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PRÓLOGO 
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7 \$/ _ -  
INTRODUCCIÓN 

En la vida moderna, al igual que en el pasado, el hombre ha utilizado diversas sustancias potencial- 
mente tóxicas. tales como extractos de plantas. colorantes, fármacos. combustibles y otros, para un 
mejor bienestar y forma de vida presente. Estas sustancias pueden encontrarse en la naturaleza como 
por ejemplo: gases, metales. animales ponzoñosos y vegetales o aquellos que, por los avances de la 
quimica están al alcance del hombre en fármacos. sustancias quimicas industriales y domésticas, pla- 
guicidas, combustibles. etc. 

Estas sustancias potencialmente riesgosas y a la vez beneficiosas para el hombre están frecuente- 
mente en el hogar. Esto explica por que el 80% de las intoxicaciones se dan alii y por qué son los agen- 
tes más frecuentes de intoxicaciones voluntarias e involuntarias. 

Magnitud del problema 

Las intoxicaciones constituyen entre el 0.5% y 1% del total de consultas en los Servicios de Urgencia 
de la Región Metropolitana. tanto a nivel pediátrico como de adulto y publico o privado. 

De acuerdo al sexo y edad, las intoxicaciones son mas frecuentes en los niños (55%) que en las niñas 
y en los adultos son más frecuentes en las mujeres (76%). 

El grupo infantil de mayor riesgo son los preescolares. En los adultos la mayor frecuencia es entre los 
15-25 años (52%) y en segundo lugar entre los 25-35 años (26%). Más del 75% de las intoxicaciones 
se concentran entre los 15-35 años de edad (adulto joven). 

El numero de intoxicaciones en niños y adultos, es relativamente estable durante el año y varian de 
acuerdo al agente y la estación (monóxido de carbono en invierno y plaguicidas en primavera - vera- 
no). Durante la primavera aumenta la intencionalidad y la autoingestión. 

Dentro de los agentes causales, los medicamentos constituyen el 70% de las intoxicaciones y dentro 
de este rubro los más frecuentes son los psicofármacos (68%). Especificamente en este subgrupo, 
desde el año 1995, las benzodiazepinas (86% del total de psicofarmacos). han disminuido en forma 
significativa y ha aumentado la clormezanona (sola o asociada) y antidepresivos como fluoxetina y los 
triCiCliCOS. En segundo lugar los analgesicos (20% de los fármacos). principalmente paracetamol (solo 
o asociado). 

Del total de las intoxicaciones. los productos quimicos de uso industrial y doméstico representan el 
18%. ocupando el primer lugar el monóxido de carbono, seguido por los plaguicidas y la ingestión 
de cáusticos. 

En relaci6n a la intencionalidad, las intoxicaciones voluntarias son en general más frecuentes en los 
adultos y las intoxicaciones fortuitas son más frecuentes en los niños. principalmente en los preesco- 
lares. Por el contrario, estas intoxicaciones son voluntarias en los escolares y se presentan en forma 
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impulsiva en relación a conflictos familiares y10 escolares, estas úitimas son frecuentes a fines de 
semestre. 

En la actualidad, se observan las intoxicaciones voluntarias principalmente en adultos jóvenes y ado- 
lescentes por abuso de drogas como: el alcohol, la marihuana. la cocaina. las anfetaminas. el lona- 
ni y el zipepml. 

Una intoxicación se define como un conjunto de signos y sintomas. en relación a la presencia de una 
sustancia exógena en el organismo. capaz de determinar alteraciones anatómico-funcionales y en 
algunos casos determinar la muerte. 

Las sustancias potencialmente tóxicas. se clasifican de acuerdo a su mecanismo de acción en tóxicos 
de acción local y de acción s i s th i ca .  

Los tóxicos de acción local, los ejemplos más clásicos. son los caústicos y los gases irritantes 

Los tóxicos de acción sistémica. lo wnstituyen aquellas sustancias que para determinar su efecto, 
deben presentar una sene de procesos (absorción -fijación - distribución -metabolización y excreción). 
mediante los cuales su efecto de toxicidad puede variar (por ejemplo. alcohol metilico) o permitir ocu- 
par receptores ecpecificos (por ejemplo: pesticidas organosfosforados) 

En el diagnóstiw de una intoxicación es indispensable considerar aspectos que guardan relación con' 

a) Agente sospechoso 
b) Mecanismo de acción de dicho agente. 
c) Tpo de dosis de exposición y10 ingestion (calcular ppm en el ambiente o los mgtkg peso en 24 

horas que eventualmente recibió) 
d) Via de ingreso de la sustancia al organismo. 
e) Planteamiento de diagnósticos diferenciales con patologia orgánica especifica. 
r) Apoyo de laboratorio las 24 horas del dia, que permita valorar los trastornos moríofuncionales 

determinados por esa sustancia y además monitorizar sus niveles en distintos fluidos biológicos. 

En relación al tratamiento de las intoxicaciones existen tres puntos claves: 

Evitar que se produzca mayor absorción 
Neutralizar, volviendo inocuo el tóxiw. 
Favorecer la eliminación desde el organismo 

Disminuir la absorción de un tóxico implica conocer las vias potenciales de ingreso al organismo. 
Ejemplo pesticidas organofosforados que pueden ingresar por via dérmica, inhalatoria yto digestiva 

a) En el caso de via dérmica. el aseo de la piel será lo pnmordial, 
b) Si es inhalalona. retirar el paciente de la fuente de exposición 
c) En el caso de ingestión. evacuación gástrica. uso de carbón activado 
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El carb6n activo tiene múltiples fundamentos en su utilización: 

. Se une a sustancias extrañas a nivel gástrico disminuyendo su absorción (ADSORCION). 

Impide la absorción de los tóxicos en niveles inferiores (duodeno, yeyuno. etc.) 

Atrapa las sustancias que presentan recirculación enterohepática. adhiriéndose al nivel intestinal 
y bloqueando de este modo esta recirculación (fármacos. pesticidas. hidrocarburos. drogas de 
abuso, etc.). 

Actúa como una esponja. succionando desde el capilar intestinal los tóxicos hacia el lumen del 
intestino (figura 1). 

. 
- 

El uso de antidotos y antagonistas se limita a agentes bien especificos. 

En relación a aumentar la eliminación urinaria ésta se efectúa mediante diuresis neutra, ácida o bási- 
ca. Así cuando corresponde a una intoxicación por drogas o fármacos que son bases débiles. se 
aumentará su excreción urinaria en medio ácido. por un aumento de la fracción ionizada del fárma- 
co en la orina. 

Ejemplo: Intoxicaciones por triciclicos. anfetaminas. derivados de morfina. cocaina. 

La acidificación se obtiene mediante la adición 
a solución glucosada ai 5% o 10%. (más eiec- 
troiitos) de Vitamina C en dosis de 1 gramo por 
litro. 

En otros casos como intoxicaciones por feno- 
barbital. fenitoina, salicilicos por ser ácidos 
débiles se aumentará su excreción urinaria en 
medio alcalino por lo que se adiciona en la 
solución glucosada al 5% o 10% más electroli- 
tos y - bicarbonato de sodio 2/3 M. en cantidad 
de 50 mlllitro de solución. 

Los fármacos que se comportan como neutros 
no sufren modificaciones en la excreción uri- 
naria. en relación a cambios de pH en la orina. 
Por ejemplo: benzodiazepinas. por lo que se 
efectuará diuresis neutra (solución glucosada 
5% a110% más electrolitos). 

Además de lo señalado, es indispensable la 
mantención de las funciones vitales y ObSeNar 
complicaciones desde el punto de vista respi- 
ratorio. cardiovascular y neurológico. 

:¡gura 1 

CARBON ACTIVO 
I I  
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VALORACIÓN Y CONDUCTAS GENERALES 

Las intoxicaciones pueden clasificarse generalmente en 3 categorlas especificas: 

Exposición a un tóxico conocido. 
Exposición a una sustancia desconocida que puede ser un tóxico. 
Una enfermedad de causa indetenninada en la cual la exposición a un tóxico debe ser considera- 
da en el diagnOstico diferencial. 

