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Capitulo 82
INTOXICACIONES. MEDIDAS ESPECIFICAS

N. Lain Terés

1.- METANOL

Es una sustancia de uso muy habitual como solvente de pinturas, barnices, lacas, li-
quidos de fotografia o aditivos de gasolina. Puede usarse en los hogares como fuen-
te de calor ("alcohol de quemar" o "alcohol de madera™). También es utilizado como
sustituto del Etanol en la fabricacion de bebidas clandestinas. La toxicidad se debe
tanto al propio Metanol como a sus metabolitos.

A Su via de intoxicacion mas frecuente es la oral.

4 Dosis toxica minima: 30 ml de Metanol puro.

4 Es una intoxicacion grave, con una mortalidad alta.

CLINICA:

El inicio de los sintomas suele ocurrir en las 12 - 24 horas siguientes a la ingesta, aun-

gue pueden ser mas precoces (a los 40 min), o mas tardios (72 h.) sobre todo si se

asocia a Etanol.

4 Afectacion del SNC: intoxicacion leve o0 moderada; estado de embriaguez (similar
a la producida por Etanol) con cefalea, mareo, ataxia, letargia.

Intoxicacion grave; Convulsiones, coma, edema cerebral.

4 Afectacion ocular: disminucién de agudeza visual, visién borrosa, fotofobia. Midria-
sis hiporreactiva, edema de papila y al final ceguera por atrofia del nervio 6ptico.

4 Afectacién digestiva: nauseas, vémitos, dolor abdominal, pancreatitis aguda en
fases tardias.

A Afectacion metabdlica: acidosis metabdlica es lo mas caracteristico, con disminu-
cion de bicarbonato y aumento de Ac. Lactico. Aumento de hematocrito y de VCM,
aumento de la osmolaridad plasmatica, hiperglucemia e hiperamilasemia.

A La hipotension y bradicardia: cuando aparecen son datos de mal prondstico.

DIAGNOSTICO:
A El diagnéstico es fundamentalmente clinico.
A Realizar analitica con Hemograma, S. Orina, E. Coagulacion, Bioquimica comple-
ta, ECG, Gasometria arterial basal. Es fundamental valorar el grado de acidosis.
4 Confirmar con niveles de Metanol en sangre, pero estos sélo suelen hacerse en la-
boratorios especializados y tardan un tiempo (varias horas o dias) en el cual es
preciso haber tratado al paciente. También es necesario tener niveles de Etanol,
para valorar la ingestion conjunta y tratarla.
A Factores de gravedad y mal prondstico:
- Ingestion superior a 30 ml.
- Niveles séricos > 50 mg/100 ml.
- Bicarbonato< 18 mEq/I.
- Aumento del VCM vy del hematocrito.
- Presencia de convulsiones, coma, bradicardia y/o hipotension.
A Factores de buen prondstico:
- Ingesta de dosis fraccionadas en el tiempo.
- Ingesta conjunta de Etanol.
- Instauracién rapida de tratamiento especifico.
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TRATAMIENTO:

La intoxicacion de Metanol debe considerarse muy grave, por lo que debe instaurar-
se un tratamiento precoz lo antes posible, sin esperar a confirmaciones analiticas. Es
preferible tener una actitud inicial agresiva, que lamentar después una inhibicion te-
rapéutica. Iniciar la administracion del antidoto si hay ingesta importante confirmada
(> 30 ml) y acidosis 0 coma.

A
A

A

Medidas de soporte vital (capitulo 4).
Lavado géstrico: eficaz hasta las 2 horas de la ingesta. No esta indicado el car-
bén activado ni los catarticos.
Alcalinizacién: iniciar lo antes posible la administracién de Bicarbonato 1M (Bi-
carbonato Griffols® 1M, 1 ml= 1 mEq) si el bicarbonato es menor de 18. Calcu-
lar el déficit total (capitulo 75) e iniciar una perfusion para 24 horas (a veces de
500 - 1.000 mEq). Es frecuente que los pacientes presenten pH inferior a 7, que
es muy dificil de tratar a pesar del bicarbonato.
Antidoto: ETANOL vo o iv: tener en cuenta que el Etanol puede incrementar la se-
dacién del paciente y favorece la aparicion de hipoglucemia.
Dosis inicial de ataque:
- 1 mgr/Kg peso de Etanol (la farmacia del Hospital dispone de ampollas de 10
ml de Etanol puro, al 100%, estériles), para preparar la dilucion:
Si es VO (por SNG) solucion en agua al 20%; por ejemplo para 70 kg diluir 70
ml de etanol al 99-100% en 280 ml de agua.
Si es IV (por via central preferiblemente) solucion al 10%; por ejemplo para 70
kg, diluir 70 ml de Etanol al 100% en 630 ml de SG al 5% en 30 min.
Dosis de mantenimiento:
- 0,16 ml/kg/h de Etanol puro en el mismo caso antes descrito.
Si VO: 0,16 x 70 = 11,2 ml de Etanol puro diluido en 56 ml de agua dandolo
cada hora.
Si IV: para 70 kg 11,2 ml de Etanol puro diluido en 100 ml de SG 5% cada ho-
ra o perfusion de 100 ml de Etanol puro en 1.000 ml de SG al 5% a pasar en
4.5 h o aritmo de 112 miI/h en bomba.
Mantener perfusién de Etanol hasta que los niveles de Metanol sean inferiores a
20 mg/100 ml, o si no se dispone de este dato, hasta que el pH se mantenga ma-
yor de 7,30 sin bicarbonato.
Se aconseja determinar niveles de Etanol cada 6 horas, si es posible, y mantener
niveles en sangre de 1gr/l, también hacer glucemia capilar cada 3 horas.
Otro antidoto: Fomepizol o 4 metil-pirazol: (Antizol®, un vial = 1.5 ml = 1.500
mg). Dosis de ataque: 15 mg/Kg que se diluyen en 100 ml de suero y se pasara
en 30 minutos, seguido de 10 mg/Kg cada 12 horas durante 2 dias (4 dosis),
posteriormente 15 mg/Kg cada 12 horas hasta la normalizacion del paciente.
(Cada dosis se diluye en 100 ml de suero salino).
Es una alternativa al Etanol que presenta ventajas: no incrementa la sedacion del
paciente, menor riesgo de hipoglucemia, precisa menor volumen de liquido para
su administracion. Su inconveniente el elevado precio.
Hemodialisis: es muy eficaz, debe realizarse cuando:
- Metanol superior a 50 mgr/100 ml en sangre.
- Acidosis metabdlica con pH < 7,25.
- Alteraciones visuales y/o depresion del nivel de conciencia.
- Insuficiencia renal.
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La hemodidlisis debe mantenerse hasta tener niveles de Metanol inferiores a 20
mgr /100 ml. Durante la misma se debe continuar administrando Metanol al do-
ble de dosis de la administrada previa a la hemodialisis.

A La diuresis forzada no es eficaz.

4 Los enfermos deben ingresar en UVI.

4 Si existe antecedente de la ingesta, aunque estén asintomaticos deben ingresar
siempre.

2.- ETILENGLICOL

El Etilenglicol es una sustancia incolora, inolora y de sabor dulce, que se emplea co-

mo componente de pinturas, betunes, detergentes y anticongelantes.

La causa mas frecuente de intoxicacion es la ingesta accidental de anticongelante, a

veces es ingerido por pacientes alcohélicos como sustituto del alcohol.

Dosis letal: 100 gr del producto

Concentracion plasmética téxica: 0,5 gr /1.

CLINICA:

4 Inicialmente (primeras 12 horas) nauseas y vomitos, disminucién del nivel de
conciencia (los enfermos parecen estar ebrios, pero sin el olor tipico a Etanol), has-
ta llegar al coma junto con una ACIDOSIS METABOLICA muy intensa que es lo
més caracteristico del caso.

4 En fases posteriores (a partir de 12 - 24 horas) se produce taquicardia, taquipnea,
insuficiencia cardiaca y, a veces, shock. Algo mas tarde, insuficiencia renal (por
necrosis tubular debido al depdsito de oxalato calcico), con dolor en fosa renal y
eliminacién de cristales de oxalato calcico en la orina, hipocalcemia, con posibili-
dades de tetania e incremento del QT.

DIAGNOSTICO:

A Historia Clinica y exploracion fisica (paciente ebrio sin olor a Etanaol).

4 Analitica completa con Gasometria arterial basal (acidosis caracteristica), Hemo-
grama (puede haber leucocitosis sin infeccién), S. Orina (presencia de cristales de
oxalato célcico), E. Coagulacién, Bioquimica con CPK (suele aumentar), calcio y
magnesio (suelen disminuir) y creatinina.

4 Niveles en sangre de Etilenglicol confirman el diagnoéstico, pero no hay que espe-
rar a tenerlos para iniciar el tratamiento.

TRATAMIENTO:

A Medidas generales de soporte vital (capitulo 4).

A Lavado gastrico si el paciente acude al hospital antes de las 4 horas de la inges-
ta. No es Util el carbén activado ni los catarticos.

A Alcalinizacién para corregir la acidosis metabolica con bicarbonato, segin pau-
ta descrita en el tratamiento de la intoxicacion por Metanol.

4 Antidoto: Etanol que se utilizara en la misma pauta y a la misma dosis que en la
intoxicacién por Metanol. Iniciar su administracion si existe alteracion del nivel de
conciencia y/o acidosis y si se ha ingerido mas de 50 ml de Etilenglicol.

4 Fomepizol: otro antidoto, alternativo al Etanol, que se utilizara en las mismas do-
sis y pauta que las descritas en la intoxicacion por Metanol.

4 Vitamina B1 o Tiamina (Benerva® ampollas de 100 mgr) a dosis de 100 mgr /6
h IM. y Vitamina B6 o piridoxina (Benad6n® ampollas de 300 mgr) a dosis de 300
mgr /24h IM.

A Gluconato célcico, si existe hipocalcemia (Calcio Sandoz al 10%®) ampollas de 5
ml a dosis inicial de 2 ampollas diluidas en 100 ml de suero, a pasar IV en 15
min. Las dosis posteriores dependeran de los controles.
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A Hemodidlisis. Iniciarla si:
- Ingesta superior a 50 ml.
- Acidosis metabdlica grave pH < 7,25 que no se corrige con bicarbonato.
- Disminucion del nivel de conciencia.
- Niveles plasméticos de Etilenglicol > 0,5 gr /I.
Mantener hemodialisis hasta que los niveles sean inferiores a 0,2 g/I.
4 Recomendamos el ingreso en UVI de los enfermos sintomaticos, y el ingreso hos-
pitalario de todos los enfermos con antecedentes de ingesta aunque haya sido mi-
nima y estén asintomaticos.

INTOXICACION AGUDA POR ANALGESICOS

1.- SALICILATOS

En este grupo se incluyen el Acido Acetilsalicilico (AAS) y todos sus derivados, que

producen un cuadro toxico similar. Por ser el méas genérico, y también el més fre-

cuente, nos centraremos en él.

A Dosis toxica:

- Leve: hasta 150 mg 7/ kg.

- Moderada: 150 - 300 mg /kg.

- Grave: 300 - 500 mg/kg.

CLINICA:

La intoxicacion salicilica se caracteriza principalmente por las alteraciones hidroelec-

troliticas y del &cido-base, y lo que esto conlleva.

- Intoxicaciones leves - moderadas o primeras fases de las graves: taquipnea con
hiperventilacién y alcalosis respiratoria, dolor abdominal, vémitos, hipertermia,
diaforesis, deshidratacion, hipopotasemia, hipocalcemia, alteraciones del equilibrio
del sodio (hipo o hipernatremia), a veces hipoglucemia.

- Intoxicaciones graves: hay acidosis metabdlica (por la pérdida de bicarbonato pro-
ducido en las fases iniciales de la intoxicacidn), neurotoxicidad con edema cerebral,
convulsiones, coma y muerte cerebral. Se han descrito casos de edema de pulmén
no cardiogénico.

DIAGNOSTICO:

- Historia Clinica y exploracion fisica.

- Analitica completa que incluya Hemograma, S. Orina, E. Coagulacion, Gasometria
arterial basal, Bioquimica con ionograma completo, glucemia, pruebas de funcién
hepética y renal. Es fundamental, para el control evolutivo del paciente repetir el pH,
bicarbonato, glucemia e iones al menos cada 4 horas hasta que se normalicen.

- Niveles plasmaticos de AAS: deben ser obtenidos no antes de 6 horastras la in-
gesta. Son muy utiles, ya que gracias al nomograma de DONE (fig 82.1, pag
587) se puede establecer una correlacion entre los niveles sanguineos, tiempo
transcurrido desde la ingesta, y gravedad de la intoxicacion.

El nomograma no es (til si se han tomado dosis tdxicas fraccionadas a lo largo de

mas de 6 horas.

TRATAMIENTO:

4 Medidas de soporte descritas en el capitulo 4.

4 Lavado gastrico (hasta las 4 horas tras la ingesta) y Carbon activado (100 gr)

4 Anti-H2 via IV: Ranitidina ampollas de 50 mgr a dosis de 1 amp./8 horas.

A Tratamiento de la deshidratacion: rehidratar via parenteral con suero glucosalino

y si hay hipernatremia, con glucosado al 5% + hiposalino (0,45%) "en Y". Si el en-
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fermo esta en coma afiadir 100 ml de suero glucosado al 50%, a pesar de que la

glucemia sea normal, ya que puede haber hipoglucemia cerebral. No poner en

diabéticos con hiperglucemia.

