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REVISIÓN

Asistencia circulatoria periférica en el curso
de las intoxicaciones agudas: diez años de experiencia

Frédéric Baud1-4, Lionel Lamhaut1,2, Romain Jouffoy1,2, Pierre Carli1,2,5

El soporte vital extracorpóreo (SVEC o ECLS: extracorporeal life support) se ha convertido en una técnica habitual en el
tratamiento del shock cardiogénico refractario y de la parada cardiaca inducida por una intoxicación medicamentosa.
Se presenta la experiencia de nuestro grupo en el SVEC durante un periodo de diez años (2002-2012) en estas dos
entidades clínicas. Se resivsan 112 intoxicaciones agudas consecutivas que requirieron un SVEC arterio-venoso. El
SVEC fue llevado a cabo utilizando una bomba Rotaflow® (Jostra-Maquette). El 63% de las intoxicaciones (71 casos) se
presentaron con una parada cardiaca refractaria y el 37% (41 casos) con un shock cardiogénico refractario. En todos
los casos, la dosis ingerida fue muy elevada. La probabilidad de supervivencia estuvo muy unida al modo de presenta-
ción del intoxicado (shock cardiogénico o parada cardiaca) y al tipo de fármaco ingerido por el paciente. La supervi-
vencia fue mayor en las intoxicaciones por β-bloqueantes y antiarrítmicos y menor en las intoxicaciones por cloroqui-
na, colchicina y verapamilo. En las intoxicaciones por hipnosedantes que presentaron parada cardiaca, la tasa de
supervivencia fue muy baja, indicando que dicha parada fue más el resultado de una anoxia que de un efecto cardio-
tóxico directo. Por el contrario, en los fármacos cardiotóxicos que indujeron parada cardiaca, la supervivencia fue alre-
dedor del 10%, significativamente mayor que la tasa de supervivencia relacionada con una parada cardiaca de origen
no tóxico. La probabilidad de supervivencia en el shock cardiogénico inducido por fármacos osciló entre el 45% y el
100%. Como conclusión, el SVEC ha de ser considerado como una opción terapéutica en la cardiotoxicidad por into-
xicación medicamentosa. Una dosis ingerida particularmente elevada de un fármaco cardiotóxico debe motivar una
estrecha monitorización cardiovascular del paciente. La toxicidad cardiaca grave no es frecuente, pero cuando se pre-
senta pone en riesgo la vida del intoxicado. La indicación precoz del SVEC en el shock cardiogénico inducido por fár-
macos mejora de forma significativa la tasa de supervivencia. Cualquier retraso en el SVEC durante una cardiotoxici-
dad farmacológica grave, diagnosticada por el tipo de fármaco, la dosis y las consecuencias hemodinámicas, puede
condicionar una parada cardiaca y un peor pronóstico del paciente.

Palabras clave: Intoxicación medicamentosa aguda. Shock cardiogénico. Parada cardiaca. Soporte vital extracorpóreo.
Oxigenador de membrana extracorpóreo. Bypass cardiopulmonar.

Peripheral circulatory support in acute poisoning: 10 years’ experience

Extracorporeal life support (ECLS) has become a common technique for treating refractory cardiogenic shock and car-
diac arrest induced by drug overdose. The aim of this paper is to present our group’s 10-year experience (2002-2012)
using ECLS to treat drug-induced, refractory cardiogenic shock and cardiac arrest. We review 112 consecutive cases of
acute poisoning requiring arteriovenous ECLS. We provided ECLS with a Rotaflow pump (Jostra-Maquette). In 71 cases
(63%) the patient presented with refractory cardiac arrest; 41 (37%) presented with refractory cardiogenic shock. The
dose ingested was very high in all cases. Survival was strongly related to presentation (cardiogenic shock vs cardiac ar-
rest) and the type of drug taken. Survival was highest after overdoses of β-blockers and antiarrhythmic drugs and lowest
after overdoses of chloroquine, colchicine, or verapamil. Survival rates were very low in the subgroup of patients present-
ing with cardiac arrest who had taken hypnotics or sedatives, suggesting that the heart stopped more because of anoxia
than because of a direct cardiotoxic effect. In contrast, in cardiotoxic drug-induced cardiac arrest, the survival rate of
10% was significantly higher than the rate in non cardiotoxic arrests. Survival rates in drug-induced cardiogenic shock
ranged from 45% to 100%. We conclude that ECLS should be considered for the management of cardiotoxic drug
overdose. Close cardiovascular monitoring should be initiated if a patient has taken a particularly high dose of a car-
diotoxic drug. Severe cardiotoxicity is rare but life threatening. The use of ECLS in these cases should be based on
clinical criteria. Early use of ECLS in drug-induced cardiogenic shock significantly improves survival. Delays in applying
ECLS in severe drug-induced cardiotoxicity—diagnosed based on type of drug, dose, and hemodynamic effects—can
lead to cardiac arrest and a worse outcome. 

Keywords: Acute drug poisoning. Cardiogenic shock. Cardiac arrest. Extracorporeal life support. Extracorporeal mem-
brane oxygenation. Cardiopulmonary bypass.
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Introducción

A partir de 1940-50 y del notable desarrollo de la
psicofarmacología, la insuficiencia respiratoria aguda
(IRA) de los comas tóxicos se convirtió en la primera
causa de mortalidad. La aplicación a la toxicología de
los principios de la reanimación médica, y en particular
de la intubación y ventilación mecánica (VM) en los ca-
sos de distrés respiratorio, mejoró considerablemente el
pronóstico de las intoxicaciones por psicofármacos. La
mortalidad pasó de un 30% en las intoxicaciones por
psicofármacos, a menos del 1% en los pacientes en que
se realizaba intubación y ventilación asistida.

Pero por otro lado, cuando se presentaban manifes-
taciones cardiovasculares en forma de shock o de tras-
tornos del ritmo o de la conducción, con o sin descen-
so del inotropismo, los tratamientos farmacológicos
tuvieron progresos significativos, pero limitados, duran-
te años. De hecho, el avance conseguido fue el resulta-
do de la toma de conciencia de los diferentes mecanis-
mos por los que se produce el shock cardiovascular de
origen tóxico, así como la mejora en su vigilancia inva-
siva o semiinvasiva.

El shock hipovolémico se ha beneficiado mucho de
los principios del llenado vascular y de la rehidratación.
El shock vasopléjico se ha valido de la estandarización
de la utilización de la noradrenalina y de los objetivos
de mantenimiento de la presión arterial (PA). Pero el
campo en el que no se ha conocido progreso, o muy
pocos avances, está representado por el shock cardiogé-
nico de origen tóxico. Numerosos medicamentos han
sido ensayados, pero los resultados han sido decepcio-
nantes, incluyendo la farmacopea utilizada en el trata-
miento del shock cardiogénico tóxico como la adrenali-
na, noradrenalina o dobutamina, así como el
isoproterenol en caso de bradicardia, sin contar los tra-
tamientos específicos de carácter antidótico. Además,
tres clases de fármacos con acción cardiaca y vascular
no han tenido el reconocimiento de su interés práctico
real, con la excepción de algunos casos clínicos anecdó-
ticos: la dopamina, los inhibidores de la fosfodiesterasa
y las sustancias que aumentan la disponibilidad del cal-
cio intracelular, en particular el levosimendán.