* - 

DIAGNÓSTICO: 

* Historia: 

Por lo general se conoce la sustancia a la cual el individuo estuvo expuesto y en ciertas ocasio- 
nes los familiares traen los envases. Un paciente comprometido de conciencia no puede propor- 
cionar una histona coherente. Se debe preguntar acerca del trabajo, (por ejemplo. labores agrico- 
las y uso de pesticidas). qué medicamentos se encuentran en el hogar, interrogar a familiares 
compañeros de trabajo. de colegio. amigos. A veces la historia no es confiable o es incompleta. 
especialmente en pacientes suicidas. drogadictos. niños o ancianos. Se debe investigar la dosis 
ingerida, el tiempo de exposición y el tiempo transcurrido desde el contacto con el tóxico. 

* Examen físico: 

Es esencial y se debe poner enfasis en buscar signos de intoxicación 

Signos vitales: 

- Taquicardia Anfetaminas, cocaína, atropina. teofilinas, antidepresivos 
- Bradicardia Digitálicos. órganofosforados, atropina, fenciclidina (PCP), salicilatos, amitnptilina 
- Hipotermia Barbiluricos, etanol. narcóticos. hipoglicemiantes. dinitrofenol 
- Hiperventilación Salicilatos. metanol, cafeina. teofilinas 
- 
- Hiperiensión Narcóticos. antidepresivos. barbiluricos 
- Hipotensión Nitritos por vasodilatación. 

Depresión respiratona' Barbitúricos. narcóticos, sedantes. alcohol, 6rganofosforados. 

* Piel: 

- Cianosis. Metahemoglobina 
- Rubicundez y palidez. Monóxido de carbono. 
- 
- Sequedad. Derivados atropinicos 
- Sudoración Organofosforados, hipoglicemiantes. 

Ictencia' Loxocelismo cutAneo visceral. paracetamol, hongos venenosos 



Boca: 

- Sequedad: Atropina. chamico. floripondio 
- Salivación: Organofosforados. 
- 
- Aliento, olores característicos. Alcohol etilico. parafina. metílico. barnices 

Quemaduras: Sustancias Corrosivas. ácidos. alcoholes. cianamida cálcica 

. ojos: 

- 
- 
- Miosis: Organofosforados. carbamatos. 
- Nistagmus: Fenitoína. 
- Crisis de oculogiras: Haloperidol 

plosis palpebral: Botulismo. marea roja paralitica 
Midriasis: chamico. metaldehido. anfetaminas. cocaina 

- Abdomen: 

- Dolor. distensión, Ileo: Atropinicos. 
- 
- Hematemesis. melena: Raticidas. 

Diarrea: Organofosforados, marea roja gastroenténca. arsénico 

* Sistema neuromuscular: 

- 
- Coma: Depresores SNC. hipoglicemiantes 
- 
- Rigidez y contracturas: Estricnina. 
- Fasciculaciones musculares: Organofosforados. 

Delirio. alucinaciones: Zipeprol. tonaril. chamico. LSD. 

Convulsiones: Antidepresivos. cocaína, anfetaminas. estncnina. organoclorados 

* Orina: 

- Coloración: Dinitrofenoles 
- Olor. 

Un rápido examen a menudo provee datos acerca de la naturaleza del tóxico y describe toxidromes 
que son complelos sintomaticos específicos asociados con ciertos tóxicos. también llamados sindro- 
mes autonbmicos. 

Síndrome alfa adrenbrgico: Hipotensión con bradicardia refleja. midriacis (fenilpmpanolamina. feni- 
lefrina). 

Sindrome beta adrenérgico: Vasodilatación Beta 2 mediada puede causar hipotensión. taquicardia. 
íteofilinas. cafeina). 

~ ' Sindrome alia beta adrenérgico mixto: Hipertensión, taquicardia, midriasic. piel sudorosa. mucosas i Secas (cocaina. anfetaminas, PCP). 
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Sindrome simpaticolitico: Hipotensión, bradicardia, miosis. constipación (metildopa. opiáceos. feno- 
tiazinas). 

Sindrome colinérgico nicotinico: Taquicardia inicial, seguido con bradicardia, fasciculaciones mus- 
culares que pueden llegar a parálisis (nicotina). 

Sindrome colinérgico muscarinico: Bradicarcia. miosis. sudoración. aumento de peristalsis. bron- 
correa, salivación. incontinencia urinaria (no hay drogas muscarinlcas puras). 

Síndrome colinérgico mixto: Miosis. piel sudorosa, hiperpenstaltismo. fasciculaciones. hasta paráli- 
sis (órganofosforados. carbamatos. fisostigmina). 

Sindrome anticolinérgico: Taquicardia, hiperiensión moderada, midriasis, piel caliente. seca y rubi- 
cunda, disminución del penstaltismo. retención urinaria. Mioclonias y movimientos coreoatetósicos. 
agitación y delino e hipertermia (atropina. escopolamina. antihistaminicos. antidepresivos.) 

El manejo del paciente debe iniciarse tan pronto se reciba y se sospeche de la intoxicación 

Los pacientes asintomáticos o con sintomas leves deben observarse cuando menos 6 horas y pueden 
ser dados de alta si no han presentado sintomas. excepto en casos de ingestión masiva de paraceta- 
mol y si se ha asegurado una descontaminación adecuada Se debe asegurar una valoración psiquiá- 
trica para determinar riesgo de suicidio. 

En los enfermos w n  sintomas. el tratamiento de las complicaciones que ponen en peligro la vida es la 
primera prioridad. 

Soporie vital: 

Asegurar la via aérea permeable: Optimizar la posición del enfermo (tracción de mandibula con los 
dedos de cada mano en el ángulo mandibular justo bajo las orejas (no realizar SI hay trauma cervical) 

- Retirar cuerpos extraños, dentaduras 
- Aspirar secreciones 
- 
- 
- 

No usar estimulantes. 

- 
- Dar apoyo cardiocirculatorio 
- Asegurar vias venosas 
- Dar tratamiento de shock 

Colocar el paciente con la cabeza mas bala y en decúbito lateral izquierdo 
Dar asistencia ventilatoria. boca-boca o con ambu 
Dar oxígeno en altas COnCentraCloneS si hay metahemoglobinemia (cianosis) 

Hacer intubacibn endotraqueal. naSOtraqueal Y OrOtraqueal. si hay compromiso de conciencia 
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MEDIDAS MÉDICAS DE URGENCIA 

INTRODUCCIÓN 

Las medidas de urgencia son claves para el manejo y pronóstico de la intoxicación y están orientadas a 

- - Acelerar su eliminación. 
* 

Evitar mayor absorción e ingreso del tóxico al organismo (descontaminación). 

Neutralizar o volver inocuo el agente tóxico (antídoto-antagonista) 

DESCONTAMlNACldN 

A) Venenos inhalados: Retirar al sujeto del sitio de exposición, establecer un adecuado flujo de aire 
y administrar oxigeno y respiración artificial si está indicado. 

6) Piel: Los agentes corrosivos lesionan con rapidez la piel y deben eliminarse de inmediato Lave al 
paciente con gran cantidad de agua templada déjala escurnr por la piel al menos 15 minutos. No 
descuide áreas como detrás de las orejas. uñas y los pliegues cutáneos Si se trata de sustan- 
cias oleosas. use jabón simple y champú para el cabello. El personal de urgencia deberá prote- 
gerse de la contaminación con guantes de hule y delantales plásticos. No use neutralizantes qui- 
micos ya que pueden aumentar la lesión. 

El tratamiento posterior de las areas afectadas por corrosión se tratarán igual que una quemadura. 

Las ropas deberán desecharse en bolsas de plástico. 

Algunos tóxicos requieren atención especial: 

- Acido fluorhídrico: No produce lesión inmediata. sino que penetra la piel y produce lesión 
profunda. Debería usarse gluconato de calcio gel el cual se une al fluoruro y previene su 
absorción. 

Metales elementales: El sodio y el potasio pueden tener combustión espontánea en COntaC- 
to con aire y humedad. La adición de agua produce una violenta reacción exOt6miiCa con la 
producción de hidróxido de potasio. hidróxido de sodio que son capaces de producir severas 
quemaduras. Se debe remover el metal con pinzas secas. 