- Afadir Bicarbonato 1M a dosis de 1mEqg/kg diluido en el primer suero, con el
fin de alcalinizar la orina y favorecer la eliminacién del téxico.

- Ritmo de infusion en adultos sanos: 500 ml/ hora hasta corregir la deshidra-
tacion, siempre que mantenga una buena diuresis. Disminuir este ritmo si el
paciente presenta edema pulmonar no cardiogénico, o alguna patologia pre-
via que lo contraindique.

A Tratamiento de la hipopotasemia: a la hora de corregirlo tener siempre presente
la funcién renal (creatinina) y mantener una buena diuresis.

Ritmo de infusion: 10 mEq /hora diluidos en 500 ml de suero, usar una via dife-
rente a la del bicarbonato para evitar la formacién de sales de bicarbonato.

4 Correccion de la acidosis: debe hacerse de forma muy lenta para no agravar la hi-
popotasemia. Si pH superior a 7,30 basta con el bicarbonato inicial. Si es inferior a
7,20 afadir una nueva dosis de bicarbonato 1M de 1 mEg/Kg en 15 min, y volver a
controlar el pH. Con cifras intermedias a las anteriores infundir mas lentamente.

4 Diuresis forzada alcalina: clasicamente se ha utilizado, nosotros no la recomen-
damos debido a sus numerosas contraindicaciones. Los diuréticos (Furosemida,
etc.) estan absolutamente contraindicados, ya que no tienen ningun beneficio y
pueden agravar notablemente los trastornos electroliticos.

4 Hemodidlisis: indicada en:

1. Intoxicaciones graves: ingestas superiores a 300 mgr/kg o niveles por encima
de 100 mgr/100 ml.

2. Intoxicaciones inferiores, pero en pacientes con insuficiencia renal, cardiaca, o
acidosis intratable.

3. Enfermos con sintomatologia severa: coma, depresién respiratoria, etc.

4 Se recomienda tratamiento en UVI de las intoxicaciones graves o con sintomas se-
Veros.

2.- PARACETAMOL O ACETAMINOFENO
Es un analgésico y antipirético muy utilizado. Las intoxicaciones suelen ser por inges-
ta masiva de caracter voluntario, 0 menos frecuentemente por sobredosis en hepat6-
patas, alcoholicos y desnutridos que lo toman de forma crénica.
Dosis toxica: 7. 5 gr en pacientes etilicos, hepatdpatas, malnutridos, etc.

10 g en pacientes sanos.

140 mgr /kg en nifios menores de 12 afios, ingeridos en 24h.
CLINICA:
12 Fase, O - 24 horas: asintomatico o nauseas y vémitos copiosos. No hay alteracio-
nes del SNC.
22 Fase, 24 - 96 horas: hepatotoxicidad con elevacién de las transaminasas e insu-
ficiencia hepética (hipoprotrombinemia, hipoglucemia, encefalopatia).
3?2 Fase, a partir del 4° dia: comienza la resolucién del cuadro o la evolucion fatal a la
insuficiencia hepatica fulminante con coma, sangrados y a veces sindrome hepatorrenal.
Los pacientes que superan el cuadro clinico recuperan ad integrum la arquitectura he-
patica en 2 o 3 meses. Se han descrito pocos casos de hepatopatia crénica o cirrosis
por esta causa.
DIAGNOSTICO:
4 Historia Clinica y exploracion fisica.
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4 Solicitar Analitica completa con Hemograma, E. Coagulacién, S. Orina, Bioquimi-
ca completa con pruebas de funcién hepética (transaminasas) y renal (creatinina).

A Niveles de Paracetamol, a partir de 4 horas tras la ingesta (no se hacen en mu-
chos Hospitales), ya que el nomograma de RUMACK - MATTHEWS (fig 82.2, pag
588), nos permite establecer una correlacion entre los niveles en sangre, el tiempo
transcurrido desde la ingesta y el riesgo de hepatotoxicidad.

TRATAMIENTO:

4 Medidas de soporte adecuado.

4 Lavado gastrico y Carbdn activado (100 gr en dosis Unica), al parecer, no inter-
fiere gran cosa con la absorcién del antidoto.

A Administracion del Antidoto N-Acetilcisteina (NAC) cuyo nombre comercial es
Fluimucil antidoto®, comercializado en ampollas de 10 ml al 20% (2.000 mg). En
caso de disponer de niveles, administrarlo cuando haya riesgo de hepatotoxici-
dad, si no se dispone de ellos, cuando la ingesta supere los 7,5 gr o 140 mgr /kg
en nifios. Si la ingesta es importante, no esperar a los niveles, iniciar la adminis-
tracion de NAC y luego maodificarla de acuerdo a los resultados.

- DOSIS de NAC:
Por VO o0 SNG: 12 dosis de 140 mg /kg diluidas en agua, seguidos de 17 do-
sis de 70 mg /kg (cada 4 horas durante tres dias).
Por Via IV: 12 dosis de 150 mg /kg diluido en 250 ml de S. glucosado al 5% en
15 min.
22 dosis de 50 mg /kg en 500 ml de S. glucosado al 5% en 4 horas.
3?2 dosis de 100 mg /kg en 1.000 ml de S. glucosado al 5% en 16 horas.
Recientemente se ha sefialado que en intoxicaciones severas con insuficiencia he-
patica, debe prolongarse la administracion de NAC IV a dosis de 150 mgr
/kg/dia durante 80 - 96 horas més.

4 El paciente debe ingresar en el Hospital y si hay riesgo de hepatotoxicidad es re-
comendable UVI.

ANTIEPILEPTICOS DE USO MAS FRECUENTE

Las intoxicaciones por estos farmacos suelen ser accidentales, generalmente por so-
bredosificacion en pacientes epilépticos, consumidores habituales. En este caso, la in-
toxicacion suele ser leve. Pero también existen casos con fines autoliticos, con inges-
tas importantes, en cuyo caso son graves.

Niveles Terapéuticos:

Fenitoina .........cccceeeviennenn. 10 - 20 microgr./ml.
Valproato............. 50 - 100 microgr./ml.
Carbamacepina.... 4 - 12 microgr./ml.
Fenobarbital...................... 10 - 40 microgr./ml.

DIAGNOSTICO: en toda sospecha de intoxicacion por alguno de estos farmacos es

preciso:

4 Hemograma, Gasometria, E. Coagulacion, Bioquimica con creatinina, transami-
nasas y CPK, niveles de los farmacos sospechosos.

A ECG.

A RX de torax.

La clinica y las medidas terapéuticas las comentaremos a continuacion con cada far-

maco especificamente.
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1.- FENITOINA

La gravedad de la intoxicacion depende de las dosis y de la via por la que se pro-

duce:

A Via oral: nistagmus, nauseas, vomitos, ataxia, diplopia, disartria, letargia, a veces
irritabilidad. En intoxicaciones severas (niveles > 40 microgr./ ml) coma y depre-
sidn respiratoria, mas raramente convulsiones paradojicas y toxicidad cardiovas-
cular.

A Via intravenosa: arritmias ventriculares e hipotension, sobre todo en administra-
ciones rapidas. Es conveniente monitorizacion cardiaca del enfermo en caso de
"impregnacion IV", asi como realizarla en un tiempo no inferior a 1 hora.

TRATAMIENTO:

4 Medidas de soporte para corregir la hipotension (Sueroterapia, y si es preciso dro-
gas vasoactivas).

A lLavado géstrico y Carbon activado a dosis repetidas (50 gr/4 horas durante 24
horas).

4 Tratamiento especifico de las arritmias, si las hubiera.

A Ingreso hospitalario. Si hay arritmias, depresion severa de la conciencia, o niveles
sanguineos altos, valorar ingreso en UVI.

2.-VALPROATO
Muchas de las manifestaciones de este cuadro pueden ser retardadas, y son funda-
mentalmente neuroldgicas: disminucién del nivel de conciencia, miosis, hiporreflexia,
mioclonias, depresion respiratoria, lo cual nos puede confundir con una intoxicacion
por opiaceos. También aparecen convulsiones paraddjicas, edema cerebral, hiperna-
tremia, hipocalcemia, acidosis metabdlica. Anemia, trombocitopenia, alteraciones en
la coagulacion. Hipertransaminasemia, (la hepatotoxicidad grave en las intoxicacio-
nes agudas es rara).

- TRATAMIENTO:

4 Medidas de soporte.

4 Lavado gastrico y Carbén activado con dosis repetidas (ver apartado anterior).

4 Naloxona 1 ampolla iv diluida a pasar en 2 min. Los resultados son discordantes,
pero se recomienda utilizarla, ya que es inocua, sobre todo, si hay duda sobre la
ingesta de opiaceos.

A Si convulsiones: Diacepam, 10 mg iv lentamente, repitiendo si es necesario.

4 Si edema cerebral: Manitol al 20 % (250 ml en 30 minutos) y Dexametasona 12
mg i.v y posteriormente 4 mg /6 horas i.v.

4 Si acidosis: Bicarbonato pasando 1 mEg/ Kg en la primera dosis en 30 minutos,
posteriormente ajustar dosis segun controles (ver cap. 75).

4 Hemoperfusion o didlisis si niveles > 1.500 microg./ml.

4 Ingreso hospitalario. Valorar UVI si intoxicacién o clinica grave.

3.- CARBAMACEPINA

Estructuralmente esta relacionada con los antidepresivos triciclicos y tiene cierta acti-
vidad anticolinérgica por lo que puede producir nistagmus, oftalmoplejia, crisis ocu-
logiras, midriasis, depresidn del nivel de conciencia y respiratoria. Arritmias diversas,
prolongacion del QT y del QRS, hipotension arterial. lleo, hiponatremia.
TRATAMIENTO:

A Medidas de soporte cardiocirculatorio.

A Lavado gastrico y Carbon activado a dosis repetidas, ver anteriores apartados.
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4 Tratamiento sintomatico de las complicaciones que puedan surgir.

A Si cardiotoxicidad o neurotoxicidad severas hemoperfusion o didlisis.

4 Recomendamos ingreso hospitalario. Monitorizacion cardiaca si signos de cardio-
toxicidad y valorar UVI.

4.- FENOBARBITAL

Puede haber toxicidad a dosis relativamente bajas y se caracteriza por disminucion
del nivel de conciencia hasta coma profundo con hipotermia, hiporreflexia, depresion
respitatoria. En casos severos hipotension y disminucion del gasto cardiaco.
TRATAMIENTO:

A Medidas de soporte cardiorrespiratorio.

4 Lavado gastrico y Carbén activado a dosis repetidas (ver apartados anteriores).
4 Valorar hemoperfusién en intoxicaciones severas (con sintomas de gravedad).

A Ingreso hospitalario y valorar UVI si sintomatologia severa.

CAUSTICOS

Son productos cuya caracteristica principal es producir una accién corrosiva, funda-
mentalmente por contacto. Son de dos tipos: alcali o acido (cuadro 82.1).También
existen PRODUCTOS NO CAUSTICOS o de escasa accion corrosiva que suelen pro-
ducir sintomas gastrointestinales, a veces neumonitis quimica por aspiracion, pero no
las lesiones destructivas de los Causticos. Los mas habituales son:

—Jabones.

— Lavavajillas a mano.

— Lava- ropa a mano y a maquina (la mayoria).

— Suavizantes.

— Enceradoras y limpiasuelos con aceite de pino.

— Pastillas para la cisterna.

Cuadro 82.1: Acidos y Alcalis mas comunes

ALCALI: pH mayor o igual a 12 ACIDOS: pH menor de 3
- Sosa caustica. - Limpiadores sanitarios.
— Amoniaco. — Acido clorhidrico (Salfuman,).
- Cal viva. — Acido Nitrico (Agua fuerte,).
— Cemento. — Agua oxigenada, aunque a las
— Desatascadores. concentraciones que hay en las casas
— Lavavajillas a maquina. (10 - 20%) es muy poco caustica.
- Lejia y afines. — Abrillantador de lavavajillas a maquina.
— Detergentes de lavadora (algunos). — Limpiametales (acido fluorhidrico, acido
— Limpiasuelos con amoniaco. oxalico).

— Liquidos de bateria.

CLINICA:

— Los cdusticos solidos producen lesiones graves en la boca, laringe y faringe y me-
nos en el eséfago.

— Los céusticos liquidos causan lesiones en tractos inferiores, como eséfago y estdmago.

4 Sintomas: dolor, disfagia, odinofagia y a veces incapacidad para deglutir, sialo-
rrea, nauseas y vomitos, epigastralgia. En casos graves hemorragia digestiva, per-
foracion gastrica o esofagica, con abdomen agudo, infecciones, shock.

A Si afectacion laringea, estridor.
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4 Un caso observado con frecuencia es la inhalacién de vapores de cloro al mezclar

dos productos de limpieza que contengan Acido + Alcali:
Lejia + Salfumén = Clorhidrico.
Lejia + amoniaco = Cloramina.

Sintomas: lagrimeo, tos seca e irritativa y en casos severos traqueobronquitis con

broncoespasmo y neumonitis quimica.