En conclusión, el abordaje cardiológico convencio-
nal en el terreno del corazón en insuficiencia aguda de
causa tóxica ha sido muy decepcionante y lo que se ha
aprendido en el curso de los últimos 50 años ha sido
sobre todo en el terreno de la optimización de los me-
dicamentos de la insuficiencia cardiaca aguda. Los antí-
dotos aparecían como una novedad y su eficacia ha
conseguido reemplazar el soporte farmacológico por in-
munoterapia específica en el caso de la intoxicación di-
gitálica; la hidroxicobalamina sería otro ejemplo de efi-
cacia antidótica en las intoxicaciones por cianuro; y
también conviene citar a la insulina-glucosa en las into-
xicaciones por los inhibidores cálcicos, cuya eficacia es
indudable, aunque limitada.

Todo ello nos llevó a reflexionar en el año 2012 so-
bre el papel de la asistencia mecánica del corazón en el
shock cardiogénico de origen tóxico, que es a priori re-

versible en base a la eliminación del tóxico, general-
mente un medicamento. El objetivo de esta revisión so-
bre la asistencia circulatoria en las intoxicaciones agu-
das graves es responder a diversas preguntas relacio-
nadas con la problemática de las intoxicaciones por sus-
tancias cardiotóxicas, las modalidades de asistencia cir-
culatoria, la técnica de abordaje vascular, sus resultados,
las complicaciones y las indicaciones toxicológicas y
cardiológicas.

Problemática de las intoxicaciones
por sustancias cardiotóxicas

A pesar de la introducción de los principios de la 
reanimación en el campo de la toxicología clínica, per-
siste una elevada mortalidad en las intoxicaciones por
medicamentos cardiotóxicos, con una tasa global de fa-
llecimientos de más del 12% y que contrasta con la
mortalidad general de las intoxicaciones, dominada por
los psicofármacos y analgésicos no cardiotóxicos, que
es de un 4% en nuestra unidad de cuidados intensivos
(UCI). La Tabla 1 muestra la tasa de mortalidad para las
diferentes intoxicaciones en el periodo comprendido
entre los años 1993 y 2000, una etapa que precede a
la introducción del soporte vital extracorpóreo (SVEC).
Hay que matizar que durante ese periodo hubo algún
progreso terapéutico. Es evidente que la mortalidad de
la intoxicación por la digoxina, que aún se prescribe,
fue en nuestra unidad de un 6%, inferior a la encontra-
da por otros autores1, pero ha de tenerse en cuenta
que la tasa de mortalidad antes de la introducción de
los anticuerpos antidigital era de un 17%2.

La Tabla 1 muestra también que las sustancias que
produjeron estas intoxicaciones graves tenían un perfil
muy diferente en relación a la tasa de mortalidad. Para
algunas, como los antidepresivos triciclícos, aunque la
mortalidad fue solo del 2%, la elevada frecuencia de es-
te tipo de intoxicaciones dio lugar a 15 fallecimientos
entre las 600 intoxicaciones por triciclícos admitidas en
la UCI durante el periodo 1995-2001. En esa misma
época, la flecainida se usaba muy poco, ya que solo dio
lugar a 10 intoxicaciones, pero tuvo una tasa de morta-

Tabla 1. Tasa de mortalidad de las intoxicaciones por fármacos
cardiotropos durante el periodo 1993-2001 en Paris (Francia)

Intoxicaciones Fallecidos Tasa de
(n) (n) mortalidad

Mortalidad de las intoxicaciones medicamentosas por cardiotropos
(1993-2000)
Medicamentos 3.579 131 3,7%
Antiarrítmicos 189 23 12,2%
Digitálicos 79 5 6,3%
Cloroquina 174 22 12,6%
Entre los cardiotropos, los agentes con efecto estabilizante de
membrana son responsables de la mayoría de fallecimientos
(1995-2001)
Cloroquina 135 19 14%
Flecainida 10 4 40%
Tricíclicos 612 15 2%
Cocaína 80 3 4%
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lidad del 40%. La cloroquina ostenta un inquietante
palmarés, dada la frecuencia de presentación de esta
intoxicación (135 casos durante un periodo de 6 años),
con una mortalidad del 14%. Finalmente, deben resal-
tarse las muertes ligadas a la cocaína que empezaba a
debutar al final del citado periodo, con una tasa de
mortalidad del 4%.

El progreso conseguido en la mejora de la mortali-
dad en las intoxicaciones por cardiotóxicos, con excep-
ción de la digoxina que tiene un anticuerpo específico,
ha sido fundamentalmente el resultado de una retirada
del mercado de estos productos y muy en particular, en
los años 70, de la quinidina, la cual estaba presente en
una presentación comercial asociada al fenobarbital y
que se prescribía para las taquicardias emocionales.
También ha contribuido a este descenso de mortalidad
la restricción en la utilización y la desaparición de nu-
merosos antiarrítmicos de clase I gracias a un estudio
aparecido en 1987, que mostró una elevada mortalidad
en pacientes tratados con estos medicamentos antiarrít-
micos. La quinidina, que sucedió a la ajmalina y que es-
taba presente también en una especialidad farmacéuti-
ca cuya indicación era la taquicardia emocional, fue
uno de los agentes utilizados por personas psicológica-
mente frágiles y candidatas al suicidio, y para las cuales
este tratamiento ponía a su disposición un agente car-
diotóxico potencialmente mortal. Además, debe subra-
yarse que en el caso de la ajmalina, la mortalidad se co-
rrelacionaba estrechamente con la cantidad presente en
cada comprimido3.

Las muertes por sobredosificación de medicamentos
que han de ser precritos por un médico, pero que se
consumen con ánimo recreativo o adictivo (pharming),
es un problema infraestimado y que está en expansión
en todos los países. Un reciente estudio en los EE.UU.
demuestra que la sobredosificación de medicamentos
se ha convertido en la primera causa de mortalidad evi-
table, pasando de una incidencia de 6 casos/100.000
habitantes en 1999 a 13 casos/100.000 habitantes en
20134. De forma sorprendente, los datos en Europa son
más tranquilizadores5. Sin embargo, en un estudio lle-
vado a cabo durante un periodo de 12 años (1997-
2008) en 12 UCI francesas, resultó sorprendente obser-
var que el número de intoxicaciones no había
disminuido, con una media de 1.500 estancias/año en
UCI por intoxicación, a pesar de que durante el citado
periodo algunos medicamentos tóxicos habían sido reti-
rados del mercado.