- 

c) Ocular: Lave con agua a baja presión en forma continua durante 15 a 30 minutos. o con Solución 
salina. Separe los párpados y levántelos. y quite lentes de contacto. Administre COliriOS anestési- 
cos, para impedir el blefarospasmo. Si la toxina es un ácido o un álcali hay que controlar el pH en 
las lágrimas para determinar si la irrigación ha sido adecuada. No use antidotos quimiCOS. LOS 
pacientes deben ser examinados por un oftalmólogo posteriormente. en lo posible dentro de las 2 
Primeras horas de ocurrida la exposición. 

G 
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6) Gastrointestinal: Una parte esencial de los tratamientos de urgencia es eliminar los venenos 
ingeridos. 

* Emesis: Se sugiere no usar por riesgo de complicaciones como aspiración del contenido ali- 
mentario en caso de maniobras mednicas. 

Contraindicaciones: 

Niños menores de 6 aíios 
Pacientes con compromiso de conciencia 
Convulsiones 
Emesis espontánea 
Emesis post ingestión 
Pacientes con perdida del reflejo nauseoso 
Ingestión de ácidos o álcalis. 
Ingestión de kerosene (parafina) u otros hidrocarburos 
Ingestion de sustancias rápidamente tóxicas y que produzcan abruptamente coma o 
convulsiones (por ejemplo: cocaina y antidepresivos triciclicos). 
Riesgo de ruptura gastrica o hemorragia digestiva. 

Siempre guardar muestra de emesis para estudio toxicológico 

Técnicas: 

Estimulación mecánica del rinofarinx posterior. tiene riesgo de trauma 
No use agua jabonosa, apomorfina. sulfato de cobre, agua de mostaza ni jarabe de 
ipecacuana 
El uso del jarabe de ipecacuana tiene complicaciones como sindrome de Mallory Weiss. 
pneumomediastino por ruptura esofágica yio gástrica 
Hernia diafragmatica traumatica. hemorragia intracraneal por aumento de presión 
endocraneana 
Aspiración gastrica: Es mas eficaz dentro de los 60 minutos posteriores a la ingestión. 
aun cuando para algunos tóxicos puede ser hasta 4 horas Sirve para tomar muestras 
para analisis. para administrar antidotos y carbón activado Reduce riesgo de aspira- 
ción 

- 

Contraindicado: 

En pacientes comprometidos de conciencia que no están con protección de la vía aerea 
Ingestión de Sustancias corrosivas a menos que sea muy precoz (antes de 30 minutos) y 
solo para preparar al paciente para estudio endoscópico. 
Si el paciente tiene convulsiones, deben controlarse estas previamente al procedimiento 
En caso de ingestión de kerosene (parafina) DEBE intubarse una tráquea precozmente, 
ya que este pasa fácilmente a la via a6rea y no despierta reflejo tusigeno. 

- 
. . 
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TBcnica: 

- 
* - 
- 

Coloque al paciente en decúbito lateral izquierdo con la cabeza más baja. 
Quite la dentadura y cuerpos extraños. 
lntube via aérea si el paciente está comprometido de conciencia. o no tiene reflejo nau- 
seoso. 
Introduzca con suavidad una sonda gástrica no colapsable. en adultos 34-40 F (el mayor 
tamaño facilita la remoción de fragmentos), en niños usar 24-28 F. 

Despubs de introducir la sonda confirme que se encuentra en el estómago, ya sea por radio- 
grafia o bien clínicamente introduciendo aire en una jeringa y auscultando sobre el estómago 
los ruidos apropiados. 

Aspire y consewe el contenido para análisis. 
Proceda a lavar, introduciendo repetidamente 50-100 cc de agua en adultos y 10-15 cc en 
ninos hasta que el fluido rescatado esté claro. 

Si el contenido aspirado es claro desde el principio. lave hasta haber utilizado al menos 2000 cc 
de agua fraccionada. En adultos, introduzca carbón activado 50-100 gramos (1-2 g peso) al 
final del lavado. 

Evite usar grandes cantidades de agua por riesgo de desequilibrio electrolitico e hipotermia. 
especialmente en niños pequeños. Además grandes volúmenes de agua podrían forrar el 
paso de sustancias tóxicas al duodeno. 

No lave con agentes químicos. salvo indicación especifica 
No olvide retirar todo el liquido que se usó en el lavado. 

Complicaciones: 

Perforación esofágica. neumonía por aspiración. sangrado. trauma fisico. desgarros de muco- 
sa esofagica y gástrica. erosiones y mediastinitis. 

- Carbón activado: Deberá seguir a la aspiración gástrica. salvo contraindicación. Es efec- 
tivo en la adsorción de los tóxicos organices. En caso de intoxicación con pocos volúme- 
nes de tóxicos. puede usarse aspiración gástrica y dosis repetidas de carbón que ayuda- 
rán a evitar la circulación entero hepática. 

Contraindicaciones: 

* 
* 

Técnica: 

Administre 60-100 gramos oralmente (en ninos 25 a 50 gramos) es decir aproximadamente 
1-2 g/Kg peso. 
Diluya el carbón en 4 partes de agua tibia, debe tener una consistencia de sopa espesa. 

Intoxicación por litio y sales de metales por no tener efectos. 
En quienes se practicará una endoscopia. 
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Si el paciente está despierto administrarla por vía oral, sino por via sonda gástrica. 
Dosis unica en la rnayoria de los pacientes. 
Dosis multiples en tóxicos con circulación entero hepática o vida media larga cada 4-6 horas 
por 24 horas (por ejemplo. lindano). 
No administre saborizantes u otras sustancias ya que disminuye su efectividad. No adminis- 
tre con alimentos por similar razón. 

Efectos adversos: 

Constipación. cólicos intestinales 
Bezoares de carbón. 
Distensión gbstrica en riesgo potencial de aspiración que se evitan usando domperidona 
en dosis terapéuticas. 
Catárticos: Remueve sustancias tóxicas que ya han pasado al intestino. ayuda al trdnsi 
to del complejo carbón tóxico en el intestino y disminuye la formación de besoares de car 
bón. 

f 

- 

Contraindicados en niños: 

. lleo paraitico. ObStNccion intestinal . . . 

. No use aceite vegeta 

Técnica: Administre leche de magnesia 

Traumatismo abdominal. cirugía abdominal reciente 
LOS catarticos de magnesio estdn contraindicados en pacientes con insuficiencia renal. 
No se administra sulfato sodico en insuficiente cardiacos. ni hipertensos. 

En niños 15 ml 
En adultos 30 ml 
Por cada dosis de carbon intercalado 
Fleet-enema a las 24 horas no aparece carbón activado por deposiciones 

Efectos colaterales: 

Desbalance hidroeiectrolitico. hipernatremia 
Hiperosmolaridad 
Dolor abdominal. vomitos 

FACILITAC16N DE LA ELIMINAC16N 

La aceleracion o facilitaci6n de la eliminación de la diuresis y diblisis hemoperfusion son apli- 
caciones uliles en pacientes que han ingerido determinadas sustancias 
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* Diurésls forzada: Diuresis ácida. En algunos fármacos se puede aumentar la eliminación 
acidificando la orina como en anfetaminas. anestésicos locales. efedrina. fenfluramina, 
nicotina. estricnina. quinina. triclclicos. cocaína, morfina y derivados. 

NOTA La diuresis ácida n o  determina acidosis metabólica 

Administre: 
- Solución glucosada 10% 1000 ml 
- Más 4 g NaCl 10% 
- más 2 g KCI 10% 
- Más 1000 mg Vitamina C 

Precaución: Acidosis metabólica y no usar cuando hay rabdomiolisis o 
mioglobinuria. 

- Diurésis alcalina: 

Administre: - Solución glumsada 10% 1000 ml - Más 2 g NaCl 10% más 2 g KCI 10% - Bicarbonato de sodio 2i3 m 50 ml. 