DIAGNOSTICO:

4 Realizar un pH al producto ingerido, si es aportado por el enfermo.

4 La Historia Clinica es fundamental, ademas hay que indagar sobre la composicion
del producto y la cantidad ingerida, e intentar medir su pH.

4 La exploracion fisica, poniendo especial cuidado en la exploracion de la mucosa de
la cavidad oral en busca de lesiones (su ausencia no excluye lesiones mas distales),
auscultacion (en la afectacion de la via respiratoria), y palpacién abdominal.

A Se solicitard ECG, Hemograma; E. Coagulacion; Bioquimica con lones, Amilasa,
Calcio y CPK, Gasometria arterial basal (ph inferior a 7,2 es indicativo de necro-
sis tisular severa).

A RX de térax y abdomen, para descartar neumomediastino y neumoperitoneo, in-
dicativos de perforacion.

4 Endoscopia: es la base del diagnostico. Se debe realizar siempre (si no hay con-
traindicaciones) aunque no existan lesiones orales. La Unica salvedad es en nifios
con ingestas accidentales de liquidos con pH comprobados > 2 y < 11.

- Tiempo: entre 4 - 24 horas, aunque lo ideal es no sobrepasar las 12. En caso de
ingesta importante de Acido fuerte (Salfuman, Agua fuerte), esta indicada ha-
cerla lo mas precoz posible, para extraer el acido del estdmago antes de que se
produzca la perforacion.

- Se aconseja repetirla a las 2 o 3 semanas en lesiones grado Il y Ill, valorarlo en
las lesiones grado |.

- La endoscopia esta contraindicada en enfermos con shock o sospecha clinica de
perforacion, en cuyo caso se debe realizar laparotomia urgente sin endoscopia
previa.

TRATAMIENTO:

A Medidas de soporte vital, si son precisas (cap. 4).

A Contraindicado:

- Lavado con SNG, Carbon activado, asi como la induccién al vomito.

- Neutralizacion. Se desprende gran cantidad de calor, que podrian aumentar la
intensidad de las lesiones.

4 Dilucién: es un tema controvertido, ya que en muchos casos, haria falta una gran
cantidad de diluyente para conseguir algun efecto, y solo es Util en los primeros
minutos tras la ingesta (no mas de 30 minutos). Se justificaria en caso de ingesta
de sdlidos, para arrastrarlos, en el caso de que hayan transcurrido menos de 30
min de la ingesta.

DILUYENTE: agua o leche fria o agua albuminosa en una sola toma de 250 cc.

Nuestra recomendacion: no utilizarlos en el caso de que hayan pasado mas de

30 min. de la ingesta. No darlos si el paciente presenta nauseas o suspenderlos si

estas aparecen durante su administracion.

4 Antieméticos: darlos siempre, si es posible iv.

- Ondansetron (Zofran®, ampollas de 8 mg) a dosis de 8 mg iv diluidos en 100 ml
de suero salino o glucosado cada 8 horas.

- Metoclopramida (Primperan®, ampollas de 100 mgr) 1 ampolla cada 8 horas iv.
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Analgésicos:

- Metamizol magnésico (nolotil®) 1 ampolla de 2 gr iv diluida en 100 ml de suero
glucosado cada 6-8 horas.

- Morfina (Cloruro morfico Braun®, ampollas de 10 mgr) 5 - 10 mg iv o subc. ca-
da 4 horas si a pesar de lo anterior el paciente tiene dolor.

Anti H2 via parenteral: Ranitidina (Zantac®) 1 ampolla iv cada 8 horas.

No se deben ingerir alimentos hasta que no se realice la gastroscopia.

Endoscopia que es fundamental para decidir el tratamiento (ver cuadro 82.2).

Corticoides: estan bastante controvertidos. Su uso de forma precoz disminuye la fi-

brosis esofagica.

- Indicacién: siempre que haya afectacion de la via aérea y en lesiones esofagicas
por &lcali, grado Il'y Ill. (No estéa demostrado efecto beneficioso con los acidos).

- Contraindicaciones: hemorragia digestiva, perforacion, lesiones gastricas en au-
sencia de lesiones esofagicas importantes.

- Dosis: 1-2 mg/kg/dia de metilprednisolona repartidos cada 8 horas, iniciando-
se de manera precoz después de la endoscopia y manteniéndose 1 o 2 sema-
nas. Después, pauta descendente.

Antibioticos: uso discutido.

- Indicacién: infeccion constatada, perforacion visceral, asociados siempre al tra-
tamiento con corticoides.

Cuadro 82.2: Tratamiento segln hallazgos endoscépicos

Ausencia de lesiones: Sucralfato (Urbal, sobres de 5 ml) media hora antes de las comidas y
por la noche. Alta hospitalaria.

Lesiones grado I: hiperemia, eritema, edema, no Ulceras:

- Sucralfato 1 sobre media hora antes de las comidas.

- Omeprazol 20 mgr cada 24 h. o Ranitidina 150 mgr cada 12 h.

- Antieméticos: Metoclopramida 1 ampolla cada 8 horas.

- Iniciar tolerancia gastrica a las 24 h.

- Mantener en observacion durante 24 - 48 h. y alta, con posterior control ambulatorio.

Lesiones grado II: Ulceras superficiales, localizadas o circunferenciales.

- Dieta absoluta, sueroterapia.

- Omeprazol iv (ampollas de 40 mg), segin pauta del Hospital: 80 mgr diluidos en 100 ml
de suero fisiolégico en 30 min, posteriormente 3 ampollas en 500 ml a pasar en 12 h. con
bomba de infusién continua.

- Valorar iniciar corticoides iv. (ver anterior apartado).

- Ingreso hospitalario.

Lesiones grado llI: Ulceras profundas, escaras, necrosis.

- Dieta absoluta. Sueroterapia

- Omeprazol a las dosis del apartado anterior.

- Corticoides, si se trata de un alcali (ver en el anterior apartado).
- Valorar ingreso en UVI.

Lesiones grado IV: perforaciones.
- Dieta, Omeprazol, antibidtico, fluidoterapia, como en apartados anteriores.
- CIRUGIA lo més precoz posible, sobre todo si es un acido.
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Los compuestos conocidos como Cianuro son sales derivadas de la combinacion de
acido cianhidrico con otros compuestos. Dependiendo de estos compuestos unos se
absorben bien por el tubo digestivo (cianuro potasico) y otros no (azul de Prusia), de
ello depende la toxicidad. Se utiliza en la industria para la fabricacion de compues-
tos pulidores de metales (fabricas de espadas y damasquinados), o de productos pa-
ra quitar el pelo de la piel (fAbricas de cuero y talabarderia). También lo poseen cier-
tas plantas y semillas de frutas.

Las vias de intoxicacion pueden ser:

A Inhalatoria: por inhalacion de acido cianhidrico (en incendios, etc.), ver capitulo 83.

4 Digestiva: generalmente con fines autoliticos, homicidas o accidental.

4 Yatrogénica: por pefusion de Nitroprusiato iv durante tiempo prolongado.

En este capitulo solo nos ocuparemos de las intoxicaciones por sales de cianuro.

CLINICA:

Produce afectacion metabolica, cardiaca y del SNC.

A Fases iniciales:

- Taquipnea con hiperventilacién y ansiedad (ya que el paciente teme la muerte).
- Acidosis metabdlica (es el dato clave de la intoxicacion en estas fases).

4 Fases mas tardias: una vez que se inicia lo anterior, en pocos minutos (30 - 60) hay:
- Afectacion del SNC: cefalea, agitacion, estupor, convulsiones y coma.

- Afectacion cardiovascular: taquicardia, hipotension, extrasistoles ventriculares y a
medida que pasa el tiempo, shock, bradicardia y asistolia por toxicidad miocardica.

DIAGNOSTICO:

4 Historia minuciosa, profesion y circustancias en las que se encontraba el paciente.

A Exploracion fisica en la que se observa el deterioro muy rapido del nivel de
conciencia y el tipico olor a "almendras amargas", solo detectable en el 20 - 40
% de los pacientes.

4 Solicitar Gasometria arterial: Acidosis metabdlica con aumento de acido lactico y
carboxihemoglobina normal. Solicitar Hemograma, E. Coagulacién, Biogquimica
completa, ECG.

A Si no hay antecedente claro de exposicion descartar otras causas de coma: hacer
TAC craneal, solicitar niveles de Carboxihemoglobina (para descartar intoxicacién
por Monodxido de carbono).

A Detectar la presencia de Cianuro en sangre (no es posible su cuantificacién). Co-
mo no es posible en la mayoria de los Hospitales, valorar su envio a un centro es-
pecializado (Instituto Nacional de Toxicologia). No esperar nunca a tener estos re-
sultados para iniciar el tratamiento.

4 Diagndstico diferencial: el diagndstico es dificil si el paciente o acompafiantes no
refieren la posibilidad de ingesta. Pensar en ella en pacientes con deterioro rapi-
do del nivel de conciencia y acidosis metabdlica. En el cuadro 82.3 se enumeran
los toxicos mas probables de coma - acidosis.

Cuadro 82.3: Toxicos que cursan con coma-acidosis

Acidosis- coma, toxico inhalado Acidosis-coma, toxico ingerido
— Sulfuro de hidrégeno (inhalacién - Metanol.
de gases de tangeas). - Etilenglicol.
— Monoxido de carbono (niveles - Salicilatos.
elevados de Carboxihemoglobina). - Hierro.

— Cianuro (ac. cianhidrico). - Cianuro.



566

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS PARA RESIDENTES

TRATAMIENTO:

La gravedad de la intoxicacion es extrema y se requiere aplicar medidas de soporte

vital rapidamente asi como estar preparados para efectuar RCP en cualquier mo-

mento. Se recomienda trasladar al paciente a la UVI lo antes posible.

A Oxigenoterapia con mascarilla de alto flujo, a 15 | /min.

4 Correccién de la acidosis con Bicarbonato 1M a dosis de 1 meq/kg, a pasar en
15 - 30 min. Repetir dosis si es necesario mas lentamente.

4 Lavado géastrico siempre (aunque hallan pasado mas de 4 horas), con proteccion
de la via aérea si el paciente esta en coma. Esta contraindicada la administracion
de Jarabe de Ipecacuana.

A Carbon Activado: 50 gr por sonda nasogastrica.

4 Hidroxicobalamina o vitamina B12: no esta comercializada en Espafia. Hay que
pedirla como medicamento extranjero. Es un antidoto y se utiliza a dosis de 5 gr
iv diluidos en 100 ml de S. glucosado, a pasar en 15 min.

A Si no hay respuesta a la Hidroxicobalamina (empeora la acidosis, se deteriora la
conciencia...), administrar EDTA di cobalto (kelocyanor,, ampollas de 300 mgr)
600 mgr iv diluidos, si no hay respuesta a los 15min, repetir 300 mgr una sola vez
més. Este antidoto, debido a su toxicidad, sélo es recomendable darlo en enfer-
mos graves o0 con certeza de ingesta o inhalacion de Cianuro.

A Si continda sin respuesta, afiadir Tiosulfato sodico al 25% (Tiosulfato sédico, al
25%, ampollas de 50 ml con 12,5 gr), a dosis de 12,5 gr a pasar en 10 minutos
por una via central. Repetir 25 ml (media ampolla) a los 30 min.

A No indicado: diuresis forzada, hemoperfusion, dialisis, cAmara hiperbarica.

Los agentes metahemoglobinizantes del kit Anticianuro (Nitrito de amilo, Nitrito s6-
dico) hoy se consideran obsoletos en Europa, aunque todavia se recomiendan en
la bibliografia americana.

INTOXICACION POR DROGAS DE ABUSO

1. ANFETAMINAS Y DROGAS DE DISENO

La Anfetamina y sus derivados son probablemente las drogas de abuso mas consu-

midas en la actualidad. Los compuestos mas utilizados son:

— MDA.: Droga del Amor.

— MDEA: Eva.

— MDMA: Extasis.

— Metanfetamina cristalina: Se puede utilizar fumada, pudiendo producir edema pul-
monar. También se utiliza iv.

Todas son derivados anfetaminicos y tienen los mismos efectos que la anfetamina. Ge-

neralmente son de produccién "casera" y clandestina, en forma de comprimidos con

algln tipo de dibujo popular grabado.

Se toman via oral de forma discontinua, ya que si no, puede tener importante efecto

rebote. No se deben asociar a otras drogas, ni al alcohol.

CLINICA: (Extasis)

— El efecto ocurre una hora tras la ingesta.

— Euforizante, empatdgeno, no claramente afrodisiaco.

— Menos téxico que el resto de las anfetaminas.

Los cuadros de toxicidad grave son bastante poco frecuentes.

Toxicidad aguda: la dosis toxica de los anfetaminicos depende del grado de toleran-

cia del paciente y los niveles plasmaticos son poco Utiles a la hora de establecer un
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pronostico individual. Los sintomas generalmente aparecen en el siguiente orden de-

pendiendo de la gravedad del cuadro.

— Alteracion en la percepcion de las formas y colores de los objetos, alucinaciones.

Hiperactividad.

Distonias mandibulares, bruxismo: los consumidores mastican chicle muy fre-

cuentemente.

Midriasis, piloereccion, diaforesis.

