un estandar de oro en el manejo agudo y compare

diferentes estrategias terapéuticas.

El presente trabajo recaba la mejor evidencia disponible, que se basa
sobretodo en series de casos y permite plantear un algoritmo de manejo para
los servicios de emergencias. Sin embargo, dadas las limitaciones
metodoldgicas propias de una revision narrativa, no permite el analisis
sistematico de la evidencia. Es pertinente plantear la necesidad de estudios

clinicos de calidad para optimizar el manejo de estos pacientes.
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6. ANEXOS

Flujograma de Manejo de la Intoxicacion por Farmacos Bloqueadores de
los Canales de Calcio

Sospecha de intoxicacion por BCC

;Via aérea segura?

!

;Tiempo de evolucion conocido?

L "

Valorar descontaminacion gastrica

|

> Intubacién

Glucagon &— Inestabilidad hemodindmica ————) Prueba con liquidos
/
Terapia Vasopresores o
hiperinsulinica Emulsion lipidica

Euglicémica

Tabla #1 Dosis Recomendadas en el Manejo de la Intoxicacion por
Bloqueadores de los Canales de Calcio

FARMACO DOSIS BOLO DOSIS INFUSION
ADRENALINA 0,5mcg/kg/min
ATROPINA 0.5-1 mg IV

CLORURO DE CALCIO 0.2 cc/kg IV

GLUCONATO DE CALCIO 0.6cc/kg IV

GLUCAGON 0.05 -0.15 mg/kg IV 0.05 -0.1 mg/kg/h
EMULSION LIPIDICA 1.5 cclkg IV 0.25 cc/kg/min
INSULINA RAPIDA 1U/kg IV 1U/kg/h

Fuente: ( 8)(15)(16)(17)
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