Ha sido más estudiado para sobredosis de fenobarbital y salicilatos 
Otros tóxicos que pueden ser eliminados con ésta técnica son: 
clorpropamida. naproxeno. ibuprofen0 metotrexato, primidona. 
quinolonas. fenitoina. 

- Diitlisis hemoperfusión: 

Se usará en tóxicos especificos que se precisa en cada monografia y sólo después de 
comprobar fracasos del tratamiento clásico. 

,NT~DOTO Y ANTAGONISTA 

ependiente de las características del tóxico y grado de intoxicación. tienen indicaciones que Se 
lalizan en el Anexo correspondiente a Tóxicos más frecuentes y Antidotos -Antagonistas. 
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EQUIPAMIENTO PARA MANEJO DE LA URGENCIA EN INTOXICADOC 

1. MANEJO DE VIA AEREA Y VENTlLAClbN 

- 
* 

* 

- Ambú. 

Cánulas de Mayo (dnula bucofaringea) 
Tubos endotraqueales con cuff (globo inflamable). o nasotraqueales con cuff. 
Laringoscopio. 
Equipo de oxigenoterapia. balón de oxigeno 
Máscaras dispensadoras de oxigeno. oranasales. mascanllas. 

Equipo de aspiración (central, motor portátil. jenngas o pera) 

2. MANEJO DE VIA VENOSA 

Agujas para punción venosa. 
Agujas para caractenzar venas (teflon) 

Jeringas 10 ml - 20 ml - 50 ml 

* 

* Equipo de fleboclisis. 

3. DESCONTAMINACION 

a) Descontaminación gastrica: 

* Sondas nasogástricas 32 a 40 F al menos con 2 perforaciones (no colapsables) 
Jeringas 50 ml - 100 ml 

b) Descontaminación cutánea: 

* Sistemas de irrigación. 
* JabOn neutro 

4. OTROS 

* Delantales de plástico 
* Guantes de latex 

. Sabanillas y frazadas. . . 

Bolsas de plástico (para ropa o material contaminado). 

Envases para tomas de muestras (contenido gástrico, sangre y/u orina). 
Material de contención (correas, vendas) 



EVALUAC16N DE U N  PACIENTE EN CITUACIÓN DE URGENCIA 

El paciente intoxicado. además de las alteraciones secundarias a los efectos del producto tóxico. es 
susceptible de presentar lesiones traumáticas y también de tener asociado antecedentes de patolo- 
gía médica. En consecuencia. además de una minuciosa encuesta toxicológica el paciente debe ser 
sometido a una completa evaluación. cuya complejidad va en aumento a medida que progresa en los 
diferentes niveles de cuidados médicos. En el ámbito prehospitalario y de atención primana de urgen- 
cia el objetivo principal será detectar situaciones que ponen en peligro la vida de la viciima en el inme- 
diato. En el ámbito secundario y terciario, la evaluación avanza hacia una mayor complejidad utili- 
zando recursos especializados y su objetivo será tratar el problema de fondo. 

En este capitulo se abordaran nociones generales de evaluación tanto en una óptica de trauma. como 
de patologia médica. Más adelante, en cada capitulo de intoxicación se agregarán elementos especi- 
f i c o ~  propios de cada tóxico. que permitirá realizar una completa evaluación del paciente y ayudará a 
su correcto tratamiento. 

El manejo del paciente se inicia con una evaluación primaria. la que en la etapa prehospitalarta debe 
desarrollarse en una secuencia rápida. que incluya esencialmente la valoración de la via aérea, la ven- 
tilación. la circulación y una evaluación breve del estado neurológico del paciente. Los hallazgos pato- 
lógicos que ponen en peligro la vida deben ser rápidamente o simultáneamente corregidos 

Posteriormente la investigación de los antecedentes. el control de los signos vitales y el examen fisi- 
co configuran la evaluación secundaria. 

La forma de realizar la evaluación del paciente critico ha sido siempre presentada bajo una óptica 11- 
neal. bajo una nemotecnia (ABCD) que tiene un objetivo a la vez pedagógico y de ayuda memoria. 

Pero en la práctica se debe operar en forma paralela, recurriendo a todos sus sentidos. a comunica- 
ciones verbales, acciones manuales y todo ello de forma simultánea y en ningún momento lineal. El 
operador debe acercarse al paciente y hablarle, escucharle, observarlo y palparlo. 

En la atención prehospitalaria la evaluación secundaria difiere de la realizada en una sala de emer- 
gencia de recepción hospitalaria (nivel secundario. box recuperador). porque sus objetivos son más 
limitados y sólo pretende detectar lesiones que amenacen la vida del lesionado y10 representen un 
riesgo funcional que puede dejar graves secuelas. En consecuencia. varios pasos son omitidos o abre- 
viados y dejados para ser ejecutados más tarde por el equipo intrahospitalario. 



Pmtomlos para el manejo del paciente intoxicado 

EVALUACIÓN Y MANEJO INICIAL DEL PACIENTE AFECTADO POR PATOLOGIA 
MÉDICA 

VALORACIÓN DE LA ESCENA 

* Evalue la seguridad de la escena e ingrese a ella solamente cuando sea segura. Una interven- 
ci6n en domicilio tambibn puede representar un riesgo para el equipo de intervención. Frente a 
una sospecha de t6xims ambientales susceptibles de afectar al equipo de reanimaci6n, su entra- 
da en la escena debe estar precedida por la autorización de equipos especializados 

* Si usted es el pnmero en llegar, defina perimetros de seguridad Si ya hay personal en el 
lugar, dirijase al responsable y solicite informaci6n 

De un breve informe de la situaci6n general a su estructura de respaldo en particular lo que 
respecta a la segundad y eventual necesidad de apoyo de otras unidades de reanimaci6n 
m6vil 

EVALUACi6N PRIMARIA (I A 2 MINUTOS) 

Objetivo: Detectar y tratar rapidamente las alteraciones que comprometen la vida del paciente en el 
inmediato 

A EVALUE LAVIA AEREAWA) 
Venfique la permeabilidad de la VA la capacidad de protección de ia VA (riesgos de aspira 
ci6n bronquial de contenido gastrico) 

Interrogue al paciente 

Es este capaz de articular palabras w n  tonalidad normal? + si es positivo se podria estimai 
alta probabilidad de via aérea permeable 
No responde? + riesgo de obstrucci6n de la via aerea 

Escuche: 

Estndor + Obstrucción por inflamacion o espasmo 
Disfonia + Obstrucci6n parcial 
Ronquido + Obstruccion de la VA por calda de lengua hacia atras 
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Observe: 

Presencia de restos alimentarios. sangre. secreciones en cavidad bucal 
Agitación 4 pensar en hipoxia 
Somnolencia 4 pensar en hipercapnia 
Palidez yio cianosis 
Signos de dificultad respiratoria: 

Uso de musculatura accesoria 
Esternocleidomastoideo 
Aleteo nasal 
Retracción intercostal 
Respiración paradojal 

Sienta: 
Movimiento de aire 

INTERVENCIÓN 

Manejo básico: Permeabilice la VA: La cabeza hacia atrás, más la elevación de mentón es una 
maniobra eficiente. La subelevación del maxilar inferior se recomienda como única maniobra en 
caso de sospecha de trauma asociado que compromete la columna cervical. Retire objetos 
exSraños y considere aspiración de secreciones y cánula orofaringea (Guedell) si la tolera, en 
caso contrario se puede recurrir a una naso faringea (contraindicada en sospecha de fractura 
de base de crbneo). 

Administre oxigeno con máscara FiO2 = 0.8-1 

Si hay obstrucción de la VA en un paciente consciente que tose, déjelo toser, sino aplique 
maniobras de Heimlich. Si el paciente pierde consciencia. instálelo en decúbito dorsal y apli- 
que maniobras de Heimlich. 

Manejo avanzado: Si la obstrucción de la VA por cuerpo extraño en paciente insconsciente 
persiste a pesar de maniobras básicas. proceda a observar bajo laringoscopia directa y use 
una pinza de Magill para su extracción. Si no se logra abrir la VA y la obstrucción es subgló- 
tiCa proceda a realizar cricotiroidotomia. 