— Ansiedad, cuadros psicéticos.

— Hipertermia.

Hipertension. Taquicardia supraventricular y otras arritmias, incluso F.V.

— Convulsiones.

Sindrome de abstinencia. Sélo hay dependencia psiquica.

DIAGNOSTICO:

— Historia Clinica.

— Solicitar Analitica completa (Hemograma, E. Coagulacion, Bioguimica con CPK),
ECG, Rx de térax.

— Detectar la presencia de Anfetamina en orina.

TRATAMIENTO:

— Lavado con SNG si la ingesta ocurrio antes de 4 horas + Carbén Activado (50 gr
en dosis Unica).

— Si hipertermia: bajar la temperatura, con medidas fisicas (pafios frios y hielo, si es
preciso) y Paracetamol a dosis de 500-1.000 mgr vo 0 iv.

— Si hiperactividad: colocar al enfermo en un area tranquila, con minimos estimulos
sensoriales. Benzodiacepinas, por ejemplo Diacepam (Valium® ampollas de 10
mg), a dosis de 10 mg im o iv a pasar en un minuto, pudiendo repetir a los 15 o
30 min. Si ésta es extrema y no se controla con lo anterior: Midazolam (Dormicum,
ampollas de 5 mgr y 15 mgr) a dosis inicial de 5 mgr iv e ir repitiendo, de acuer-
do a la respuesta. Es preferible evitar en lo posible, los neurolépticos. Si convulsio-
nes: Diacepam iv, a las dosis anteriores.

— Hay que conservar la diuresis en limites fisiologicos.

— No hay que acidificar la orina, no se ha demostrado Util, y puede tener riesgos.

2. OTRAS DROGAS DE DISENO NO ANFETAMINICAS

— EXTASIS LIQUIDO (Gamma hidroxi butirico). Llega a Espafia en 1995 y la primera

incautacion es en Septiembre de 1997.No es una anfetamina.

GLOBOS DE LA RISA (Protéxido Nitroso). "Gas Hilarante" utilizado en Anestesia.

EXTASIS LIQUIDO:

Es un polvo blanco, soluble en agua, utilizado con fines anestésicos desde el punto de

vista médico. Actla como un neurotransmisor cerebral inhibiendo la liberacion de

Dopamina en el SNC. Es probable que actle sobre receptores opiaceos.

— El efecto maximo es a los 15-30 min de tomarlo y dura 2 horas.

— Solo se elimina por orina un 1% y ha desaparecido a las 12 horas de la ingesta.

— Usos médicos:

— En el parto favorece la dilatacion.

— Se utiliza en el sindrome de abstinencia a opiaceos y deshabituacién al alcohol.

— Inducciéon y mantenimiento del la anestesia.

Escasos efectos adversos.

— Uso como "droga":

— Se vende en botellas de 0,75-1,5 mgr y se aconseja tomarlo con leche o zumo, nun-
ca con alcohol.
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— Es de muy facil fabricacion, incluso casera.

— Afrodisiaco, favorece la ereccidn, alarga los orgasmos.

— Desinhibicion, sociabilidad, placidez, sensualidad, aumenta el sentido del tacto.
No deja resaca.

- Toxicidad:

— Es dosis-dependiente (> 2,5 gr) y son potenciados por el alcohol, marihuana, ben-
zodiacepinas, heroina.

— Somnolencia, sedacion profunda y coma de corta duracién, 2-3 horas. Raramente
muerte (s6lo tres casos descritos en la literatura).

— Vomitos, bradicardia, mioclonias, HTA, delirio y a veces convulsiones.

— Sind. abstinencia en consumidores cronicos.

TRATAMIENTO: es individualizado para cada paciente dependiendo de la sintomato-

logia. No es util el lavado gastrico, ya que la absorcion es muy rapida (15 min). Tam-

poco es util el Anexate o la Naloxona, aungque no estan contraindicadas y deberian

utilizarse en el caso de que el paciente presentase coma de etiologia no aclarada.

El paciente debe permanecer en observacion hospitalaria, hasta que recupere com-

pletamente el nivel de conciencia.

3. COCAINA
La Cocaina es un alcaloide natural que se encuentra en las hojas de una planta. Co-
mo droga de abuso puede encontrarse en forma sélida o "Crack" que se fuma, ab-
sorviéndose via pulmonar con un efecto muy rapido, y en forma de polvo o Clorohi-
drato de Cocaina que se puede ingerir o esnifar y si se disuelve con el solvente
adecuado se puede consumir via iv.
CLINICA:
— Hipertermia muy severa (se han descrito casos de hasta 45°C).
— Hipertensién, midriasis, taquicardia, diaforesis...
— Agitacion psicomotriz, convulsiones y coma.
Los sintomas suelen ocurrir en consumidores de altas dosis de forma repetida.
4 Complicaciones:
- CARDIACAS: infarto agudo de miocardio, arritmias supra y ventriculares, mio-
cardiopatia dilatada.
- SNC: accidente cerebrovascular (ACV), hemorragia subaracnoidea (HSA), cefa-
lea, convulsiones.
- PSIQUIATRICAS: agitacion psicomotriz y delirio paranoide.
- RESPIRATORIAS: edema agudo de pulmdn (EAP), hemorragia pulmonar.
- OTRAS: rabdomiolisis, isquemia intestinal, obstruccion de la arteria central de la
retina, etc.
DIAGNOSTICO:
— Historia Clinica y se solicitarda Hemograma y E. Coagulacion, Bioquimica con CPK,
ECG, Gasometria arterial basal.
— Detectar metabolitos de la Coca en orina (presentes hasta 3 dias en no consumi-
dores y hasta 7 dias en consumidores).
TRATAMIENTO:
A Soporte respiratorio, monitorizacion ECG.
4 Enfriar al paciente, con hielo generalmente, y mantenerlo en un ambiente frio.
4 Reposicion hidroelectrolitica via iv con suero glucosado (hay hipoglucemia y de-
pleccion de volumen) y suero fisiolégico.
4 SEDACION: Benzodiacepinas si agitacion.
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- Diacepam iv 0 im 10 mg de inicio y repetir tantas dosis como se precise cada
30 min.

- Evitar NEUROLEPTICOS (Haloperidol).

- Si con lo anterior no se logra controlar la tension arterial, es preciso poner Ni-
troprusiato en perfusion (ver capitulo 16).

4 Estudios experimentales con animales han demostrado que algunos farmacos lejos
de ser beneficiosos empeoran el prondstico del cuadro, por lo que se aconseja no
administrar:

- Antagonistas del Calcio (Nifedipino, Verapamil, Diltiacem). Mayor riesgo de cri-
sis y mayor mortalidad.

- Betabloqueantes. Al bloquear los receptores-beta, se hiperestimulan los alfa, au-
mentando el riesgo de hipertension.

- Bicarbonato. Mas riesgo de arritmias.

- Haloperidol. Sube la T2, arritmias, rabdomiolisis, aumenta la mortalidad.

4 Si el enfermo tiene temperatura mayor o igual a 41°C o Hipertension arterial re-
belde al tratamiento, se recomienda ingreso en UVI.

4. OPIACEOS

Los Opiaceos son un amplio grupo de sustancias que derivan de la planta "amapola
del opio". Se han utilizado a lo largo de siglos en medicina por su efecto analgésico,
antitusigeno, astringente, somnifero, euforizante y sedante. Los principales compues-
tos de esta familia los enumeramos en el cuadro siguiente (cuadro 82. 4):

La causa mas frecuente de intoxicacion por Opiaceos es la "sobredosis de Heroina"
intravenosa o inhalada, aunque cualquiera de estas sustancias puede producirla,
Ademas la intoxicacion puede producirse casi por cualquier via: oral, nasal, inhala-
toria, subcuténeo, im, iv y rectal.

Cuadro 82.4: Opiaceos

Naturales Semisintéticos Sintéticos

Opio Heroina Metadona

Morfina Oxicodona Meperidina

Codeina Hidroximorfona Fentanilo

Papaverina Oximorfona Defenoxilato
CLINICA:

— HIPOVENTILACION, a veces con parada respiratoria.

— Miosis, hipotermia.

— Somnolencia, estupor, coma.

— Arritmias.

— lleo paralitico, retencién urinaria.

— Edema pulmonar no cardiogénico cuya fisiopatologia no esté bien aclarada.

DIAGNOSTICO:

— Historia Clinica y exploracion fisica, poniendo especial cuidado en la bisqueda de
signos de venopuncion.

— Analitica con Hemograma, E. Coagulacion, Bioguimica con CPK., Gasometria arterial

— Determinar la presencia de Heroina en orina.

TRATAMIENTO:

— Soporte ventilatorio, a veces intubacion.

— Antidoto: Naloxona (Naloxona Abell6®) amp. de 0,4 mgr, se puede dar intrave-
nosa, subcutanea, o a través del tubo endotraqueal.
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Dosis: 0,4mg iv en bolo si parada respiratoria o coma. Si la situacién no es tan criti-

ca, diluirla en 100 cc de suero glucosado (SG) al 5% a pasar en15-20 min.

Repetir varias dosis, ya que la vida media de los Opiaceos es superior a la de la Nalo-

xona y pueden reaparecer los sintomas de intoxicacion a los 20 - 45 minutos de la ad-

ministracion. Si es necesario, poner en perfusion: 5 amp. en 500 de SG, aunque hoy dia

se tiende a ser un poco mas cauto en la administracién de la Naloxona, debido funda-

mentalmente al incremento de intoxicaciones mixtas (Heroina + Cocaina) observado en-

tre los consumidores. Si antagonizamos completamente los efectos Opiéceos, prevalecen

los efectos de la Cocaina, que en ocasiones son mas severos y dificiles de controlar.

— En los pacientes adictos a Opiaceos la Naloxona produce un sindrome de abstinen-
cia que tarda en resolverse de 20 a 45 min. y sélo requiere tratamiento sintomatico.

— Sino hay respuesta a la Naloxona considerar la asociacion de los Opiéceos a otros
toxicos depresores del SNC por ejemplo Benzodiacepinas.

— El edema agudo de pulmén se trata con oxigenoterapia y soporte ventilatorio. No
son utiles los diuréticos ni los esteroides.

5. "BODY PACKERS™ Y "BODY STUFFERS"

Se llama asi a los portadores de droga en el tracto digestivo. Habitualmente lo hacen

para ocultar su presencia a la policia. La Cocaina y la Heroina son las drogas mas

frecuentemente implicadas.

A Los Body packers también llamados "Mulas" o "Culeros", transportan grandes
cantidades de droga en su organismo, habitualmente bien empaquetada con con-
dones de latex.

4 Los Body stuffers son portadores accidentales que han ingerido la droga ante el te-
mor de ser descubiertos por la policia.

Pueden acudir al hospital de forma voluntaria por la presencia de sintomas tras rom-
perse una bolsa, y de forma involuntaria y asintomatica. En este caso son traidos por
la policia, al ser detenidos por sospecha de trafico de drogas y acuden a los Servi-
cios de Urgencias acompafiados de una orden judicial en la que el Juez especifica
que el paciente se debe someter a las exploraciones precisas para el diagnéstico de
cuerpos extrafios y la extraccion de los mismos.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO:

A Habitualmente una radiografia simple de abdomen detecta los "paquetes".

4 Body packers asintomaticos:

Realizar Lavado Intestinal Total (LIT), hasta que salgan todas las bolsas (el pacien-
te suele saber cuantas porta). Se realiza con la Solucion evacuante Bohm® o Goly-
tely®, diluyendo cada sobre en 250 ml de suero fisiolégico a pasar por SNG a un
ritmo de 2 litros/hora.

A Body packers sintométicos:

- Si la droga es Heroina: medidas de soporte ventilatorio (ventilacion mecanica si es
preciso), Naloxona en perfusion mientras se realiza el LIT y el enfermo se recupera.

- Si la droga es Cocaina: no puede realizarse tratamiento conservador ya que no
hay antidoto. Es preciso realizar medidas de soporte y realizar una LAPARO-
TOMIA URGENTE con el fin de evacuar las bolsas.

A Body stuffers asintoméaticos:

Suelen acudir traidos por la policia para confirmar la existencia de la droga y ob-
tenerla como prueba, por lo que portan una orden judicial. No es aconsejable re-
alizar ninguna maniobra instrumental para su extraccion, aunque esté accesible,
ya que existe riesgo de romper el paquete. Es preferible esperar a su eliminacién
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de forma natural o favorecer la eliminaciéon de la misma administrando 2 sobres
de solucién de Bohm en 250 ml de agua, manteniendo en observacion hospitala-
ria hasta la eliminacion de la misma, por si desarrollan sintomas.
4 Body stuffers sintomaticos:

Las dosis que portan estos pacientes suelen ser pequefias, generalmente una o dos
dosis para el autoconsumo, pero peor envueltas y protegidas por lo que corren ma-
yor riesgo de rotura, aunque los efectos no suelen ser letales. Es preciso tratamiento
de soporte, con Naloxona en el caso de la Heroina. Benzodiacepinas y enfriar al pa-
ciente en el caso de la Cocaina. Habitualmente no se precisa laparotomia, a no ser
gue se sospeche o el paciente confiese haber ingerido cantidades importantes.