Además, existía un aumento de la gravedad global,
como demuestra el índice de gravedad simplificado
SAPS II (Simplified Acute Physiology Score) que pasó de
una media de 26 (DE: 20) en 1987 a 36 (DE: 23) en
2008. Para confirmar este aumento en la gravedad de
las intoxicaciones, el porcentaje de pacientes que preci-
só una VM pasó del 41% al 65% y, en el mismo perio-
do, el porcentaje de intoxicados en coma subió del
31% al 39%. A destacar también, que el porcentaje de
pacientes que precisó de fármacos vasoactivos o car-
dioactivos ascendió del 12% al 22%. Finalmente, en el
mismo periodo de tiempo, la mortalidad en cuidados

intensivos que era del 7% para las intoxicaciones medi-
camentosas, pasó al 12%. Este estudio llegó a la con-
clusión de que existía un aumento global de la morbi-
mortalidad de origen tóxico en Francia.

La toxicología agrupa una gran cantidad de sustan-
cias, ya que se incluyen medicamentos, sustancias adic-
tivas o recreativas, productos domésticos, industriales,
fitosanitarios, plantas y toxinas animales o vegetales.
Todas estas sustancias ingeridas a dosis altas, pueden
inducir afectación en todos los sistemas del organismo.
Pero cada tóxico, molécula sintética o elemento natural
tiene una especificidad de órgano para mostrar sus
efectos tóxicos. Esta toxicidad es reproducible y dosis-
dependiente. La intensidad de la afectación orgánica
puede conducir a una insuficiencia funcional aguda del
órgano diana del tóxico, e incluso a un cese de su fun-
ción. Pero una de las características de la insuficiencia
de estos órganos, cuando es la consecuencia de una in-
toxicación aguda, es que con frecuencia es reversible.
Pero esta reversibilidad no es universal, ya que algunos
tóxicos inducen un daño celular que sobrepasa la capa-
cidad de reparación del organismo (daño irreversible).

Pero cuando el corazón se para, se plantea la duda
de si esta parada pueda ser revertida si se consigue reti-
rar el tóxico presente en el organismo o, al menos, re-
ducir su presencia en el corazón. La experiencia adquiri-
da en más de 10 años de asistencia circulatoria en las
intoxicaciones permite afirmar, a día de hoy, que es po-
sible revertirlas. En un gran número de casos, los efec-
tos cardiacos observados en las intoxicaciones agudas
son reversibles, y este hecho está actualmente demos-
trado para los β-bloqueantes y los medicamentos anti-
arrítmicos con efecto estabilizante de membrana.

Pero no se puede extender este concepto de reversi-
bilidad completa a todas las intoxicaciones. Así, por
ejemplo, las antraciclinas y la parafenileno-diamina, que
pueden conducir a una miocarditis tóxica de grave pro-
nóstico prácticamente irreversible. Además, los fracasos
observados con la cloroquina y los inhibidores cálcicos
plantean el interrogante de los mecanismos por los cua-
les la asistencia circulatoria ha sido incapaz de evitar el
fallecimiento de estos pacientes. Y sin embargo, en los
dos ejemplos citados, la actividad eléctrica y mecánica
cardiaca habían reaparecido y parecía haberse normali-
zado la macrocirculación, pero con evidencias de graves
e irreversibles alteraciones en la microcirculación.

En el estado actual de nuestro conocimiento, la asis-
tencia circulatoria en las intoxicaciones agudas es un
tratamiento eficaz que puede considerarse indicado en
las intoxicaciones por β-bloqueantes y antiarrítmicos
con efecto estabilizante de membrana, pero aún experi-
mental para otros casos, que son muchos. En una re-
ciente comunicación de una intoxicación grave por col-
chicina que presentaba un shock cardiogénico
refractario, el paciente evolucionó favorablemente bajo
la asistencia circulatoria periférica6. Este caso, unido al
que habíamos tratado con fragmentos Fab de anticuer-
pos específicos anticolchicina demuestra, de manera
prácticamente certera, que la afectación cardiaca pro-
ducida por la colchicina es reversible en el hombre7.
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Una revisión sistemática de la literatura centrada en
las asistencias circulatorias, muy frecuentemente arterio-
venosas y más raramente veno-venosas, merece consul-
tarse8. La asistencia circulatoria nos ha enseñado que un
corazón parado por una intoxicación puede volver a la-
tir y que numerosas afectaciones cardiacas tóxicas son
reversibles, lo que nos permite llegar a la conclusión de
que los fenómenos de aturdimiento miocárdico están
infravalorados. La existencia de este aturdimiento puede
ser deducida al comparar la cinética de los tóxicos con
la evolución de la función miocárdica en el curso de in-
toxicaciones por sustancias adrenérgicas, como la cafeí-
na y la cocaína. En los dos casos, la intensidad y breve-
dad de los efectos tóxicos explican el advenimiento de
una fibrilación auricular (cafeína) o de una parada car-
diaca en asistolia (cocaína a dosis masiva), pero la dura-
ción de la acinesia y posteriormente la hipocinesia mio-
cárdica que persisten durante varios días, no son nada
comparables con la duración de los efectos tóxicos que
se miden en minutos para la cocaína o en horas para la
cafeína.

El aturdimiento miocárdico del corazón tóxico es sin
duda multifactorial: agotamiento miocárdico por la esti-
mulación β-adrenérgica muy intensa, las fibrilaciones
ventriculares incesantes, la cardioversión eléctrica repe-
tida y el masaje cardiaco prolongado, así como los po-
tentes antiarrítmicos, todos ellos con efecto intenso ino-
trópico negativo, administrados por vía endovenosa y a
dosis eventualmente repetidas. Una reciente publicación
presenta un caso de una insuficiencia cardiaca aguda
motivada por una intoxicación grave por tramadol, un
metabolizador ultrarrápido, el cual precisó un SVEC, su-
gestivo de un efecto de aturdimiento miocárdico indu-
cido por la inhibición de la recaptación de catecolami-
nas y que generó una serie de preguntas sobre la
cardiotoxicidad directa del tramadol9,10.

Esta enumeración de factores de aturdimiento mio-
cárdico hace emerger una razón suplementaria para re-
currir a la asistencia circulatoria. En efecto, el análisis de
los factores potenciales de esta situación sugiere el pa-
pel deletéreo del tratamiento farmacológico del shock
cardiogénico tóxico y de los trastornos malignos ventri-
culares. Un exceso de tratamiento para establecer la
macrocirculación tiene como consecuencia un agrava-
miento de los efectos cardiacos de los tóxicos, en vez
de contrarrestarlos. Si se comprende el mecanismo de
instauración de estos círculos viciosos, se comprende el
lugar que ocupa el SVEC en el tratamiento del corazón
intoxicado, poniéndolo en reposo y a resguardo de las
agresiones farmacológicas.

Este nuevo tratamiento invasivo no debe hacer olvi-
dar la rareza de las situaciones que lo necesitan, es de-
cir, el shock cardiogénico de origen tóxico. Masson et
al. han demostrado que de entre las 2.350 intoxicacio-
nes admitidas en reanimación en el Centro Hospitalario
Universitario de Lille, solo 253 necesitaron la adminis-
tración de catecolaminas. El shock cardiogénico se ob-
servó en 62 intoxicados, incluyendo 52 shock refracta-
rios y 10 paradas cardiacas refractarias. En el 60% de
los casos, el responsable era un medicamento antiarrít-

mico, tratándose en el 47% de estos casos de un fár-
maco con efecto estabilizante de membrana. La intoxi-
cación fue el resultado de una combinación de cardio-
tropos en el 73% de los casos11.