Protocolos para el manejo del paciente intoxicado 

B. EVALUE RESPlRAClbN 

Puede ser evaluada simultáneamente con la via ahrea. 

Observe: 

La presencia de apnea + SI es positivo + reanimar inmediatamente con asistencia ventilatoria 
y balón auto inflable. 

Frecuencia respiratoria (FR) (taquipnea. bradipnea). amplitud y Simetria de movimientos 
toracicos 
Ingurgitación yugular 
Cianosis. 
Esfuerzo respiratorio, uso de musculatura accesona * 

Escuche, 

Si el paciente habla frases de mas de 3 palabras sin necesidad de reincpirar. probablemente 
su volumen ventilatono sea aceptable 
Si hay insuficiente movimiento de aire que traduce una mida del volumen corriente 
Ausculte murmullo pulmonar presente disminuido ausente y presencia de ruidos anormales 
wmo roncus sibilancias 
Tmpanismo o matidez a la percusion + colección liquida o gaseosa intrapleural 

lNTERVENCl6N 

Básica: Si la ventilación es insuficiente o el paciente esta en apnea, asista con mascara y 
balón autoinflable. con 0 2  Fi 02.1 

En presencia de una apnea, absténgase de practicar inmediatamente maniobras invasi- 
vas de vias aéreas, comience por administrar oxigeno por máscara y balón autoinflable. 

Avanzada: Intubación endotraqueai asociada a ventilación controlada con balón autoinflable 
o respirador mecanico de transporte si esta disponible 

C. EVALÚE CiRCULACi6N 

Escuche: 

Un paciente que habla coherentemente hace presuponer una presión arterial sistólica de al 
menos 90 mm Hg 



Observe: 

Alteración de conciencia - Polipnea - Ansiedad. agitación. agresividad . Piel: coloración. cianosis puede estar ausente si hipovolemia grave. Una coloracion rosa- 
da no es garantia de oxigenación tisular normal (intoxicación por CO) 
€scleras: palidez 
Llene capilar a nivel ungüeal (2 seg.) 
Hemorragias externas y sospecha de internas 

- . 
Palpe: 

Verifique presencia de pulso, de la periferia al centro. radial + carotideo. 
Sus caracteristicas: Frecuencia. amplitud. fuerza, regularidad. 
Frecuencia cardiaca (FC): Considere la edad, paciente atleta entrenado. tratamiento con beta 
bloqueantes. marcapasos. 
Piel: Sudación y temperatura. 

INTERVENC16N 

Si hay PCR inicie reanimación cardiopulmonar básica, seguida de intervención avanzada segun 
protocolo. - Si el paciente esM hipotenso o con signos y sintomas de shock, instale dos vias venosas del 

mayor calibre que penniia la anatomia venosa. puncione a distal y considere protección de 
capital venoso, Segun evaluación de hipovolemia proceda a reposición de volumen plasmáti- 
co. utilizando las opciones de cristaioides o coloides segun magnitud de la pérdida sanguinea. 
Grado I (15%) y Grado II (30%) +Administre cristaioides (suero fisiológico o Ringer) 
20mg/kgp o titule hasta alcanzar presión sistólica de 100. 
Grado 111 (3040%) y Grado IV (más de 40%) Coloides 

Evite hipotermia abrigando al paciente. 

D. EVALÚE DEFICIT NEUROL6GICO 

Se debe realizar una evaluación neurológica rápida que será completada más tarde durante 
la evaluación secundaria. 

Nivel de conciencia 

* Esta despierto? 

- Responde a estimulos verbales? 
Responde a estimulos dolorosos? Tiene una respuesta apropiada? Si no. se trata de 
un paciente nacido o con una postura patológica? 
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EVALUACION SECUNDARIA 

A. OBTENGA HISTORIA 

1 Evalue histona de síntoma predominante PCRST 
P - provocado o calmado por 
C -calidad 
R - región 
S - sevendad 
T - hora de comienzo y duracibn 

2 
3 Consigne signos negativos 
4 

Investigue acerca de signos asociados 

Obtenga histona medica terapias en curso y alergias 

B EVALUE SIGNOS WTALES 

Todo paciente debe tener un wmpleto control de signos vitales que quedarán registrados para ! ser utilizados wmo punto de referencia mas tarde 

Detemine frecuencia cardiaca ntmo y calidad del pulso 
Detemine írecuencia respiratona ntmo y calidad de la ventilacibn (amplitud relacibn IiE) 
Determine la presi6n arienal Pulso paradojal al momento de tomar la presibn arienal 
Monitoreo cardiacn wntinuo y eventualmente electrocardiograma en 6 denvaciones y si dis- 
ponible en 12 
A nivel cutáneo wloracibn humedad y temperatura 
Oximetria y capnometria si está disponible 
Determine el status mental 
. Onentacion identidad y temporo espacial . Score de Glasgow 

C EXAMEN FISICO 

Tene que ser especificn Orientado por los hallazgos de A y B (inspeccion palpacibn 
auscultaci6n y percusion) I 
ESTlMACldN DE LA ESTABILIDAD DEL PACIENTE ---- ~- 

AI finalizar la evaluacion se debe definir si el paciente est2 inestable potencialmente 
inestable o estable lo que determinar2 el nesgo del paciente las necesidades terapéuticas 
inmediatas y la cin4tica con que se desarrollar2 la intervencibn 



Capitulo 1. Introducci6n General 

- 
Evalue la segundad de la escena e ingrese a ella solamente cuando sea segura 

Si usted es el pnmero en llegar, defina perímetros de segundad Si ya hay personal en el 
lugar diríjase a su lider y solicite informaciones 

* 

1 Debe ser considerado inestable y de alto nesgo todo lesionado que presenta uno o vanos 
de los signos siguientes 

-- - Alteración de consciencia SCG c 8 A, - ObstniCCi617 de la vla abrea A 

Dificultad respiratoria severa r 

* Status epilhptico r 

- Alteraci6n significativa del pulso 
* Hipotensión - Cianosis - Taquipnea tiraje 

Dolor precordial en pacientes de más de 35 años % '  - 
- 

Diaforesis asociada a palidez y piel frla 

Esto debe dar lugar a un transporte inmediato a una unidad de emergencia 

Debe ser considerado como potencialmente inestable toda victima que presenta uno o 
mas de los signos siguientes 

- Dolor abdominal con irradiaci6n a la espalda e histona de sincope 
Hemorragia digestiva con signos vitales normales 
Sangramiento vaginal abundante 

2 

3 Todo paciente que no presenta ninguno de los signos y sintomas mencionados más arri 
ba puede ser considerado como estable si los signos vitales no varian 

Nota La lista señalada antenomente no es exhaustiva Por lo tanto todo otro signo o sinto 
ma que ponga en duda la estabilidad del paciente considbrelo como inestable 

Evalúe mecanismos de lesionesi fuerzas aplicadas sobre el paciente 

De un breve informe de la situaci6n general a su sistema de apoyo, en particular IO que 
respecta a la seguridad. numero de víctimas y eventual necesidad de apoyo de Otras uni- 
dades de reanimación móvil. 

* 

I Delegue responsabilidades. Haga Triage. I 



Profocolos para el manejo del paciente intoxicado 

EVALUACi6N PRIMARIA (1 A 2 MINUTOS) 

Objetivo: Detectar y tratar inmediatamente alteraciones que comprometen la vida del paciente en el 
inmediato. 

A. EVALÚE LA VIAACREA CON CONTROL DE COLUMNA CERVICAL 
Verifique permeabilidad de la VA, la capacidad de protección de la VA (riesgos de aspiración de 
contenido ghstrico). presencia de lesión evidente de la VA. Todos los gestos realizados deben 
considerar una protección de columna cervical. 