HIDROCARBUROS

Este grupo lo constituyen una amplia variedad de sustancias, las mas frecuentes co-
mo causa de intoxicacion son los derivados del petréleo, y entre ellas la Gasolina (in-
gesta accidental al transportarla de un depésito a otro).

Hidrocarburos mas frecuentes en Toxicologia: Aguarras, Benceno, Fueloil, Gasolina,

Gasoil, Nafta, Parafina, Queroseno, Tolueno, Xileno.

CLINICA: son volatiles y liposolubles y atraviesan la barrera hematoencefalica.

A Sintomas digestivos: son precoces pero de escasa importancia. Nauseas, vomitos,
a veces diarrea.

4 Sintomas del SNC: aparecen sobre todo con el Benceno, Tolueno, Xileno y la ga-
solina. Irritabilidad o euforia, letargia, estupor y coma.

4 Sintomas respiratorios: se producen por aspiracién durante la ingesta (son volati-
les) y son variables, desde pequefia irritacion de la via aérea con tos irritativa has-
ta importantes neumonitis quimicas con disnea, cianosis e hipoxia severa, asi co-
mo roncus, sibilancias y estertores en la auscultacion. A veces la auscultacion es
minima y hay grandes alteraciones radiolégicas.

DIAGNOSTICO:

A Historia Clinica y exploracion fisica.

4 Solicitar Hemograma y E. Coagulacion, Bioquimica con transaminasas, Gasome-
tria arterial, ECG.

4 Solicitar RX de térax: las alteraciones tardan en aparecer entre 30 min y 8 h, des-
pués no suelen aparecer. Las lesiones son muy variables; lo mas frecuente son in-
filtrados intersticiales o alveolares multiples, pero a veces sélo hay ligero infiltrado
perihiliar.

TRATAMIENTO:

A Contraindicado el lavado géstrico y la induccion de la emesis por el riesgo de as-
piracion. Las Unicas excepciones a esto las tenemos en ingestas masivas y en caso
de ingestas asociadas de derivados del petréleo con otros venenos o insecticidas.
En estos casos antes de realizar el lavado hay que proteger la via aérea con intu-
bacidén orotraqueal.

A Tampoco tiene ninguna indicacion la endoscopia.

No es dtil el Carbon activado.

4 Administrar antieméticos: Ondansetron 8 mgr iv diluidos en suero glucosado o fi-
siolégico, o Metoclopramida 1 ampolla iv cada 8 h.

A Tratamiento de la insuficiencia respiratoria, si la hubiera:

- Con O, con Ventimask al 35- 50% y si es preciso intubacion y respiracion me-
cénica.

>
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- Salbutamol: poniéndose 0,5 ml de solucién diluidos en 5 ml de suero fisiolégico
en una camara de nebulizacién a un flujo de O2 de 6 I/min. pudiéndose repe-
tir cada 4 h. o si la situacion lo requiere, media ampolla subcutanea.

4 Gucocorticoides: no se ha demostrado que mejore significativamente el pronéstico
de las neumonitis en estos enfermos, pero hay autores que defienden su utilizacion.
Metil-prednisolona 1-2 mg /Kg /24 horas repartidos en 3 dosis/dia.

4 Antibidticos: no utilizarlos de entrada a no ser que se sospeche sobrinfeccion o ha-
ya progresion de los infiltrados. En estos casos se emplearan antibioticos de am-
plio espectro: Amoxicilina-Clavulanico 1 gr i.v /8 horas (otras posibilidades seri-
an Cefalosporinas de 3?2 generacion, Piperacilina-Tazobactan).

INSECTICIDAS

1. ORGANOFOSFORADOS

Los Organofosforados (OPP) son productos ampliamente utilizados, fundamen-
talmente como insecticidas (cuadro 82.5), en forma sélida o liquida, con fines agri-
colas y de jardineria. Pero también nos encontramos con OPP utilizados en Medicina
(Fisostigmina, Neostigmina) o con fines bélicos, estos ultimos son los llamados "GA-
SES NERVIOSOS" (Tabun, Sarin, Soman, DFT, VX), utilizados en la guerra quimica.
El mecanismo de intoxicacion puede ser via enteral, por ingesta accidental o autoli-
tica. Via respiratoria, como en la guerra quimica o por incorrecta manipulacién del
producto. Via cutanea accidental o por mala manipulacién.

Son liposolubles, distribuyéndose por todos los tejidos, sobre todo el tejido graso. Se
metabolizan en higado y se eliminan via renal y fecal en un periodo corto, aunque
algunos compuestos (Fenthion, Fenitrothién) pueden permanecer varias semanas en el
organismo.

CLINICA:

Los Organofosforados actlian uniéndose de forma irreversible a la Acetilcolinestera-
sa (ACHE), produciéndose como consecuencia, una excesiva actividad colinérgica so-
bre receptores muscarinicos y nicotinicos que es la responsable de la sintomatologia
(cuadro.82.6). Si se actla precozmente antes de que se produzca la unién irreversi-
ble, se puede activar la ACHE. Si ya se ha producido la unién irreversible, no se pue-
de reactivar la ACHE, y sélo se conseguira la accién con sintesis de nueva enzima.

Cuadro 82.5: Clinica de la intoxicacién or OPP

A MANIFESTACIONES MUSCARINICAS:
OFTALMICAS: miosis, epifora, inyeccion conjuntival, dolor ocular, visién borrosa.
RESPIRATORIAS: rinorrea, estridor, hipersecrecién bronquial, disnea, cianosis, apnea.
CARDIOVASCULARES: bradiarritmias, bloqueos A-V, hipotension.
DERMATOLOGICQOS: flush, sudoracion.
GASTROINTESTINALES: salivacion, nauseas, vémitos, diarrea, dolor abdominal, tenesmo,
incontinencia fecal.
GENITOURINARIOS: frecuencia, urgencia e incontinencia urinaria.

A MANIFESTACIONES NICOTINICAS:
MUSCULO ESTRIADO: fasciculaciones, calambres, debilidad y paralisis.
CARDIOVASCULARES: taquicardia, hipertension.
METABOLICOS: hiperglucemia, acidosis metabdlica, cetosis, leucocitosis, hipocaliemia.

A MANIFESTACIONES DEL SNC:
Ansiedad, insomnio, depresion, confusion, ataxia, convulsiones, depresion respiratoria, coma.
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Complicaciones:

- Respiratorias: neumonia, que es la causa de la mayoria de las muertes. En su etio-
logia aparecen la aspiracion, la broncorrea, ventilacion mecénica... Una incorrec-
ta atropinizacion, la favorece.

- Neuroldgicas:

4 Neuropatia tardia: se manifiesta a las a las 2-4 semanas del cuadro colinérgico y
consiste en debilidad y parestesias en zonas distales de extremidades y a veces es-
pasticidad.

A Trastornos del comportamiento: confusion, irritabilidad, letargia, alteraciones de la
memoria, psicosis.

4 Sindrome intermedio: descrito por algunos autores, se manifiesta a los 4-6 dias de
la intoxicacion tras una mejoria inicial, y consiste en debilidad muscular, incluida la
musculatura respiratoria, que obliga a la ventilacion mecéanica. Este cuadro es con-
trovertido puesto que otros autores consideran que se debe a un aumento de los ni-
veles de OPP en sangre, procedentes del tejido graso donde estaban almacenados,
con el consiguiente descenso de la ACHE que ya empezaba a recuperarse.

DIAGNOSTICO:

A Es fundamentalmente CLINICO: Historia Clinica y exploracion.

4 Solicitar siempre Hemograma, E. Coagulacion, Gasometria arterial, Bioquimica
con CPK, ECG, Radiografia de torax.

4 Determinacion en suero de la actividad plasmética de la ACHE y la actividad in-
traeritrocitaria de la ACHE que son extraordinariamente bajas.

La actividad plasmatica de ACHE disminuye en hepatopatias, desnutricion, embara-

zo, infecciones y contraceptivos orales, y la actividad de ACHE intraeritrocitaria de-

pende de la vida media del eritrocito y de las variaciones que pueda sufrir por dife-
rentes patologias.

Ante una sospecha de intoxicacion por OPP nunca se debe demorar el tratamiento en

espera de los niveles de ACHE.

Cuadro 82.6: Insecticidas Organofosforados mas utilizados

Toxicidad alta Toxicidad media o baja
Azinfos-metil Acefato
Carbofenotion Bromofos
Clorfenvifos Clorpirifos
Clomefos Diazin6n
Clortiofos Diclorvos
Demet6n Dimetoato
Dicotrofos Diclorfentién
Disulfotén Etion

Fonofos Fenitrotion
Forato Fentién
Fosfamidon Malatién
Mecarban Merfos
Metamidofos Monocrotofos
Metidation Temefos
Menvinfos

Metilparation

Ometoato

Paration

Sulfotep
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TRATAMIENTO:

A Medidas de soporte vital con ventilacion mecéanica si es preciso (capitulo 4).

A Medidas de descontaminacion cutanea si la intoxicacion es por esa via, con reti-
rada de la ropa y lavado de la piel con agua y jabdn. Proteger al personal con
guantes.

A Lavado gastrico y Carbodn activado (50 - 100 mgr).

A Soporte inotropo y medidas antiedema cerebral.

A El tratamiento especifico se realiza con ATROPINA iv (Atropina®, ampollas de 1
mgr) y OXIMAS, fundamentalmente Pralidoxima (la Obidoxima se utiliza mucho
menos).

— ATROPINA:

- 12 Dosis de "prueba™: 1 - 2 mg iv. Si no aparecen sintomas de atropinizacion
seguir.

- 22 Dosis: 2-4 mg iv, repitiendo cada 5-10 min hasta objetivarse signos de atro-
pinizacion (fundamentalmente desaparicién de la hipersecrecion bronquial).

- 32 Perfusion continua (si persisten sintomas): 0,02- 0,08 mgr/kg/h. Por ejemplo:
en un paciente de 70 Kg se diluyen 24 ampollas en 500 ml de suero fisioldgico
gue pasarian en 4-16 horas.

— OXIMAS: iniciarlas siempre tras haber iniciado la Atropina, nunca solas.
PRALIDOXIMA (Contrathion®):

- 1gr iv diluido en 100 ml de suero fisioldgico.

- Repetir cada 6 h si intoxicacion grave.

- Repetir cada 12 h si intoxicacién moderada.

Lo méas cémodo es poner una perfusion tras la primera dosis: DOSIS MAXIMA 0,5

gr/h.

OBIDOXIMA (Toxogonir): 200-400 mgr im o iv , repetir si es necesario. Dosis ma-

xima: 15 mgr/kg.

Recomendamos ingreso en UVI siempre que sea necesario el tratamiento con Atropi-

na y Pralidoxima.

2. CARBAMATOS
Son insecticidas que producen una inhibicién de la ACHE de forma reversible, por lo
que la intoxicacion produce los mismos sintomas que la de organofosforados, pero en
menor intensidad; la afectacién del SNC es poco frecuente. El diagndstico es similar a
los organofosforados, aunque la determinacion de la ACHE tiene escaso valor.
TRATAMIETO:
4 Medidas similares a los organofosforados.
A Antidotos: - Atropina con la misma pauta que en la intoxicacion con organofos-
forados.
- Oximas: en general no indicadas.

METALES PESADOS

1. ARSENICO

El Arsénico es un compuesto altamente toxico con diversas utilidades, como hervicida
y fungicida (sales inorgénicas). También se utiliza en la industria del vidrio. La Arsina
es la forma gaseosa del arsénico y es la mas toxica. Se produce en los galvanizados,
fundidos y refinados de metales. En nuestro medio, la causa mas frecuente de intoxi-
cacién es por ingesta accidental de sales inorganicas, utilizadas como herbicidas pa-
ra los vifiedos, por confusién con el agua, ya que estas sales no tienen ni olor ni color.
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Dosis toxica de Arsénico inorganico: 0,5 mgr/kg.

Dosis mortal: 2 mgr/kg.

CLINICA:

Sales inorganicas: en una ingesta importante, los sintomas suelen aparecer a los po-

cos minutos aunque pueden retrasarse varias horas si la ingesta es menor.

4 Sintomas gastrointestinales: el arsénico al ser irritante produce nauseas, vomitos
muy copiosos con tipico olor a ajos (descrito clasicamente en la literatura), diarrea
coleriforme e importante dolor abdominal.

4 Sintomas cardiovasculares: taquicardia trastornos inespecificos de la repolariza-
cion en el ECG, aumento del QT, taquicardia ventricular helicoidal, edema de pul
mon, hipotensidn, insuficiencia renal y muerte.

4 Sintomas neuroldgicos: delirio, agitacion, desorientacion, disestesias, debilidad
muscular, coma, convulsiones.

A Otros: rabdomiolisis, pancitopenia, se han descrito casos de necrosis masiva he-
patica, etc.

4 Enlos casos de intoxicacion subaguda o crénica, o en los casos que sobreviven a
una intoxicacion aguda, aparecen:

- Neuropatia periférica, con sintomas sensitivos en guante y calcetin y posterior-
mente sintomas motores.

- Manifestaciones cutaneas como por ejemplo hiperpigmentacion, lineas transver-
sales en la ufias (lineas de Mees-Aldrich), que aparecen varios meses tras la ex-
posicién, caida del pelo.