Modalidades del SVEC en las intoxicaciones

La revisión de la literatura sobre este tema diferen-
cia dos modelos clásicos de asistencia circulatoria: la
veno-venosa para el síndromes de distrés respiratorio
agudo grave y la arterio-venosa para el shock cardiogé-
nico y la parada cardiaca refractaria al tratamiento con-
vencional.

La asistencia circulatoria veno-venosa utilizada en el
distrés respiratorio de origen tóxico es fundamental-
mente aplicada por su capacidad para restablecer la he-
matosis, asegurando una oxigenación siempre limitada,
pero que tiene la enorme ventaja de ser estable, salva-
guardando al paciente de accidentes graves ligados a
episodios de reclutamiento cuando se manipulan los
circuitos del respirador, ya sea para una aspiración tra-
queal, una fibrobroncoscopia u otros cuidados.

En la circulación extracorpórea veno-venosa se corri-
ge la hipoxemia al tiempo que se realiza una extracción
muy importante de anhídrido carbónico, lo que tiene
como consecuencia beneficiosa la corrección del pH ar-
terial que alcanza un rasgo fisiológico, donde las cate-
colaminas endógenas o exógenas son eficaces. De ahí
que el término “oxigenación por membrana extracor-
pórea” (ECMO: extracorporeal membrane oxigenation)
sea perfectamente aplicable. La ECMO tiene unas indi-
caciones históricas, muy en particular en las ingestas
masivas de hidrocarburos del petróleo, sobre todo en
los niños8 y en la inhalación del humo de los incen-
dios12.

En nuestra experiencia, existen dos indicaciones su-
plementarias de la ECMO veno-venosa: la neumopatía
broncoaspirativa del coma tóxico que sea causa de un
síndrome respiratorio del adulto muy grave y refractario
a las maniobras de reclutamiento y al decúbito supino,
y el distrés respiratorio en el contexto de una intoxica-
ción por medicamentos estabilizantes de membrana o
por inhibidores del calcio. En ambos casos hay una IRA
grave de aparición retardada, entre 36 y 48 horas des-
pués de los acontecimientos cardiacos mayores. En es-
tas circunstancias puede proponerse el paso de una EC-
MO arterio-venosa para la asistencia cardiaca en la fase
precoz, a una ECMO veno-venosa en la fase secundaria
de la intoxicación, en base al distrés respiratorio predo-
minante y al papel nefasto del débito arterial retrógra-
do de la asistencia circulatoria arterio-venosa femoro-fe-
moral, que aumenta considerablemente la postcarga
del ventrículo izquierdo, lo que añade un factor de ede-
ma pulmonar hemodinámico en un contexto ya exis-
tente de edema pulmonar lesional.

El síndrome del arlequín por afrontamiento de débi-
tos, el del propio paciente y el proporcionado por la
bomba, se observa en el curso de las citadas intoxica-
ciones. Es en este contexto en el que se discute el posi-
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ble paso de una asistencia arterio-venosa a veno-veno-
sa, si el restablecimiento de la función sistólica lo per-
mite, al disminuir la postcarga del ventrículo izquierdo,
especialmente en los casos de aturdimiento miocárdico
prolongado.

En el segundo modo de asistencia circulatoria, con
cánulas arteriales y venosas, se trata de una asistencia
fundamentalmente cardio-circulatoria, pero en el que el
conocimiento de sangre del corazón derecho hacia el
corazón izquierdo o, más exactamente, del corazón de-
recho que sustituye al corazón izquierdo, necesita la uti-
lización de un intercambiador de gases. Sin embargo, el
parámetro fundamental asegurado es el hemodinámico,
en forma de PA y de gasto cardiaco. En estas indicacio-
nes vamos a encontrar una técnica donde el término de
SVEC insiste en el aspecto de soporte a la función car-
diaca insuficiente.

Los dos grandes estados que podrían beneficiarse
del SVEC son los shocks cardiogénicos y las paradas car-
diacas refractarias a los tratamientos convencionales y
optimizados según las recomendaciones en vigor. En las
intoxicaciones agudas, debe considerarse que el SVEC
va a permitir asegurar la curación del paciente con re-
cuperación de la función pulmonar y de la función car-
diaca. Debe reseñarse que la evolución habitual del in-
toxicado hacia la recuperación total de la función
cardiaca permite explicar en gran medida el éxito de
esta asistencia circulatoria en algunas indicaciones toxi-
cológicas.

Una nueva indicación que acabamos de descubrir
hace referencia a las intoxicaciones en las cuales existe
un antídoto, pero este no se encuentra disponible; en
estos casos, es posible proponer el SVEC como un
puente hacia el antídoto, aspecto que trataremos poste-
riormente. Por el contrario, la opción del puente hacia
el trasplante no ha sido nunca propuesta en las intoxi-
caciones agudas tratadas por nuestro grupo.

Indicaciones toxicológicas del SVEC

La Tabla 2 muestra los resultados de una revisión de
la literatura, e indica los tóxicos que han sido publica-
dos hasta el año 2013, que se han beneficiado de la
asistencia circulatoria periférica. Aparte de las intoxica-
ciones por hidrocarburos, donde la insuficiencia es ex-
clusivamente pulmonar y necesitan una asistencia veno-
venosa, la inmensa mayoría de las otras asistencias
citadas en esta tabla son arterio-venosas8. La lista no es-
tá cerrada, ya que la cardiotoxicidad de los medica-
mentos se descubre a menudo en el momento en que
se produce una sobredosificación masiva. El SVEC es
una técnica de realización excepcional en relación a la
frecuencia de presentación de las intoxicaciones.

Tal y como se constata en la Tabla 1, la digoxina no
consta a pesar de que se describió en 1998 un caso de
intoxicación masiva tratada de manera infructuosa con
una asistencia circulatoria periférica y con la administra-
ción de fragmentos Fab de anticuerpos anti-digoxina18.
Nuestro grupo ha tratado recientemente una intoxica-

ción por 20 mg de digoxina, en la que se puso en mar-
cha un SVEC a partir del momento en que se presentó
la parada cardiaca, gracias a lo cual pudo recibir una
neutralización equimolar de anticuerpos administrados
durante el tratamiento con SVEC según el protocolo de
Schaumann19, es decir la mitad de la dosis de anticuer-
pos en perfusión durante una hora, seguidos de una
perfusión continua durante 6 horas. Este protocolo da
como resultado una mayor fracción de fragmentos Fab
eliminados en la orina y unidos a la digoxina, reducien-
do la cantidad de Fab libre inútilmente eliminado por
vía urinaria. Se pudo constatar que el paciente estaba
con una disociación electromecánica durante el trata-
miento con SVEC. Finalmente a las 7 horas de iniciar la
perfusión de los anticuerpos antidigoxina, apareció una
diferencia entre las presiones sistólica y diastólica.