Interrogue al paciente: 

Responde? No + riesgo de obstrucción de ia via abrea. 
Es capaz de articular palabras con tonalidad normal? + si es positivo se podria estimar 
alta probabilidad de via aérea permeable 

Escuche: 

* 

. Estridor + Obstnicción por inflamación o espasmo 
Disfonia + Traumatismo laringeo, obstrucción parcial 
Ronquido + Obstruccion de la VA por caida de lengua hacia atrás 

Observe: 

Presencia de restos alimentanos. sangre, secreciones en cavidad bucal 
Agitación + hipoxia 

* Palidez y10 cianosis 
Uso de musculatura accesoria 

- Estercleidomastoideo 
- Aleteo nasal 

Respiración paradojal 
* Lesión de via aerea 

Sienta: 

Movimiento de aire 
Tráquea en linea media 

~~ 

INTERVENCIÓN 

Si paciente está inestable o potencialmente inestable + extricacion rápida y tiempo en la 
escena no superior a 10 minutos 



Capítulo 1. Intmducción General 

Manejo básico 

Posicione cabeza neutra y alineada. Proteja columna cervical 
Permeabilice la VA: Cabeza hacia atrás, más elevación de mentón eficiente pero con- 
traindicada si sospecha de trauma cervical. Subluxación mandibular. maniobra recomen- 
dada si sospecha de lesión cervical, retire objetos extraños, posicione. Considere aspi- 
ración de secreciones y canula orofaringea (Guedell) si la tolera, o naso faríngea 
Oxígeno por máscara Fi02 = 0.8-1 
Si hay obstrucción de la VA en paciente consciente y tose, déjelo toser, sino aplique 
maniobras de Heimlich. 

- 

. 
Manejo avanzado 

* Si hay obstrucción de la VA por cuerpo extraio en paciente inconsciente. proceda a 
observar directamente por laringoscopia y uso de pinza de Macgyll para su extracción. Si 
no se logra abrir la VA y la obstrucción es subglótica. proceda a realizar cricotiroidotomia 
Si la obstrucción es infraglotica sera necesario progresar cuerpo a un bronquio principal 
hiperventilar. 
Si no hay permeabilidad ylo protección de la VA (riesgo de inhalación contenido gastrico), 
proceda a intubar o utilice otro método invasivo de control de VA. 

* 

B. EVALOE RESPIRACIÓN 

Puede ser evaluada simultáneamente con la VA 

ObSeNe: 

Frecuencia respiratoria (FR) (taquipnea. bradipnea). amplitud y simetria de movimientos 
torácicos 

* Ingurguitación yugular - Cianosis 

- 
Escuche: 

- 

Esfuerzo respiratorio. uso de musculatura accesoria 
Signos locales de trauma torácico 

Si el paciente habla frases de más de 3 palabras sin necesidad de inspirar, probablemente 
su volumen ventilatorio sea aceptable. 
Si hay insuficiente movimiento de aire que traduce una caída del volumen corriente. 
Ausculte murmullo vesicular disminuido o ausente, Roncus, sibilancias 
Pulso paradojal al momento de tomar la presión arterial. 
Empanismo o mitades a la percusión + hemoperitoneo, neumoperitoneo. neumopencardio. 

- 
* - 



Palpe: 

* Puntos dolorosos 
Zonas crepitantes 

* Areas inestables 

INTERVENCIÓN 

Si el paciente es inestable o potencialmente inestable + extricación rhpida y tiempo en la 
escena no superior a 10 minutos. 

Básica: 

Si la ventilación es insuficiente o el paciente esta en apnea, asista con máscara y balón autoin- 
ilable. con 0 2  Fi 02=1 

1 Avanzada: , 
Deswmpnma neumotorax a tensión 
Ventilación controlada con respirador mecanico de transporte si esta disponible 

C EVALUE CIRCULACIÓN 
En el trauma la evaluacion de la circulacion esta dirigida a detectar signos y sintornas tem- 
pranos de shock dado que la hemorragia es un fenómeno constante Pero esto no significa 
que un traumatizado no pueda presentar alteraciones cardiovasculares de ongen médico como 
coronarias emergencias hiperíensivas arritmias shock cardiogenic0 IC 

Escuche 

Paciente habla coherentemente hace presuponer una hemodinamia con al menos 90 mm Hg 
de presión sistolica 

Observe 

. Alteracion de conciencia 
* Ansiedad agitacion agresividad 

Piel mloracion cianosis puede estar ausente si hipovolemia grave 
Conjuntivas palidez (el hematocrito del pobre) 
Llene capilar a nivel ungueal (2 seg ) 
Hemorragias externas y sospecha de internas . 

. Polipnea 
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Palpe: 

. 

. 
- Piel: sudoración y temperatura. 

Chequee presencia de pulso, de la periferia al centro, radial + carotideo. 
Sus características: Frecuencia, amplitud, fuerza. regularidad 
Frecuencia cardiaca (FC): considere edad, paciente atleta entrenado, consumo beta blo- 
queantes, marcapasos. 

INTERVENCION 
Si el paciente está inestable o potencialmente inestable + extricación rápida y tiempo 
en la escena no swer io r  a 10 minutos. 

Si PCR. inicie reanimación cardiopulmonar básica. seguida de intervención avanzada segun 
protocolo. 

Controle hemorragias externas aplicando presión directa sobre zona hemorrágica con 
material estéril. El uso de torniquete debe ser evitado y usado sólo como último recurso 
en amputaciones proximales de miembros. 

lnmovilice fracturas. 

Si el paciente est8 hipotenso o con signos y síntomas de shock, instale dos via venosa 
de mayor calibre que permita la anatomía venosa, puncione a distal y considere protec- 
ción de capital venoso. Ejecute este procedimiento en desplazamiento y no retarde trans- 
porte. 

Segun evaluación de hipovolemia proceda a reposición de volumen plasmático, utilizan- 
do las opciones de cristaloides o coloides segun magnitud de la pérdida sanguinea 

Grado I (15%) y Grado II (30%) +Administre suero fisiológico 20mglkgp o titule hasta 
alcanzar presión sistolica de 100. 

Grado 111 (3040%) y Grado IV (más de 40%) + Coloides (gelatinas modificadas). 

Evite hipotermia. abrigue al paciente. 

D. EVALÚE DEFICIT NEUROL6GICO 
Una evaluación neurológica r8pida es una herramienta vital para determinar el grado y el 
alcance de la intervención. 

Nivel de conciencia 

* Est8 despierto? 

* Responde a estimulos verbales? - Responde a estímulos dolorosos? Tiene una respuesta apropiada? Si no, se trata de un 
paciente flácido o con una postura patológica? 



EVALUACIÓN SECUNDARIA 

A. Obtenga hlstoria: 

1 lnveshgue mecanismo de la lesi6n 
2 Investigue si hay una causa gatiiiante 
3 Identifique el sintoma predominante 
4 Evalue histona de sintoma predominante PCRST 

P - provocado o calmado 
C -calidad 
R - regi6n 
S - sevendad 
T - hora de comienzo y duraci6n 

l 5 lnveshgue acerca de signos asociados 
6 Consigne signos negativos 
7 Obtenga hislona médica terapias en curso y alergias 

B Evalue signos vitales 

Todo paciente debe tener un completo wntrol de signos vitales que quedaran registrado para 
ser utilizados como punto de referencia más tarde 

I 
I 

Determine frecuencia cardiaca ntmo y calidad del pulso 
Determine frecuencia respiralona ntmo y calidad de la ventilaci6n 
Detemine la presibn arlenal Pulso paradojal al momento de tomar presi6n arlenal 
Electrocardiograma 
Oximetria si esta disponible 
Temperatura SI es necesario (inmersi6n) 
Capnometria SI está disponible 
Determine el status mental 

Orientacion identidad y t h p o r o  espacial . Evalue Score de Coma de Glasgow 

C Evalue de la cabeza a los pies 

1 
2 

Inspeccione y exponga (si está indicado) en cualquier signo extemo de trauma 
Palpe Cuidadosamente los pulsos distales a la lesibn y busque defomidad blandura y 
delecle si hay deformidad zonas rnaleables crepitaciones masas a o enfisema subcu- 
laneo 

3 Ausculte los sonidos respiratorios 
4 Realice un examen fisico especifico a la lesion encontrada inspecci6n palpaci6n 

auscullacion y percusi6n SI está indicado 

I 



UMEN FlSICO 

Cara y cráneo * Evidencias de fractura hundimiento hendas - Otorragta pérdida de LCR epistaxis siqnos frac 
Iura de base de cene0 - Lesiones oculares anisocona reflejos palpebral 
oculomotores 
Lesiones cáusticas en boca y cara 