Arsina: no cuadro intestinal (es gaseosa), tampoco tiene efecto irritante. Se produce

una hemolisis muy severa con cefalea, debilidad, dolor abdominal, hemoglobinuria,

ictericia, oliguria e insuficiencia renal.

DIAGNOSTICO:

A Historia Clinica y exploracion fisica.

4 Hemograma, E. Coagulacién, S. Orina, Bioguimica con amilasa, CPK, Transami-
nasas, bilirrubina, creatinina.

4 ECG, monitorizacion cardiaca.

4 Rx torax, Rx abdomen ya que el Arsénico es radiopaco y se puede visualizar en
la RX.

TRATAMIENTO:

4 La intoxicacion por Arsénico es extremadamente grave y potencialmente letal, por
lo que hay iniciar rapidamente medidas de soporte vital, e hidratacion del paciente
para evitar la rabdomiolisis

4 lLavado gastrico y Carbon activado.

4 Antidoto: Dimercaprol (BAL)(Sulfactin Homburg®).

- Dosis: 3 - 5 mgr/ Kg cada 4 h via im durante 48 h.

- 3 mgr/kg cada 6 h im durante 24 h.

- 3 mgr/Kg cada 8 o 12 h durante 7 - 10 dias o hasta que desaparezcan los sin-
tomas.

Otro antidoto analogo al BAL es el Dimercapto succinico (DMSA) que también es efi-

caz y menos téxico.

4 En las intoxicaciones agudas masivas o en las crénicas se aconseja asociar Peni-
cilamina (Cupripén®) a dosis de 250 mgr cada 6 h, via oral durante 5 dias.

A En los casos que se objetive la presencia de Arsénico en el estbmago como una
masa radiopaca, que no salga con el lavado, esta indicada la gastrostomia ur-
gente.
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4 Intoxicacion por Arsina: no son Utiles los antidotos. Transfundir hematies para tra-

tar la hemolisis e incluso valorar la exanguinotransfusion.

4 Resto de tratamiento, sintomético, de acuerdo con las complicaciones que vayan

surgiendo.

Recomendaciones: ingreso de todos los pacientes con sospecha de intoxicacion, adin
sin sintomas. Valorar UVI.

2.

Hierro

El hierro se utiliza como tratamiento de las anemias ferropénicas.
Dosis toxicas: - > 20 mgr/kg de hierro elemento, produce toxicidad gastrointestinal.

- > 60 mgr/kg de hierro elemento se produce toxicidad sistémica.
- 180 - 300 mgr/Kg de hierro elemento, dosis mortal.

CLINICA:

Clasicamente se divide en tres fases:

Fase |, las 2 primeras horas: nauseas, vomitos, diarrea, hematemesis y melenas (el
hierro a altas dosis produce efecto corrosivo).

Fase Il, de 2 a 12 horas: falsa mejoria con desaparicion de los sintomas de la fase I.
Fase I, después de 12 horas: si la ingesta ha sido suficientemente grande, o si el en-
fermo no es tratado precozmente; reaparece la hemorragia digestiva, acidosis meta-
bélica, shock, insuficiencia hepatorrenal, convulsiones, letargia y coma.

Si se supera lo anterior, tras dias 0 semanas de la ingesta, aparecen estenosis y obs-
trucciones intestinales secundarias a cicatrices, por la accion corrosiva del hierro.

DIAGNOSTICO:

4 Historia Clinica y exploracion fisica.

A Hemograma, E. Coagulacion, Bioquimica con pruebas hepaticas, creatinina, CPK.

A Sideremia (normal hasta 150 microgramos/100ml). Debe hacerse durante las 4
primeras horas tras la ingesta, ya que mas tarde no es fiable, pues el hierro desa-
parece en plasma y se fija en los tejidos.

A Rx de térax, Rx de abdomen: pueden verse comprimidos radiopacos en el est6-

mago.

TRATAMIENTO:

A
A

Medidas de soporte vital (capitulo 4).

Lavado géstrico afiadiendo al liquido de lavado Bicarbonato sédico 1M a dosis de

50 mEq por cada 1.000 ml de liquido, dejando tras el lavado, 100 ml de suero

con 5 mEq de bicarbonato 1M (5 ml).

Tras el lavado realizar una Rx de abdomen para comprobar si existe una "pelota”

de pastillas que no sale por la sonda, en cuyo caso puede estar indicada la lapa-

rotomia urgente para extraerlas.

Carboén activado no indicado, no adsorbe el hierro. Tampoco se ha demostrado

atil el lavado con deferoxamina.

Hidratacién correcta del enfermo para garantizar una diuresis adecuada.

Tratamiento de la acidosis con Bicarbonato 1M a dosis de 1 mEq/Kg repitiendo si

es necesario.

Antidoto: Deferoxamina (Desferin® viales de 0,5 gr). Iniciarla precozmente iv en

casos de intoxicaciones graves en pacientes con buena funcion renal:

- Con niveles de hierro > 500 microgramos /100ml

- Si sintomas graves de intoxicacion (shock, letargia, coma).

- En pacientes con niveles inferiores a 500 microgramos 0 asintomaticos, pero que
se supone que han ingerido dosis de hierro elemento > 50 mgr/Kg, se reco-
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mienda realizar la prueba de la deferoxamina consistente en inyectar Deferoxa-
mina im 40 mgr/Kg, sin superar 1 gr. y recoger la orina durante 6 h. Si la ori-
na aparece color rosado o vinoso, o los niveles de hierro en orina recogida du-
rante 6 horas son 1 - 1,5 mgr, quiere decir que hay acumulacién patoldgica de
hierro, que se esta eliminando unido a la desferoxamina por la orina y es pre-
ciso continuar la administracion de Deferoxamina iv.

- Dosis: 15 mgr/kg/hora sin sobrepasar los 80 mgr/ Kg en 24 horas, hasta que
desaparezca el color rosado de la orina o hasta 24 h. después.

4 Hemodidlisis o didlisis peritoneal: indicada en casos de insuficiencia renal para eli-
minar el complejo Hierro - Deferoxamina, durante la administracion de esta Ulti-
ma a las dosis del apartado anterior.

4 Tratamiento especifico de las diversas complicaciones.

Recomendaciones: ingreso de todos los pacientes con ingesta de dosis toxicas o
con sintomas. Si se sospecha intoxicacion severa, valorar ingreso en UVI.

INTOXICACION POR PSICOFARMACOS

1. ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

Habitualmente se trata de intoxicaciones graves, o cuanto menos de curso impredeci-

ble por su toxicidad cardiovascular.

Tienen una absorcion intestinal lenta y enlentecen el vaciamiento gastrico.

— Dosis téxica: 10-20 mgr/kg (700-1.400 mgr en adultos).

— Dosis letal: més de 25 mgr/kg.

CLINICA:

— SNC: disminucion del nivel de conciencia hasta el coma, agitaciéon, mioclonias y
convulsiones tipo "Gran mal" (son excepcionales, aparecen en nifios y adultos jo-
Venes).

— Anticolinérgicos: temblor fino, midriasis, piel seca, sequedad de boca, estrefii-
miento y retencion urinaria.

— Cardiovasculares: trastornos de la repolarizacién, taquicardia, trastornos de la
conduccion, alargamiento del PR, del QT, ensanchamiento del QRS, bloqueo de ra-
ma, bloqueo AV, arritmias ventriculares. Shock cardiogénico.

SOLICITAR: Hemograma, E. Coagulacion, Bioquimica completa con CPK, Gasometria,

ECG y tira de ritmo, Rx de Térax.

TRATAMIENTO:

— Soporte vital: canalizar una via venosa, monitorizacion ECG; soporte respiratorio.
En la mayoria de los pacientes con intoxicaciones severas se produce depresion del
SNC y respiratoria, que obliga a la VENTILACION MECANICA.

— Lavado gastrico y Carbon activado, especialmente indicado, aunque hayan pasa-
do mas de cuatro horas tras la ingesta.

Es recomendable mantener un pH por encima de 7.40, con Bicarbonato 1M a dosis

de 1 - 5 mEq/kg para disminuir los niveles de farmaco libre.

A Tratamiento de las complicaciones:

- Convulsiones: Diacepam a dosis de 10 mgr iv, repitiendo a los 15 min y si no
ceden se afiade Fenitoina (ampollas de 250 mgr) a dosis de 4 ampollas diluidas
en 500 ml de suero fisiolégico a pasar en una hora, para impregnar al pacien-
te (no es Util para las mioclonias). Se puede optar o asociar si con lo anterior no
ceden: Fenobarbital a dosis de 200 mg (1 ampolla) iv diluido en 10 ml de sue-
ro glucosado a pasar en 1 min.
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- Arritmias: Bicarbonato 1 M a dosis 1 mEg/Kg en 15 minutos y repetir si fuera
necesario e hiperventilacion para alcalinizar el pH. Si arritmias ventriculares: Li-
docaina a dosis de 50 mgr en bolo repitiendo hasta 200 mgr.

- Contraindicado:

- Quinidina, Flecainida, Procainamida, Digital, Propranolol.
El enfermo debe ingresar en UVI para monitorizacion cardiaca y vigilancia aunque
no presente sintomatologia a su llegada a Urgencias.

2. BENZODIACEPINAS

Es la causa mas frecuente de intoxicacion con fines autoliticos, aunque en muy pocos

casos resulta letal si se toma de forma aislada. Hay que tener en cuenta que en un

porcentaje alto, en la intoxicacion se asocian a otros productos, sobre todo Alcohol y

Antidepresivos.

CLINICA:

A Ataxia, obnubilacion, disartria, hiporreflexia, disminucién de las funciones intelec-

tivas.

4 Disminucion del nivel de conciencia.

4 Depresion respiratoria.

A Hipotension ocasional.

Diagnostico y TRATAMIENTO:

Habitualmente el diagnostico se realiza con la Historia Clinica, siendo minucioso a la

hora de recoger datos a los familiares y acompafiantes.

- Valorar siempre la posibilidad de asociacion con otros toxicos, sobre todo Alcohol

y Antidepresivos.

Canalizar una via y solicitar Hemograma, Gasometria arterial, Bioquimica bésica.

- Administrar O2 con Ventimask.

- Lavado gastrico y carbén activado (50 mg).

- Si hay disminucion del nivel de conciencia: usar un antidoto: Flumacenil (Anexate®,
ampollas de 0.5 mg =5 ml o 1 mgr = 10 ml) a dosis 0,3 mgr/min (3 ml) hasta 2
mgr (2 ampollas). Si reaparece la somnolencia 0 coma poner una perfusiéon de 4
mgr (4 amp) en 500 cc de S. Glucosado 5% en 4 h o 0,1 mgr/kg/min.

Recomendamos mantener al enfermo en observacién hasta 6 horas después de que

el enfermo haya recuperado el nivel de conciencia y se mantenga estable sin perfu-

sién de Flumacenil.

Realizar valoracion psiquiatrica antes del alta domiciliaria.

3. INHIBIDORES DE LA RECAPTACION DE LA SEROTONINA (ISRS)
Su mecanismo de accién consiste en la inhibicion de la recaptacion de la Serotonina
a nivel presinaptico.
Son mas selectivos que los IMAO y que los Triciclicos y con menos efectos toxicos por
lo que estan desplazandolos en el uso diario.
Los farmacos més utilizados de esta familia son:
4 Fluoxetina (Prozac®). 1988.
- Dosis terapéutica: 5 - 80 mgr
- Dosis toxica: 1.000 - 1.500 mgr.
A Sertralina 1991.
- Dosis terapéutica: 50 - 200 mgr.
A Paroxetina (Paxil®) 1993.
- Dosis terapéutica: 10 - 50 mgr.
4 Fluvoxamina (Luvox®) 1995.
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CLINICA:

Asintomaticos, casi siempre con dosis inferiores a 1.500 mgr.

A dosis mas altas: taquicardia sinusal, cambios inespecificos en el STy en la onda T,

no en el QT, PR o en el QRS. Somnolencia, temblores, nauseas y vomitos e HTA leve.

A veces se produce el "Sindrome Serotoninico".

También se han observado casos de hiponatremia, sobre todo en ancianos.

Sindrome Serotoninico (SS):

— Se suele producir cuando se asocia un ISRS con otros serotoninérgicos como por
ejemplo: Litio, Cocaina, Clorimipramina, Levodopa, Buspirona, Bromocriptina, Des-
tromtorfan, Codeina.

— Sl pueden asociarse sin que se produzca SS: AINEs, AAS, Paracetamol, Morfina y
Fentanilo a bajas dosis.

Los sintomas que se producen son: agitacion, ansiedad, inquietud, diaforesis, hipe-

rreflexia, taquicardia sinusal, HTA, temblores, diarrea, mioclonias, contracturas.

Raramente: convulsiones, coma, taquicardia ventricular, hipertermia, hipotension.

El diagnostico del SS es clinico, por exclusion.

DIAGNOSTICO:

A Antecedentes, Historia Clinica y exploracién fisica.

4 Se recomienda ECG, Hemograma, E. Coagulacion, Bioquimica basica con CPK.

TRATAMIENTO DE LAS INTOXICACIONES POR ISRS:

Si sobredosis de un Gnico farmaco, hay buen prondéstico.

A Lavado con SNG + Carbén activado.