Esta observación sugiere que el SVEC podría ser
también un medio para realizar un puente hacia el antí-
doto, permitiendo al médico que se enfrenta a una gra-
vísima intoxicación el disponer de un mayor tiempo pa-
ra conseguir el antídoto y administrarlo de manera
óptima.

Resultados del SVEC en el curso
de las intoxicaciones agudas

La primera serie en la literatura médica fue publica-
da por los cirujanos del Hospital de Caen, que publica-
ron 6 pacientes con una edad media de 34 años (rango
17-55 años), que se presentaban al ingreso en parada

Tabla 2. Intoxicaciones en las que una asistencia circulatoria
extracorpórea ha sido descrita en la literatura médica8

Agente Número Agente Número
tóxico de casos tóxico de casos
Acebutolol 7 Fluoxetina 1
Aconitina 1 Fosfina 1
Amiodarona 1 Hidrocarburo no precisable 1
Amlodipino 1 Ibuprofeno 1
Antidepresivos tricíclicos Imipramina 1
(otros) 2 Lidocaína 1

Arsénico 1 Mepivacaína 1
Atenolol 1 Meprobamato 6
Betaxolol 3 Metadona 2
Bupropion 1 Metoprolol 1
Carbamazepina 1 Monóxido de carbono 1
Cibenzolina 2 Paracetamol 1
Citalopram 1 Paraquat 2
Clomipramina 1 Paroxetina 2
Cloroquina/Hidroxicloroquina 5 Pirilamina 1
Cloruro de zinc 1 Prajmalina 1
Cocaína 1 Propafenona 2
Colchicina 1 Propranolol 9
Contraste radiológico 1 Quetiapina 1
Desipramina 1 Quinidina 2
Dextropropoxifeno 2 Sotalol 3
Difenhidramina 1 Taxus 1
Diltiazem 1 TNPCPC* 1
Disopiramida 4 Tramadol 3
Fenitrotion/Malatión 1 Venlafaxina 1
Fentanilo (parche) 1 Verapamilo 10
Flecaínida 4 Zotepina 1
*Tóxico no precisable con parada cardiaca.
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cardiaca a consecuencia de una intoxicación por dosis
masiva13. Los dos primeros pacientes fallecieron en un
contexto de fracaso multiorgánico relacionado con el
retraso en el inicio de la asistencia. Los otros cuatro so-
brevivieron sin secuelas. La duración media de la ECMO
fue de 59,25 (DE: 2 h) (rango 48-71 h). La Tabla 3 in-
dica las sustancias supuestamente ingeridas por estos 6
pacientes13.

Estos primeros resultados fueron confirmados por
un estudio en nuestro servicio, con diez pacientes con-
secutivos que presentaban una intoxicación grave por
medicamentos cardiotropos con efecto estabilizante de
membrana, tratados con SVEC precoz y cuya indicación
se realizó según el algoritmo descrito en la Figura 1. La
Tabla 4 muestra las características demográficas y las
circunstancias de la intoxicación aguda de estos diez
pacientes, así como los medicamentos y las dosis res-
ponsables del estado de shock. A remarcar el carácter
masivo de las dosis supuestamente ingeridas por los pa-
cientes.

Una dosis masiva debe poner en alerta de la posible
indicación del SVEC, aunque este factor no sea el único
a tener en cuenta para su aplicación al paciente. La Ta-
bla 5 muestra la gravedad del estado hemodinámico en
el momento de activar la indicación del SVEC. A subra-
yar que éste se indicó cuando la dosis de adrenalina al-
canzó los 3 mg/h, dosis que fue incrementándose pro-
gresivamente hasta alcanzar los 10 mg/h en el
momento de la puesta en marcha del SVEC, lo que de-
muestra el carácter refractario y agravamiento irreversi-
ble del paciente que está bajo tratamiento exclusiva-
mente farmacológico. Los 10 pacientes presentaban un
estado cardiocirculatorio gravísimo y dos de ellos fue-
ron canulados cuando se encontraban en parada car-
diaca refractaria. Existía una alteración del nivel de con-
ciencia y un ensanchamiento de los complejos QRS, lo
que atestigua el efecto estabilizante de membrana por
un lado y, por otro, el bajo flujo sanguíneo cerebral. A
pesar de la gravedad de estos intoxicados, la evolución
fue favorable en 7 pacientes (Tabla 6).

Desde el punto de vista estadístico, el umbral de su-
pervivencia que permitía afirmar la eficacia del SVEC era
igual o superior al 40%, mientras que la tasa de super-
vivencia teórica que era de esperar por el estado de los
intoxicados era inferior al 10%. De este estudio llevado
a cabo en estos 10 pacientes, fue posible concluir que
el SVEC era eficaz para tratar los estados de shock re-
fractario. Es importante señalar que todos estos pacien-
tes presentaron una o varias complicaciones directa-

mente ligadas al SVEC, de las cuales la más frecuente
fue el sangrado precoz en el lugar del acceso vascular,
mostrando así la necesidad de una colaboración con el
servicio de cirugía cardiaca. Otra aportación de estos
casos con parada cardiaca refractaria y que fueron tra-
tados con SVEC es que su tasa de supervivencia fue del
10%, significativamente superior a la que se observa en
las paradas cardiacas refractarias por causas no toxicas,
que es igual o inferior al 2%16.

Un estudio retrospectivo comparativo entre dos cen-
tros, el Hospital de Lille (que no dispone de asistencia
circulatoria) y el Hospital de Caen (que sí dispone), ha
mostrado una mejora significativa de la supervivencia
global de las intoxicaciones graves por medicamentos
cardiotropos gracias a la asistencia circulatoria11. Este es-
tudio fue llevado a cabo en 62 pacientes en shock car-
diogénico grave de origen tóxico, de los cuales 14 se
beneficiaron de asistencia circulatoria y 48 de un trata-
miento convencional. La tasa de supervivencia fue del
86% con la asistencia circulatoria (12 de los 14 casos),
mientras que con el tratamiento convecional la tasa de
supervivencia fue del 48% (23 de los 48 casos), con
una diferencia estadísticamente significativa (p < 0,02).
A destacar también que la supervivencia de las paradas
cardiacas en ausencia de asistencia circulatoria fue del
0% en Lille, mientras que la tasa de supervivencia de la
parada cardiaca refractaria de origen tóxico en Caen
fue del 100%. Estos resultados confirman la extraordi-
naria eficacia de la asistencia circulatoria en dos tipos
de intoxicaciones por cardiotropos: por un lado las in-
toxicaciones por estabilizantes de membrana (tasa de
supervivencia en Caen del 100 % y en Lille del 30%) y,
por otro, las intoxicaciones por betabloqueante (super-
vivencia en Caen del 90 % y en Lille del 40%).