I 1 

Cuello r Dolor o deformidad de columna cervical 
* Desviación de trdquea - Enfisema subcutáneo 

Ingurgitación yugular 

T6rax - Fractura clavicula. esternal. costal - Tórax volante 
Enfisema subcut2neo 
Neumotórax a tensión hemotórax - No omltlr examtnar dorso 

Abdomen-pelvis - Tono muscular sensibilidad 
* Evisceración 

- Estabilidad pblvica 
Sangramiento rectal uretra1 o vaginal 

Extrernldades I * Deformación. dolor crepitación color 
Sensibilidad - Pulsos distoles 

ESTIMAC16N DE LA ESTABILIDAD DEL LESIONADO 
1 

~ 
Al finalizar la evaluanón se debe definir si el paciente es16 inestable. potencialmente inestable O 

estable. lo que deteminarA el nesgo del panente y la cinbtica con que se desarrollará la inter- 
vención 

1 
~ 1 inestable 

Todo lesionado que presenta uno o vanos de los signos siguientes debe ser considerado 
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Alteración de consciencia. SCG < 8 
ObstNCCi6n de VA 
Dificultad respiratoria severa 
Status epiléptico 
Alteración significativa del pulso 
Hipotensión. 
Cianosis 
Taquipnea, tiraje 
Diaforesis y palidez 

Esto debe dar lugar a un transporte inmediato a la Unidad de Emergencia 

2 Toda victima que presenta uno o mas de los signos siguientes debe ser considerado como 
potencialmente inestable 

* 

* 

* Sangramiento vaginal 

Todc paciente que no presenta ninguno de los signos y sintomas mencionados m8s arri 
ba puede ser considerado como estable si los signos vitales no varian 

Dolor torácico en una victima de mas de 35 años 
Dolor abdominal con irradiacion a la espalda o historia de sincope 
Hemorragia digestiva con signos vitales normales 

3 

Nota La lista señalada anteriormente no es taxativa Por lo tanto todo otro signo o sintoma 
que ponga en duda la estabilidad del paciente considerelo como inestable 

Todo paciente que presenta una de las condiciones enumeradas mas abajo deben ser considerado 
graves o potencialmente graves recibir la atencion prehospitalaria avanzada y ser referido a un eStc 
blecimiento cuya capacidad resolutiva sea adecuada a su buen manejo 

A Fisiologicos 

FC c 50 o z 120 imin 
* Presibn sistolica menor de 90 mm Hg 

Dificultad resptratoria frecuencia < 10 o > 29 
* Alteracion de conciencia Glasgow < 13 

B Anatomicos 

. Torax volante - . . . 
Dos o mas fracturas de huesos largos 
Trauma que compromete 2 o mas sistemas 
Herida penetrante en cabeza cuello torax abdomen región inguinal 
Trauma combinado con quemaduras a15 % en la misma area Corporal 
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Vía abrea total o parcialmente quemada. 
Amputación próxima a la muñeca o tobillo. 
Parálisis de cualquier extremidad. 

Paciente contaminado externamente con sustancia química desconocida o conocida 

. 
- Paciente empalado . 

c. Mecanismo del trauma 

Impacto a gran velocidad. 
Impactos con alta descarga de energía. 
Si la extricación desde el vehiculo dura más de 20 minutos utilizando herramientas de alta tec- 
nología. 
Muerte de cualquier ocupante del vehiculo o en la escena donde existen otros intoxicados 
vivos. 
Volcamiento de vehiculo. 
Eyección de paciente de vehiculo cerrado. 
Peatón atropellado por vehiculo motorizado a una velocidad superior de 35 Km/hora 
Accidentes de motocicletas. en particular conductor sin casco. 
Caída superior a dos veces la altura del paciente 

- - 

* 

D. Factores agravantes 

Edad C12años o >60años 
Embarazo. 

Condiciones medio ambientales extremas (accidentes quimicos, derrames, exposición 
laboral, etc). 

- Patologia preexistente. 

FINALMENTE: 

A. Considere toda ia información obtenida a partir de la evaluación primaria y secunda- 
ria. 

E. Determine una impresión del principal problema que presenta el paciente y deje a un 
lado lo secundario 

C. Proceda a aplicar el protocolo especifico de manejo que corresponda. 

Nota: Si en ia escena (sitio del suceso) se efectuaron maniobras como evacuación gástrica. las mues- 
tras deben ser trasladadas con el paciente para posterior análisis; al igual que si se constatan restos 
de fármacos u otras sustancias químicas en el entorno (vasos, envases, etc.). Similar condición para 
las muestras de sangre y orina. 
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Capítulo 2. Emergencia y complicaciones 

MANEJO DE EMERGENCIAS Y COMPLICACIONES 

INTRODUCCI~N 

Cuando se sospecha una intoxicación aguda, la primera acción es determinar si existe un trastorno fisio- 
iógico que amenace la vida del enfermo. Todo paciente debe ser tratado como si tuviera una intoxi- 
cación potencialmente letal. 

EVALUAR 

Via aérea permeable c) permeabilice via aérea 
Respiración c) mire, sienta y escuche la respiración 
Circulación - palpe pulso y conecte monitor 
Nivel de conciencia - toque y hable 
Otras complicaciones - hemoglucotest, To rectal, laboratorio 

I. EVALUAC16N DE LA VíA A É R E A  

En el paciente intoxicado la pérdida de los refleps de protección de la via aérea puede llevar a la obs- 
trucción parcial o total de ésta, por la caida de la base de la lengua y la epiglotis hacia atrás obstru- 
yendo la far1nge.a la aspiración del contenido gástrico hacia los pulmones o a al paro respiratorio. Si 
el paciente está despierto y hablando, lo más probable es que sus reflejos estén conservados. Sin 
embargo, debe ser vigilado de cerca porque una agravación de la intoxicación puede resultar en una 
pérdida brusca de éstos. Si existe compromiso sensorial la evaluación del reflejo nauseoso o tusivo 
puede servir para estimar indirectamente la habilidad de éste para proteger su via aérea. 

PERMEABILIZACIÓN DE LA V¡A AÉREA 

Como primer paso, la boca debe ser abierta y la via aérea superior inspeccionada buscando cuerpos 
extraíios. vómitos o sangre los cuales deben ser removidos con los dedos o una pinza, o bien aspirar 
el contenido liquido. Retire dentaduras postizas. 

Maniobra de inclinaci6n de la cabeza y levantamiento del ment6n: 

La cabeza es levemente extendida y el cuello es flectado sobre los hombros. Esto alinea el eje de la 
via aérea con la boca y faringe (facilita la visualización de las cuerdas vocales durante la intubación 
orotraqueal). 

Para realizar esta maniobra la palma de una mano se ubica sobre la frente del paciente. ejerciendo 
‘Obre ella una presión firme hacia atrás, de modo de inclinar la cabeza. Los dedos de la Otra man0 Se 
localizan sobre la parte ósea del mentón, levantándolo hasta casi ocluir los dientes. ayudando también 
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a la inclinación de la cabeza. La boca no debe ser completamente cerrada, a menos que se realice 
ventilacibn boca-nariz. (ver figura 1). 

Esta es la técnica de elección para permeabilizar la via aérea, por ser simple, segura, fácil de apren 
der y eficiente. Sin embargo, n o  debe ser aplicada inicialmente en pacientes en quienes se sos. 
peche o haya evidencias de traumatismo de cabeza y cuello. 

Maniobra de tracción mandibular: 

Esta técnica se aplica para provocar un movimiento de la lengua hacia adelante sin flectar ni extender el 
cuello. El desplazamiento anterior de la mandibula se realiza tomando los ángulos de ésta con los dedos 
y levantándolos, con una mano a cada lado de la cara del paciente Los codos del reanimador deben 
permanecer a nivel de la superficie donde se encuentra el paciente. Esta técnica mantiene una posición 
neutra de la columna cervical. sujetando firmemente la cabeza de modo de evitar cualquier tipo de mo- 
vimientos. es efectiva en pacientes con trauma cervical pero fatigante y técnicamente dificultosa. 