4 Tratamiento sintomatico y observacion durante 6 horas en el Hospital, posteriormente:

- Si dosis < 1.000 mgr y el paciente esta asintomatico: observacion domiciliaria.
- Si dosis > 1.000 mgr y/o sintomas: observacion hospitalaria.
Si tras 6 horas de observacion el paciente esta asintomdtico, se puede dar de Alta.

4 Si Sindrome Serotoninico:

- Ingreso Hospitalario.

- Tratamiento sintomatico y preventivo de la rabdomiolisis.

- Benzodiacepinas: Diacepam a dosis de 10 mgr i.v (repetir nueva dosis si es pre-
ciso) pasando luego a la via oral 5-10 mgr/8 h. Son antagonistas inespecificos.

- Valorar el uso de Antiserotoninérgicos dependiendo de la severidad de los sin-
tomas o si persisten a pesar del Diacepam.
Suele haber mejoria a las 24h de aparicion de los sintomas.

4. LITIO

El Carbamato de Litio, se utiliza en Psiquiatria como tratamiento de los trastornos bi-

polares. Por su estrecho indice terapéutico, es minima la diferencia entre las dosis

adecuadas y las dosis téxicas, por lo que para el control del tratamiento es preciso la
monitorizacién de sus niveles en sangre.

- Dosis téxica aguda: > 40 mgr/kg. Nombre comercial: Plenur®, comprimidos de
400 magr.

- También pueden producirse intoxicaciones durante el tratamiento crénico con Litio,
lo cual es mas frecuente. Por ejemplo, al disminuir la ingesta de agua y/o sal de la
dieta, disminuye el aclaramiento renal del Litio, y aumenta el riesgo de toxicidad.

4 Farmacos que aumentan el riesgo de toxicidad del Litio:

- Tiacidas, Triamtereno, Ibuprofeno e Indometacina, reducen la excrecion renal del Li-
tio.

- Haloperidol y otros neurolépticos aumentan los efectos sobre el SNC.



580
MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS PARA RESIDENTES

CLINICA:

4 La gravedad de la intoxicacion depende de la afectacion del SNC. Enumeraremos
los sintomas por orden de aparicion y gravedad: temblores, irritabilidad neuro-
muscular con espasmos, hiperreflexia, clonus y fasciculaciones, ataxia, letargia, di-
sartria, confusion, estupor, convulsiones, coma.

4 Sintomas gastrointestinales: nauseas, vomitos y diarrea, en general precoces, pe-
ro poco importantes.

4 Sintomas cardiovasculares: cambios en el ST y onda T, bradicardia sinusal, blo-
queos, arritmias ventriculares, también se ha descrito algin caso aislado de hi-
pertension, la hipotensién es mas frecuente, generalmente por deshidratacion.

DIAGNOSTICO:

4 Historia Clinica y antecedentes.

4 Analitica completa con Hemograma, E. Coagulacion, Gasometria arterial basal,
S. Orina, Bioquimica, ECG.

4 El Anidon GAP se encuentra disminuido en los pacientes que toman Litio.

A Niveles de Litio en Sangre, se recomienda una determinacion inicial y otra a las
12 h de la ingesta o de la ultima toma terapéutica. Los obtenidos a partir de las
12 h de la ingesta, pueden ser orientativos de la gravedad de la intoxicacion, aun-
que no la predicen de manera estricta.

- 0,8 - 1,2 mEq/I Nivel terapéutico.

- 1,6 - 2,5 mEg/I Intoxicacion leve.

- 2,5 - 3,5 mEg/I Intoxicacion moderada-grave.

- Més de 3,5 mEg/I Intoxicacion grave- muy Grave.

TRATAMIENTO:

A Lavado gastrico: si se ha ingerido mas de 40 mgr/kg y el tiempo transcurrido des-
de la ingesta es inferior a 4h. NO estan indicados el Carbon activado ni los ca-
tarticos, salvo que se trate de ingesta asociada de otros farmacos.

4 Medidas de soporte: es basica la administracion de liquidos, fundamentalmente S.
Fisiolégico para mantener la diuresis y la correccion hidroelectrolitica. Resto de
medidas de capitulo 81.

4 Hemodidlisis: es el tratamiento de eleccion, debe hacerse lo mas precoz posible,
y se indicara en:

- Signos clinicos y/o analiticos de intoxicacion grave (litemia > 2,5).

- Cualquier intoxicado, con litemias superiores al nivel terapéutico si ademas exis-
te insuficiencia renal previa o aguda.

- Intoxicados sin exposicion previa y sin clinica grave y litemias > 3,5 mEqg/I.
La hemodialisis debe prolongarse 8-10 horas debido a la lenta redistribucion del
Litio, con controles posteriores de litemias.
Todos los enfermos con sintomas de intoxicacion grave, a pesar de tener litemia
< 2,5y todos los enfermos con cifras de litemia > 2,5 deberian permanecer mo-
nitorizados y si es posible, en una UVI.
Los enfermos asintomaticos, pero con litemias tdxicas, o con ingestas de dosis t6-
xicas, deben permanecer en observacién hospitalaria al menos 12 horas y re-
petir litemia.

5. NEUROLEPTICOS
Los Neurolépticos son farmacos antipsicéticos, o tranquilizantes mayores, utilizados
en enfermedades psiquiatricas y no psiquiatricas.
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CLINICA:

El rango terapéutico es alto, pero dado que su uso es frecuente en pacientes psiquia-

tricos nos encontramos con intoxicaciones, fundamentalmente de etiologia autolitica.

La sobredosis puede producir:

A Sedacion, letargia, disartria, ataxia, coma, delirio y agitacion, en raras ocasiones
depresion respiratoria y convulsiones.

4 Hipotensién ortostatica, taquiarritmias (desde taquicardia compensadora a "torsa-
des de pointes" y otras arritmias ventriculares), alteraciones en la conduccion (pro-
longacién del QT, inversion de la T, ensanchamiento del QRS, sobre todo con la
Tioridacina). El Haloperidol, no tiene efectos cardiovasculares.

A Efectos anticolinérgicos, como midriasis, sequedad de boca, ileo, retencion urina-
ria.

4 A veces rabdomiolisis.

Sin relacion con la dosis nos encontramos con:

A Cuadros extrapiramidales, son muy frecuentes, sobre todo en el grupo de farma-
cos descritos en el cuadro como no neurolépticos estrictos. Son de muy variada in-
dole, distonias agudas (espasmos musculares, crisis oculogiras, tics mandibulares,
torticolis), reacciones parkinsonianas (acinesia, temblor, salivacion), acatisia (im-
posibilidad de estar quieto), agitacion motora, discinesias orolinguales, etc.

A Sindrome neuroléptico maligno, del que hablaremos en otro apartado.

Cuadro 82.7: Neurolépticos mas frecuentes

Fenotiacinas: Butirofenonas

Clorpromacina (Largactil®) Haloperidol (Haloperidol®)

Levomeprobacina (Sinogan®) Pimocida

Tioridacina (Meleril®) Otros "Neurolépticos atipicos"

Trifluoperacina Clozapina (Leponex®)

Perfenacina Loxapina

Periciacina Olanzapina

Pipotiacina Clotiapina

Tiopropenacina Risperidona (Risperdal®)
Flupentisol

Preparados Depot: Sertindol

Decanoato de flufenacina Sulpirida (Dogmatil®)

Palmitato de pipotiacina Tiaprida (Tiaprizal®)

Zuclopentisol
Benzamidas sustituidas, con accién Extrapiramidal (no neurolépticos)
Cinitaprida (Cidine®), Cisaprida (Prepulsid®, Arcasin®),
Cleboprida (Cleboril®), Domperidona (Motilium®),
Metoclopramida (Primperan®).
Asociaciones: Flupentiso- Melitraceno (Deanxit®) asocia un neuroléptico
y un antidepresivo triciclico.

DIAGNOSTICO:

A Historia y exploracién clinica.

4 Rx de abdomen, ya que algunos de estos preparados son radiopacos y se pueden
ver en la misma.

A Hay que realizar analitica completa con Hemograma, E. Coagulacion, S. Orina,
Gasometria arterial, ECG y monitorizacion.



582

MANUAL DE PROTOCOLOS Y ACTUACION EN URGENCIAS PARA RESIDENTES

TRATAMIENTO:

A Lavado géstrico, realizarlo hasta transcurridas 6-12 horas de la ingesta, ya que el
efecto colinérgico, retrasa el vaciamiento géstrico.

4 Carbo6n activado, dosis inicial de 50 gr y se recomienda repetir dosis de 30 gr ca-
da 4-6 horas.

A Sintomas Extrapiramidales: BIPERIDEN (Akinetdn,) ampollas de 5 mgr a dosis de
5 mgr im o iv (diluido en 100 cc S. Glucosado a pasar en 30 min), repetir dosis
hasta un maximo de 20 mgr/dia. Se puede continuar con preparados orales, tras
la primera dosis parenteral.

Si existe acatisia, afiadir por v.o: Loracepam 2 gr/8 h y valorar Propranolol 10-
20 mgr /8h.

4 Hipotensién: perfundir critaloides (suero fisioldgico) y coloides (Poligenina o Hi-
droxietilalmidon), y si no responde, usar la Noradrenalina. No utilizar la Dopa-
mina.

4 Convulsiones: Diacepam, Fenobarbital, Difenilhidantoina a las dosis habituales
(ver apartado de intoxicaciones por A. Triciclicos de este mismo capitulo).

A Arritmias: Bicarbonato sédico 1-2 mEg/Kg diluidos, Lidocaina, Difenilhidantoina.
Contraindicada: Quinidina, Procainamida, Disopiramida.

Recomendaciones: si s6lo hay sintomas extrapiramidales sin sobredosificacion, se

mantendrd en observacién al paciente hasta que desaparezca la sintomatologia y

posteriormente se pautara tratamiento via oral ambulatoriamente.

Si hay evidencia, o sospecha de intoxicacion y el paciente no tiene afectacién car-

diovascular o del SNC, se recomienda Observacion y monitorizacion 6-12 horas.

Si tiene afectacion cardiovascular, o del SNC se valorara su ingreso en UVI.

SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO (SNM)

El SNIM es una respuesta idiosincrasica a distintos medicamentos, caracterizada por HI-

PERTERMIA, TRASTORNOS DE CONCIENCIA, RIGIDEZ MUSCULAR Y DISFUNCION

AUTONOMICA. Es impredecible, y puede aparecer incluso con la primera dosis.

Se produce en un 0,1-2,5 de cada 100 enfermos tratados con neurolépticos y todos

los neurolépticos pueden producirlo, incluido el grupo de las Benzamidas sustituidas,

aunque existe una mayor probabilidad con los neurolépticos "clasicos" sobre todo,

los preparados depot.

Ademas de los neurolépticos, se han descrito casos en los que estaban implicados

otros farmacos, como el LITIO y los antidepresivos TRICICLICOS, bien es cierto que a

veces usados en combinacion con neurolépticos.

CLINICA:

El cuadro clinico suele desarrollarse en tres dias y se caracteriza por:

A Disminucion del nivel de conciencia: desde un estado de hipersomnia o mutista,
palpandose continuamente la ropa, a casos de coma profundo.

A Hipertermia, con temperatura > 38°.

A Rigidez de caracter plastico, a veces opistotonos, trismo y postura con miembros
superiores en flexion.

A Trastornos disautonémicos. Suele haber diaforesis intensa, oscilaciones de la ten-
sion arterial, taquicardia, taquipnea, incontinencia urinaria.

4 Los hallazgos de laboratorio mas comunes son leucocitosis (>20.000 leucos ge-
neralmente), elevacion de la CPK.

A Las complicaciones mas frecuentes son: insuficiencia respiratoria, por la rigidez,
neumonias por aspiracion, tromboflebitis y tromboembolismo pulmonar, y edema
agudo de pulmén.
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DIAGNOSTICO:

A Historia Clinica y antecedentes.

A Hemograma, E. Coagulacion, Bioquimica con CPK, ECG.

4 Rx de térax, TAC craneal y Puncién Lumbar para descartar otras causas organicas.

La clinica clésica, junto con el antecedente de ingesta de Neurolépticos, asi como leu-

cocitosis y aumento de CPK, es diagndstico de SNM, siempre que se haya descarta-

do infeccién del SNC (TAC craneal y Puncién Lumbar negativas).

TRATAMIENTO:

El punto clave es un diagnéstico precoz y retirada rapida del farmaco inductor.

A Medidas de soporte. Valorar ingreso en UVI

A Aplicar medidas de soporte vital, con refrigeracion e hidratacion.

A Benzodiacepinas para el tratamiento de la rigidez: Diacepam (Valium®, ampollas
de 10 mgr) iv 10 mgr, pudiéndose repetir cada 15 minutos. S6lo con esto la ma-
yoria de los pacientes se recuperan en una o dos semanas.

Clasicamente se ha utilizado Bromocriptina y Dantroleno (dosis de inicio: 1-2'5

mg/Kg i.v, dosis de mantenimiento: 1-2'5 mg/Kg/6 h) pero actualmente esto esta

controvertido, ya que en algunos estudios, la recuperacion de los enfermos se pro-
longd y las secuelas fueron mas frecuentes con estos tratamientos que con los trata-
dos sélo con medidas de apoyo.