Nuestra experiencia, adquirida a lo largo de 10 años
con la aplicación del SVEC en las intoxicaciones por
medicamentos cardiotrópicos, ha alcanzado los 112 ca-
sos. Hay que destacar que 71 de ellos (63%) presenta-
ban una parada cardiaca refractaria en el momento de
plantear la indicación del SVEC (Tabla 7). El lugar en el
que se produjo esta parada fue extrahospitalario en 45

Tabla 3. Tóxicos sospechados en 6 casos de parada cardiaca
tratada con asistencia circulatoria extracorpórea en la serie de
Caen13

Edad Medicamentos
40 Sotalol (4,8 g), isoptine (calcio antagonista 7,2 g)
36 Disopiramida (10 g), meprobamato (10 mg)
18 Acebutolol (10 g), aspirina (15 g), meprobamato (4 g)
37 Fluoxetina, escitalopram, zolpidem (4 g)
17 Propranolol (4 g), betaxolol (6,8 g), isoptine (1,2 g)
22 Acebutolol (8 g), meprobamato (5 g)

Tabla 4. Descripción demográfica y toxicológica de 10
pacientes tratados con asistencia circulatoria extracorpórea
Sexo

Mujeres 8/10
Hombres 2/10

Edad (mediana y rango) 42 años (18-50)
Antecedentes depresivos 10/10
Antecedentes de tentativa de suicidio 6/10
Intervalo ingesta-admisión (mediana y rango) 5,5 horas (2-27)
Tipo de medicamento y dosis

Acebutolol 34 g liberación retardada
Acebutolol 4 g
Carbamazepina 32 g liberación retardada
Cibenzolina 3,9 g
Cloroquina 10 g
Cloroquina 9 g
Disopiramida 6 g
Propafenona 9 g
Propranolol 2,24 g
Propranolol 2 g liberación retardada
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Figura 1. Indicación del soporte vital extracorpóreo en las intoxicaciones graves por medicamentos
con efecto estabilizante de membrana y que han sido tratados siguiendo este algoritmo. PAS: pre-
sión arterial sistólica.

Tabla 5. Estado hemodinámico, electrocardiográfico y
neurológico en el momento de instaurar la asistencia
circulatoria extracorpórea (n = 10)
Presión arterial sistólica (media y rango) 60 mmHg (0-113)
Frecuencia cardiaca (media y rango) 45 min (0-135)
Nivel de conciencia evaluado por la escala

de Glasgow (media y rango) 4 puntos (3-15)
Amplitud del QRS (media y rango) 150 mseg (110-250)
ECG

Asistolia persistente 2/10
Fibrilación ventricular 3/10
Bloqueo aurículo-ventricular 4/10
ECG de Brugada 2/10

Tabla 6. Evolución de 10 pacientes intoxicados por
medicamentos estabilizantes de membrana y tratados
con asistencia circulatoria extracorpórea
Alta sin secuelas neurológicas 7/10 (a los 28 días del ingreso)
Fallecidos por muerte encefálica 2/10 (en ambos casos, parada

cardiorespiratoria previa al inicio
del tratamiento)

Falecidos por shock séptico 1/10 (a los 14 días del ingreso)
Complicaciones 4/10 sangrado importante

1/10 trombosis extensa
1/10 linfedema
8/10 infección nosocomial
2/10 edema laríngeo
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casos (63% de todas las paradas cardiacas) e intrahospi-
talario en 26 casos (37%). Un análisis retrospectivo de
estos datos sugiere una indicación muy tardía del SVEC.
Nuestros resultados se añaden a los ya conocidos de las
intoxicaciones por betabloqueantes, en las cuales se ha
publicado que alrededor del 40% presentan una parada
cardiaca después de la hospitalización, mostrando así la
necesidad de una vigilancia muy estrecha de los intoxi-
cados por sustancias cardiotropas20.

En relación al intervalo de tiempo entre la parada
cardiorespiratoria y la puesta en marcha del SVEC, pudo
precisarse con exactitud en 36 pacientes, siendo la me-
dia de 145 ± 50 min (mediana 136 min; rango 59-381
min). A destacar que estos intervalos son particularmen-
te prolongados. En efecto, la indicación de la asistencia
circulatoria se realizó en una media de 100 min des-
pués de la parada cardiaca. No hay duda de que estos
intervalos podrían ser mejorados con una toma de con-
ciencia de la gravedad potencial de una parada cardia-
ca de origen tóxico, que en la literatura médica es con-
siderada con frecuencia como de “buen pronóstico”.
Este concepto pronóstico relacionado con las paradas
cardiacas tóxicas merece ser revisado a la luz de los re-
sultados presentados, ya que representan un retraso de
la puesta en marcha de la asistencia circulatoria y, en
consecuencia, se alteran considerablemente los resulta-
dos.

La duración de la puesta en marcha del SVEC en el
servicio de reanimación, es decir, fuera del ambiente
cardioquirúrgico pudo ser determinado con precisión
en 36 pacientes. La duración media de la colocación
fue de 48 (DE: 26 min, mediana 41 min, rango 13-175
min). La tasa de supervivencia al alta de la UCI para las
paradas cardiacas extrahospitalarias fue del 11% (5 de
los 45 casos), mientras que la tasa de supervivencia de
las paradas intrahospitalarias fue solo del 14% (3 de 26
casos). Estos resultados son sorprendentes, ya que en el
paciente que se encontraba en el hospital, con menores
tiempos de retraso en la asistencia especializada, era de
esperar un mejor pronóstico. Todo ello sugiere, una vez
más, una infravaloración de la parada cardiaca de ori-
gen tóxico.

La evolución desfavorable hacia la muerte se hace
de dos modos diferentes: por un lado, un cuadro de fu-
ga capilar, que se traduce en la necesidad de un relle-
nado vascular continuo e ineficaz, lo que conduce a
una deformación de la imagen corporal del paciente
con una ganancia de peso importante y, por otro, con

un fracaso multiorgánico. Muy pocos pacientes evolu-
cionan hacia una muerte encefálica postanóxica, ya que
la función de los diferentes órganos había estado bien
preservada y que las alteraciones iniciales relacionadas
con la parada cardiaca fueron corregidas durante el pe-
riodo de SVEC. De los 4 pacientes con muerte encefáli-
ca, en 3 pudo realizarse una extracción de órganos pa-
ra trasplante, lo que representa el 4% de las paradas
cardiacas refractarias extrahospitalarias (3 de 45 casos)
y el 4% de las paradas cardiacas refractarias intrahospi-
talarias (1 de 26 casos).

Un shock cardiogénico refractario de origen tóxico,
precedido o no de una parada cardiaca transitoria, ha
sido pues la indicación del SVEC en 41 casos durante
este periodo de 10 años, lo que significa que el 37% de
los intoxicados se han beneficiado de esta técnica (Ta-
bla 8). De manera sorprendente, el shock cardiogénico
refractario se presentó en solo 3 de los 41 casos atendi-
dos extrahospitalariamente (7%) y en 38 de los 41 ca-
sos intrahospitalarios (93%). Por tanto, el retraso en la
presentación refractaria del shock cardiogénico debe ser
subrayado, en oposición a la parada cardiaca, ya que
esta ha sido observada esencialmente en el 60% de los
casos en la asistencia prehospitalaria, al tiempo que en
caso de shock cardiogénico, este no se presentó más
que en el 7% de los casos en medio prehospitalario. Es-
tos resultados muestran, una vez más, la necesidad de
una vigilancia muy estrecha de todas las intoxicaciones
por sustancias cardiotropas.