Su efecto no es rapido, por lo que su utilidad es escasa en el tratamiento inmediato

del SNM en el servicio de Urgencias.

Una vez recuperado el cuadro, es recomendable no volver a utilizar Neurolépticos en

estos pacientes, al menos los clasicos. Aunque no exentos totalmente de riesgos, la

opcion habitual, si no hay otra posibilidad es cambiar a un Neuroléptico "atipico".

SETAS

Hay muchos tipos de setas t6xicas, que pueden producir diferentes cuadros (aluciné-
genos, cuadros colinérgicos, muscarinicos, antabus etc.). Para facilitar el manejo de
estas intoxicaciones, vamos a dividirlos en dos grandes grupos sindromicos, depen-
diendo del tiempo de latencia en la apariciéon de los sintomas.

1. SINDROMES DE LATENCIA PROLONGADA ( 3 de 6 h).

2. SINDROMES DE LATENCIA CORTA (< de 6h).

1. SINDROMES DE LATENCIA PROLONGADA (3 de 6 h):

El mas grave de todos ellos es el Sindrome Faloidiano que produce la Amanita pha-
lloides y otras especies de Amanitas. Estas setas tienen unas toxinas (Amatoxinas) ca-
paces de producir la muerte s6lo con la cantidad ingerida en una sola seta.
CLINICA:

A.- Sindrome Feloidiano: (Amanita phalloides y otras amanitas).

La toxicidad hepética es la causante de la muerte, pero ésta no se manifiesta

hasta los 3 0 4 dias de la ingesta.

4 Fase de sintomas gastrointestinales: son los primeros en aparecer y ocurren
tras un periodo libre de sintomas o de latencia de 6 - 24 h, desde la ingesta.
Consiste en vomitos intensos y diarrea coleriforme.

4 Fase de mejoria aparente: tras el tratamiento sintomatico de la fase anterior,
a las 24 - 48 h de la ingesta, aparece mejoria clinica.

4 Fase de afectacion visceral: insuficiencia hepatica y renal, con ictericia, aste-
rixis, hepatomegalia, encefalopatia, acidosis metabdlica, hipoglucemia, eleva-
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cién de transaminasas, coagulopatia. A partir del séptimo dia puede produ-
cirse el inicio de la mejoria lentamente o producirse la muerte.
Sindrome Orelaniano: (Cortenarius orellanus u otros). No se han descrito casos
en Espafia, por lo que solo sefialaremos que tiene un periodo de latencia de 1 a
14 dias, produciéndose dolor abdominal, vomitos, diarrea, mialgias y mioclonias
y mas tardiamente insuficiencia renal.
Sindrome Giromitriano: (setas Gyromitras). Su toxina es termolabil, por lo que
perderia su toxicidad con la coccidn. Sélo se produciria intoxicacion al ingerirlas
crudas o poco cocinadas. Poco frecuentes en Espafia. Su periodo de latencia es
de 6 - 12 h. produciendo dolor abdominal, vomitos diarrea, cefalea, convulsio-
nes, disminucion del nivel de conciencia, necrosis hepatica, crisis hemoliticas.

3. SINDROMES DE LATENCIA CORTA: (< DE 6H).

Suelen ser mas leves.

CLINICA:

A.- Sindrome gastrointestinal puro: (Setas en mal estado y algunas especies, como el

B.-

o

o

llamado falso niscalo). Es el mas frecuente. Aparece precozmente (de 30 min - 3
h) con dolor abdominal, vomitos y diarrea, y cede espontdneamente en 24 - 72 h.
Sindrome Micoatropinico o Anticolinérgico: (setas con efecto anticolinérgico, ej:
Amanita muscaria que tiene el sombrero rojo con motas blancas, "como las setas
de los enanitos”). Tiempo de latencia de 30 min- 3 h. produciéndose midriasis,
sequedad de boca, taquicardia, cuadro confusional agudo, incluso delirio e ileo.
Suele ceder espontaneamente en 24 h.

Sindrome Muscarinico o Colinérgico: (setas del género Clytocybe con efecto co-
linérgico, y no por la A. Muscaria, que produce el anterior). Tiempo de latencia
de 15 min - 2 h. Se produce miosis, sudoracion, sialorrea, bradicardia, bronco-
espasmo, diarrea. Suele ceder en 24 h.

Sindromes Alucinégenos: (setas con derivados de indoles, que se suelen cultivar
y consumir con fines recreaccionales, como sustitutos de otras drogas). Tiempo de
latencia de 30 min - 3 h. Pudiendo aparecer alucinaciones desagradables, ata-
que de panico, agitacion psicomotriz y agresividad. En nifios, el cuadro puede
ser muy grave, en adultos raramente lo es.

DIAGNOSTICO:

A

Historia Clinica y exploracién completa, indagando por el antecedente de la in-
gesta de setas, el origen de las mismas, si eran s6lo de un tipo o de varios, el ni-
mero de personas que las ha ingerido. Anotar siempre la hora de la supuesta in-
gesta, ya que el tiempo de latencia en el inicio de los sintomas nos puede ayudar
en el diagndstico y en el prondstico del proceso. Resefiar también el nivel de
conciencia a su llegada a Urgencias y los posteriores cambios si los hubiera.
Recoger muestras: restos sin ingerir, restos en el vomito... Conservarlos en papel y
no en plastico, llamar al teléfono de Toxicologia (cap. 81) para que nos informen
del centro con expertos en micologia més cercano y, si es posible, enviar alli las
muestras.

Analitica completa: Hemograma, E. Coagulacién, Gasometria arterial, Bioquimi-
ca con creatinina y transaminasas, S. Orina. Rx de térax y de abdomen. Dejar una
via periférica.

TRATAMIENTO:
Medidas generales:

A

Medidas iniciales de soporte hemodinamico, si fueran precisas.
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Evitar dar antieméticos o antidiarreicos si existe vomito o diarrea, ya que con la
diarrea y el vémito se favorece la evacuacion del toxico.

Lavado gastrico siempre con SNG, o mejor sonda duodenal, manteniendo poste-
riormente la SNG en aspiracion.

Carbon activado: a dosis de 50 gr y repetir 50 gr /4 h, durante 48 h, y tras ca-
da dosis de Carbén activado pinzar la SNG durante una hora, luego, continuar
con la aspiracién. Si no hay diarrea, junto al carbon se debe administrar un la-
xante, por ejemplo Lactulosa (30 cc por SNG) o Sulfato magnésico (30 gr).
Hidratacién, con sueroterapia, recomendamos iniciarla con 500 ml de S.Glucosado
al 5% o al 10% si hay hipoglucemia. Luego alternar con S. Fisioldgico.

Diuresis forzada neutra (cap 81), iniciarla cuando se haya repuesto la volemia,
no antes.

Medidas especificas: si no se es un experto micélogo, si hay dudas con respecto al
tipo de seta ingerida o si ésta ha sido mixta, recomendamos iniciar este tratamiento

siempre, sin esperar los resultados del analisis micolégico:

A

A

>

Sibilina (Legalon®): actia bloqueando la entrada de toxinas a la célula hepatica.
Dosis: 25 mgr/kg/dia iv repartidos en 4 dosis (cada 6 h), durante 1 semana.
Penicilina G sodica iv: otro blogueante. Dosis: 12.500 U/Kg/h en perfusion con-
tinua. Ejemplo para 70 Kg: 21.000.000 U/dia diluidas en 500 cc en S. Fisioldgi-
co, a pasar en 24 h con bomba.

No usar Ranitidina, se empleara Cimetidina iv: (Tagamet®, amp de 200 mg) en

infusién continua: 800-2.000 mg dia o divididos en 4 dosis (max. 2 gr/dia).

Piridoxina (Benaddn®) iv a dosis de 25 mgr/kg/dia (1800 mgr para 70 kg).

Acido félico 50 - 200 mgr/dia vo.

Si hay signos de insuficiencia hepatica:

- N-acetilcisteina (Fluimucil antidoto®) 150 mgr/kg/dia en perfusion continua.

- Si hay alteraciones en la coagulacion: Vit. K iv (Konakion®, amp. de 10 mg) a
dosis de 1 amp. cada 6 h por via iv central en infusién lenta y Plasma fresco (ini-
cialmente 2 unidades, después segun controles de la coagulacion).

Si hay convulsiones: Diacepam iv: 10 mg en un minuto, repetir cada 15 minutos.

En casos graves, valorar hemoperfusion en las primeras horas tras la ingesta. Si

insuficiencia renal hacer hemodidlisis.

En casos excepcionalmente graves: trasplante hepatico.

Las medidas descritas hasta aqui son las recomendadas en caso de ingesta de

Amanita Phalloides u otro tipo de seta desconocido. Si el paciente presenta sinto-

matologia especifica de un determinado grupo sindrémico el tratamiento es el si-

guiente:

Si Sindrome Muscarinico: Atropina: 0.5 - 1 mgr iv repitiendo cada 15 min hasta

dosis maxima de 1 mgr/kg. o signos de atropinizacion.

Si Sindrome Micoatropinico: Fisostigmina (Anticholium®) a dosis de 2 mgr iv len-

ta, pero solo debe ponerse en casos de gravedad extrema, ya que la fisostigmina

puede producir bradicardia asistolia y convulsiones.

INTOXICACION POR TEOFILINAS

La teofilina es una metilxantina que es ampliamente utilizada como tratamiento de al
gunas patologias respitatorias. Su absorcién oral es completa, y se alcanzan niveles
alal-2hdelaingesta de los productos de liberacién rapida, y a las 4 - 6 h de los
de liberacion retard.
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Dosis toxica: 10 mgr/Kg.

Niveles terapéuticos: 10 - 20 microgr/ml.

Niveles téxicos: >20 microg./ml;

Intoxicacion moderada: 40 - 100 microg./ml.
I. grave: > 100 microg./ml.

CLINICA:

Con dosis terapéuticas ya puede haber manifestaciones como nauseas, dispepsia,

diarrea, temblores, cefalea, insomnio, irritabilidad, taquicardia sinusal. Las manifes-

taciones toxicas son mas graves y precoces en pacientes con los siguientes antece-
dentes: cardiopatia, hepatopatia, ancianos, ingesta de productos de liberacion re-
tardada, hipokaliemia, acidosis metabdlica.

- Toxicidad cardiovascular: extrasistoles, taquicardia y fibrilacion auricular. Arritmias
ventriculares.

- Toxicidad neurologica: ademas de la irritabilidad, insomnio, aparecen convulsio-
nes, sobre todo en personas con antecedentes de epilepsia. Son de dificil control.

- Toxicidad metabdlica: hipokaliemia, acidosis lactica, cetosis.

- Toxicidad gastrointestinal: aumento de nauseas y vomitos, dolor abdominal, hemo-
rragia digestiva.

TRATAMIENTO:

4 Ranitidina 50 mgr iv, antes de iniciar el lavado, ya que todos los enfermos tienen

importante sintomatologia digestiva.

4 Lavado gastrico y Carbén activado a dosis inicial de 50 gr, repitiendo dosis de 30
gr cada 4 h, hasta un maximo de 24 h. Asociar un catartico (Sulfato de magnesio
0 sodico, 30 gr en solucion acuosa al 30%) en una sola dosis, para evitar el es-
trefiimiento.

4 Convulsiones: Diacepam iv, Fenobarbital y Fenitoina a las dosis descritas en el
apartado de intoxicacion por A. triciclicos de este capitulo. Si hay estatus estas me-
didas no suelen ser eficaces y se requiere anestesia general.

A Arritmias: Lidocaina a dosis de 50 mgr en bolo y repetir hasta 200 mgr, si hay
arritmias ventriculares. Resto de arritmias con su tratamiento habitual (cap. 13)

4 Hemoperfusion: es el tratamiento de eleccion. Es mas eficaz utilizando cartuchos
de Carbon activado. Indicada si cifras superiores a 60 microgr/ml, dudosa con ci-
fras de 30 - 60 microgr/ml y no indicada con cifras menores de 30 microg/ml.

Si no puede realizarse hemoperfusion, hacer hemodidlisis.

No hay antidoto, la diuresis forzada es ineficaz.

Recomendaciones: (después de realizar tratamiento).

- Monitorizacion cardiaca y vigilancia estrecha en pacientes con factores de riesgo y
niveles toxicos, repitiendo niveles cada 6 h, hasta que éstos se normalicen, aunque
no tengan sintomatologia inicial.

- Monitorizar todo paciente sintomatico, alin con toxicidad leve repitiendo niveles ca-
da 6 h.

- Monitorizar y repetir titulacién a los pacientes con niveles > 60 microgr/ml, aunque
estén asintomaticos.

- Pacientes asintomaticos, sin factores de riesgo y con niveles < 40 microgr/ml, s6lo
requieren observacion hospitalaria, repetir niveles cada 6 h, hasta su normaliza-
cién. Si durante el tiempo de observacion, aparecen sintomas o se elevan niveles,
actuar como en apartados anteriores.
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Figura 82.1: Nomograma de Done.
Estimacion gravedad en Intoxicacion por Salicilatos
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Figura 82.2: Nomograma de Rumack-Matthews
Toxicidad del paracetamol segin niveles plasmaticos

Concentraciones plasmdticas de Paracetamol (pg/ml)
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