A diferencia del pronóstico sombrío de la parada
cardiaca refractaria de origen tóxico, la tasa de supervi-
vencia a la salida de la UCI del shock cardiogénico re-
fractario, ha sido notablemente mejorada por el SEVC.
Esta tasa de supervivencia ha sido del 100% (3 de 3 ca-
sos) para el shock cardiogénico refractario que se pre-
senta en el medio extrahospitalario, mientras que fue
del 47% (18 de 38 pacientes) para el que lo hace en el
medio hospitalario. Estos resultados subrayan la eficacia
espectacular de la asistencia circulatoria en el shock car-
diogénico refractario de origen tóxico.

La Tabla 9 muestra que el impacto del SVEC en la
supervivencia depende mucho del tipo de fármaco im-
plicado. Los medicamentos que se observan en la tabla
habían generado al menos tres intoxicaciones graves
con necesidad de SVEC en este periodo de 10 años. No
nos ha parecido adecuado presentar las tasas de super-
vivencia en los medicamentos en los que solo hubo un
caso de intoxicación. La eficacia de la asistencia circula-
toria es particularmente elevada en las intoxicaciones

Tabla 7. Frecuencia, lugar de la atención y pronóstico de la
parada cardiaca refractaria en el curso de 112 intoxicaciones
graves tratadas con asistencia circulatoria periférica

Lugar Tasa de supervivencia
al alta de la unidad

de cuidados intensivos
Parada cardiorespiratoria refractaria (n = 71)

Extrahospitalaria (n = 45, 63%) 5/45 (11%)
Intrahospitalaria (n = 26, 37%) 3/26 (14%)

Donación de órganos para trasplante (n = 4)
Extrahospitalaria (n = 3, 7%) No procede
Intrahospitalaria (n = 1, 4%) No procede

Tabla 8. Frecuencia, lugar de la atención y pronóstico del
shock cardiogénico refractario en el curso de 112 intoxicaciones
graves tratadas con asistencia circulatoria periférica

Lugar Tasa de supervivencia
al alta de la unidad

de cuidados intensivos
Shock cardiogénico refractario (n = 41), precedido o no de una parada
cardiaca recuperada

Extrahospitalaria (n = 3, 7%) 3/3 (100%)
Intrahospitalaria (n = 38, 97%) 18/38 (47%)
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por β-bloqueantes y en concreto con el propranolol y
el acebutolol, donde la tasa de supervivencia alcanzó el
55%. La asistencia circulatoria es así mismo muy eficaz
en las intoxicaciones por medicamentos antiarrítmicos
estabilizantes de membrana, y muy en particular la fle-
cainida, cibenzolina, propafenona y disopiramida. Una
tasa de supervivencia del 30-60% se observa habitual-
mente en estas intoxicaciones graves, que son causa de
shock cardiogénico refractario, con o sin parada cardia-
ca transitoria.

Pero una causa de reiterado fracaso ha sido y es la
cloroquina. En París, la intoxicación por cloroquina ha
sido la principal indicación toxicológica durante el pe-
riodo de estudio, pero lamentablemente la tasa de su-
pervivencia obtenida ha sido solo del 10%, en concreto
2 de los 19 pacientes. La reciente restricción en el acce-
so a cajas con 10 g de cloroquina ha hecho caer el nú-
mero de intoxicados por este producto. Por ello, no se
puede considerar que el SVEC haya resuelto el proble-
ma cardiocirculatorio inducido por la intoxicación grave
por cloroquina, pero esto no es un motivo para recha-
zar la indicación del SVEC en una intoxicación grave
por cloroquina, sino que es un motivo adicional para
indicar el SVEC con la máxima precocidad. Este fracaso
proviene probablemente de dos factores: por un lado,
la frecuencia y gravedad de la parada cardiaca inicial in-
ducida por la cloroquina y, por otro, la afectación mul-
tiorgánica inducida por este tóxico y que se manifiesta
de manera particularmente evidente a nivel cardiocircu-
latorio, pero que podría subestimar la afectación a nivel
de otros órganos, como lo demuestra la hiperlactacide-
mia que observamos a pesar de que el estado hemodi-
námico estaba conservado, demostrando así un sufri-
miento tisular difuso sin relación con la alteración
hemodinámica.

Así mismo, en el caso de las intoxicaciones por vera-
pamilo, a pesar de la instauración del SVEC, la tasa de
supervivencia es solo del 14%. El análisis retrospectivo
de nuestros resultados sugieren los mecanismos que
podrían explicar el fracaso de esta técnica en esta indi-
cación. En efecto, la fase inicial de la intoxicación por
verapamilo induce a la vez un descenso de la contracti-
bilidad y trastornos del ritmo y de la conducción sino-
auricular y aurículo-ventricular, que se asocian a una

importante vasoplejia arterial. El SVEC solo puede dar
respuesta a la parte cardiogénica de la intoxicación, pe-
ro no a los efectos tóxicos vasculares arteriales. El perfil
evolutivo hacia la muerte de los intoxicados por verapa-
milo que están en tratamiento con SVEC, demuestra
que esta técnica permite obtener un gasto cardiaco
muy elevado al mismo tiempo que la PA diastólica va a
seguir muy baja, siempre inferior a 40 mmHg e incluso
por debajo de los 30 mmHg. De hecho, estos pacientes
pueden llegar a presentar una hipertensión sistólica du-
rante el tratamiento con SVEC y noradrenalina, pero es-
te medicamento se muestra incapaz de corregir la vaso-
plejia arterial. En nuestra opinión, en estas
intoxicaciones con evolución desfavorable a pesar del
tratamiento con SVEC y noradrenalina a altas dosis, el
verapamilo induce una fase de shock cardiogénico se-
guido de una fase que se podría calificar de “shock
diastólico” y que no puede ser tratado con SVEC, y en
el que un gasto cardiaco elevado no impide la evolu-
ción hacia un fracaso multiorgánico.

Hemos tratado de entender el motivo por el que el
tratamiento farmacológico del shock cardiogénico re-
fractario, que consiste esencialmente en la optimización
del rellenado vascular y en la administración de cateco-
laminas que tienen no solo un efecto β-mimético, sino
también α-mimético, podría tener un efecto deletéreo.
La respuesta ha llegado a partir de la observación, du-
rante un periodo de 4 años, de 5 casos de intoxicación
grave por cardiotropos que han presentado una isque-
mia mesentérica. Al mismo tiempo, 17 pacientes habían
sido hospitalizados con una sospecha en el momento
del ingreso de infarto mesentérico, en ausencia de cual-
quier contexto toxicológico. La población del grupo
con infarto mesentérico primitivo tenía una edad signi-
ficativamente mayor que la de los intoxicados y presen-
taba factores de riesgo vascular, que estaban ausentes
en el grupo de las intoxicaciones. El infarto mesentérico
fue la causa de ingreso en el primer grupo, mientras
que los signos sugestivos de infarto aparecían de mane-
ra retardada en el segundo grupo, unas 48 h después
de la admisión (percentil 25-75: 36-60 h). Los tóxicos
incluían antagonistas del calcio, β-bloqueantes, dextro-
propoxifeno, antidepresivos cíclicos y la hidroxizina. La
dosis mediana de catecolaminas en el grupo de intoxi-
caciones fue de 15,5 (4,5-30) mg/h para la noradrenali-
na y de 6 (4,9-6,3) mg/h para la adrenalina. La longi-
tud del intestino resecado fue también diferente, una
media de 90 cm en el grupo de intoxicados (rango de
36-227 cm) frente a 375 cm (rango 66-500 cm) en el
grupo con infarto mesentérico primario, es decir, una
diferencia muy significativa, como también lo fue la lo-
calización: en el grupo de intoxicaciones, la isquemia
era ileal solo en un 20% de los casos, mientras que en
el 80% restante era fundamentalmente yeyunal; por el
contrario, en el 100% de los infartos mesentéricos pri-
marios existía una isquemia ileal. En relación a la morta-
lidad, fue del 90% en el grupo con infarto mesentérico
primario y del 20% en el grupo de intoxicados. En este
último, existía una correlación estrecha entre la exten-
sión del intestino resecado y la cantidad acumulada de

Tabla 9. Tasa de supervivencia de los intoxicados con
insuficiencia circulatoria y tratados con asistencia
extracorpórea, en función del tipo de tóxico

Tóxico (n) Tasa de supervivencia
Cibenzolina (3) 66%
Propranolol (9) 55%
Acebutolol (9) 55%
Flecaínida (7) 28%
Verapamilo (7) 14%
Cloroquina (19) 10%
Venlafaxina (5) 0%
Colchicina (4) 0%
Meprobamato (3) 0%
Ciamemazina (3) 0%
Cocaína (3) 0%
Clomipramina (3) 0%
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catecolaminas administradas21. Estos resultados sugieren
que la administración prolongada de altas dosis de ca-
tecolaminas vasoconstrictoras permite mantener una
macrocirculación al precio de una grave alteración de la
microcirculación, particularmente en el intestino, lo que
conduce a una isquemia que permite la traslocación
bacteriana y el inicio del fracaso multiorgánico. La
puesta en marcha precoz del SVEC permite disminuir
considerablemente, e incluso parar, la administración
de catecolaminas, evitando así la instauración de un cír-
culo vicioso.

Complicaciones del SVEC en el curso
de las intoxicaciones por cardiotropos

La revisión de la literatura muestra que todas las
complicaciones locales y generales del SVEC observadas
en nuestro servicio habían sido ya descritas en el con-
texto de un SVEC instaurado por una intoxicación en
otros casos8. A destacar la elevada prevalencia de un
sangrado precoz en el lugar de colocación de las canu-
laciones.

De las indicaciones toxicológicas
a las indicaciones cardiológicas

El éxito del SVEC proviene de la demostración de
que durante estos 10 años, aunque la indicación inicial
fue el shock cardiogénico y las paradas cardiacas tóxi-
cas, muy rápidamente la cardiología se convirtió en un
demandante de este tipo de asistencia para el shock
cardiogénico por enfermedad cardiaca, especialmente
en la fase aguda de un daño miocárdico. Esto ha tenido
como consecuencia que en 10 años (2002-2012) de
experiencia práctica con el SVEC, hayamos realizado un
total de 332 asistencias circulatorias arterio-venosa y ve-
no-venosa. Pero una causa tóxica como origen de la in-
suficiencia cardiaca aguda solo ha sido el motivo de la
indicación en 112 casos, es decir, el 34% del conjunto
de las asistencias circulatorias hechas a lo largo de estos
10 años en nuestro servicio. En otras palabras, las dos
terceras partes de las asistencias circulatorias han sido
realizadas por motivos cardiológicos, y en este caso es
preciso recordar que los problemas de salida de la asis-
tencia circulatoria son mucho más complejos que en el
caso de las intoxicaciones.

Desearíamos aprovechar esta revisión para mencio-
nar un hecho en la historia de la medicina, de la toxico-
logía clínica y de los cuidados intensivos. En efecto, des-
de su creación, la toxicología clínica se ha beneficiado
más de los principios de la medicina y de la medicina
intensiva, que a la inversa. Pero la toxicología clínica ha
sido capaz de realizar también aportaciones propias a la
medicina intensiva en dos aspectos: en primer lugar al
reconocerse que las intoxicaciones son una causa co-
mún de insuficiencia orgánica, frecuentemente reversi-
ble, en lo que concierne a los medicamentos; y, en se-
gundo lugar, los antídotos que facilitan e incluso hacen

innecesario el tratamiento de soporte, llegando incluso a
ser el único tratamiento que garantiza la curación del
paciente, como ocurre con la N-acetilcisteína en la into-
xicación por paracetamol. Pero con la llegada del SVEC
arterio-venoso en las intoxicaciones por cardiotropos, la
toxicología clínica ha sido el medio en el cual este modo
de asistencia se ha desarrollado y ha podido ser extendi-
do a la insuficiencia cardiaca aguda de causa no tóxica
en un medio fuera del quirófano de cirugía cardiaca.

Conclusiones

El SVEC, puesto en práctica un ambiente externo a
la cirugía cardiaca, es factible. Una estrecha colabora-
ción entre los servicios médicos y quirúrgicos es una
condición imprescindible para el éxito del proyecto, ya
que aunque un médico formado pueda poner en prác-
tica un SVEC, solo un cirujano tendrá la capacidad de
resolver las complicaciones.

El SVEC debe ser integrado en el tratamiento de las
intoxicaciones graves por medicamentos cardiotóxicos.
Pero la asistencia circulatoria solo representa el trata-
miento de la parte cardiogénica del shock y en absoluto
de la parte vasopléjica.

Dos clases de medicamentos pueden beneficiarse
con certeza del SVEC: por un lado, los antiarrítmicos de
la clase I de Vaughan-Williams con efecto estabilizante
de membrana y, por otro, los β-bloqueantes. La preco-
cidad de la puesta en marcha del SVEC es un factor
pronóstico de gran importancia en el shock cardiogéni-
co y todavía más en las paradas cardiacas refractarias,
donde cada minuto perdido agrava de manera conside-
rable el pronóstico.

Una parada cardiaca puede estar presente en el cur-
so de una intoxicación por psicótropos y este grupo de
fármacos puede tener también una toxicidad cardiaca.
Pero el SVEC debe ser indicado solo cuando la insufi-
ciencia cardiaca es primitivamente de origen cardiotóxi-
co y no el resultado de una anoxia cerebral.

La toma de conciencia de la gravedad de una para-
da cardiaca de origen tóxico debería permitir acortar
los tiempos de indicación y de colocación de un SVEC.
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