Si la tracción mandibular sola es inefectiva. la cabeza debe ser inclinada hacia atrás suavemente 

iNTUBACi6N ENDOTRAQUEAL EN PACIENTES INTOXICADOC 

La intubación endotraqueal permite proteger la via aérea, prevenir la aspiración y obstrucción de esta 
y ventilar mecAnicamente. 

Indicaciones de intubación endotraqueal en pacientes intoxicados: 

Paro respiratono 

Necesidad de lavado gastnco en pacientes inconcientes 
Hipoxemia severa ylo acidosis respiratoria aguda 
Estado epiléptico 

- Coma profundo 

* 

* Necesidad de ventilacion mecánica 

II. RECPIRACIÓN 

EVALUACIÓN 

El reanimador coloca su oreja sobre la boca y nariz del paciente, mientras mantiene la via aérea per- 
meable y dirige su mirada hacia el tórax. 

Entonces debe: 

* observar los movimientos torácicos (ascenso y descenso) 
escuchar y sentir el aire espirado. 
si no hay movimientos torácicos ni aire espirado. la victima no respira - 
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~ 

FIGURA 1 

I 
\ 

Permeabilizacion de via abrea 
Maniobra de inclinaci6n de cabeza 
y levantamiento de mentón 

c 
Permeabilizaci6n de via aerea: 
Maniobra de tracción mandibular 
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La evaluación debe demorar 3 a 5 segundos. A veces el reanimador nota que el paciente hace esfuer- 
zos respiratorios, en estos casos es posible que una adecuada permeabilización de la via aérea sea 
suficiente. 

En otros casos es posible que existan esfuerzos respiratorios agónicos (respiración tipo "gasping") en 
la fase inicial del paro cardiaco, los que no deben ser confundidos con respiración adecuada. 

Registrar cualquier anormalidad en la frecuencia o ntmo respiratorio. La respiración lenta y superficial 
sugiere depresión del estimulo respiratorio central. La polipnea asociada a cianosis indica insuficien- 
cia respiratoria grave. 

Evaluar presencia de broncoespasmo. obstrucción respiratoria alta, edema pulmonar o neumonia 

Obtener gases en sangre arterial. administrar oxígeno y asistir la ventilación si fuera necesario 

Las COMPLICACIONES RESPIRATORIAS son la principal causa de morbilidad y mortalidad en 
pacientes intoxicados 

El aparato respiratorio tiene como principal objetivo mantener un intercambio gaseoso que proporcio- 
ne un adecuado suministro de O, a los tejidos. Para que esto suceda es necesario: 

Un centro respiratorio funcionante con aferencias y eferencias. 
Un sistema neuromuscular que movilice un volúmen de aire suficiente para la hematosis. 
Una via aérea permeable. 
Un parénquima pulmonar indemne que permita la difusión de los gases. 
Un sistema cardiovascular eficiente. que transporte los eritrocitos hacia la red vascular pulmonar 

Cualquier alteración que dañe severamente alguno de estos pasos, pondrá en una situación inestable 
la oxigenación del individuo y por ende su viabilidad. 

Los pacientes intoxicados pueden sufrir una o más de las siguientes complicaciones falla ventilatoria, 
hipoxia. broncoespasmo 

* 

* 

A. FALLA VENTILATORIA 

La depresión respiratoria conduce a hipercapnia, acidosis respiratoria, hipoxemia y atelectasia alveo- 
lar En casos severos, puede llegar al paro respiratorio. 

Drogas y tóxicos que causan falla respiratoria: 

- Parálisis de los músculos respiratorios 
- Toxina botulinica 
- Bloqueadores neuromusculares 
- Organofosforados y carbamatos 
- Estricnina 
- Tétanos 
- Curare 
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. Depresión del centro respiratorio 
- Barbitúricos 
~ Antidepresivos tríciclicos. tranquilizantes mayores y neurolépticos 
- Etanol y otros alcoholes o solventes 
- OpiAceos 
- Hipnóticos 
- Clonidina y otros simpaticolíticos 

Tratamiento: 

Evalúe con gases arteriales. La oportunidad de intubar la via aérea y conectar al paciente a ventila- 
&n mecánica es una decisión que depende de condiciones dinámicas 

En la falla ventilatoria el parámetro que evaluar rápidamente la ventilación alveolar es la pC0, Una 
pC0, > de 50 mmHg (en ausencia de EPOC) o un aumento de la pC0, asociada a compromiso sen- 
Sorial es indicación de ventilación asistida. 

NO espere a que el  paciente esté en apnea para ventilar. 

AdemBs de los criterios clinicos. el médico debe apoyarse en indices objetivos que definan la necesi- 
dad de iniciar la ventilación mecánica. Para esto se consideran parámetros de mecánica ventilatoria y 
de intercambio gaseoso. 

Indicaciones de ventilación mecánica 

* Paro respiratorio. 

* - 
* Shock. - 
* - 
' 

* 

* Shunt mayor a 15%. 

Hipoxemia severa. 
Hipoventilación alveolar y acidosis respiratoria. 
Convulsiones que requieren uso de diazepam o barbitúricos. 
Uso de bloqueadores neuromusculares y sedantes durante la intubacion 

Capacidad vital menor de 15 mlikg. 
Volumen corriente menor de 5 milkg. 
Presi6n inspiratoria máxima menor de 20 cm H,O. 
PaO, menor de 60 mmHg con FiO, igual a 50% 
Gradiente alveolo-arterial de O, con FiO, igual a lmayor de 350400. 

Principios generales de ventilación mecánica en pacientes intoxicados 

A menos que exista una EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica) con hipercapnia CrOnica. 
se recomienda la siguiente programación: 

* 
' 

Volumen corriente neto 10-12 mllkg de peso ideal. 
Frecuencia respiratoria entre 12 y 14 por minuto 
Iniciar con Fio2 100% . Se controlan gases arteriales 15-20 minutos después de iniciada la venti- 
lación mecánica. 
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El objetivo de la ventilaci6n mecánica es alcanzar una pa02 de 70 mrnHg o mAs a una FiO, de 50° 
o menos y mantener un pH normal (7.36 a 7.45). En pacientes agitados con convulsiones o taquipne 
cos por un distress severo, puede ser dificil lograr una ventilación mecánica eficiente En estos casn 
pueden ser necesario el uso de sedantes y bloqueadores neuromuscuiares. Midazolam asociado e 
morfina o pancuronium en infusi6n continua (precedido de bolos) es recomendado, 

B. HlPOXlA 

Evaluación: 

La hipoxia o falta de oxígeno a nivel tisular en pacientes intoxicados puede ser causada por: 

1. Disminución de la wncentración de O, en el aire ambiental. 
2. Alteración del transporte de O, a nivel de parénquima pulmonar. 
3. Disminución de la oxigenación tisular (hipoxia celular). 

Drogas y tóxicos que causan hipoxia y sus mecanismos. 

* Gases inertes 
- co, 
- metano y propano 
- nitrógeno 

Edema Pulmonar Agudo (EPA) cardiogénico 
- Beta-bloqueadores 
- Antidepresivos triciclicos 
- Quinidina 
- Verapamilo 

* Hipoxia celular 
- Monoxido de carbono 
- Cianuro 
- Sulfur0 de hidrógeno 
- Metahemoglobinemia 
. Sulfahemoglobinemia 

- 

* EPA no cardiogénico 
- aspiracion de contenido gástrico 
- aspiración de hidrocarburos 
- 
- cocaina 
- etilenglicol 
- vapor de mercurio 
- dibxido de nitrógeno 
- opiaceos 
- paraquat 
- salicilatos 
- hipn6tico-sedantes 
- inhalación de humo 

cloruro y otros gases irritantes 



f.  Disminucl6n de la ConCentraCl6n de O, en el aire ambiental se produce por el desplazamien- 
to del O, por gases inertes. 

2. Aiteracl6n del transporte de oxígeno a nivel pulmonai 

Puede deberse a: 

* Shunt que se produce cuando la sangre que pasa por el pulmón no entra en contacto con uni- 
dades alveolares ventiladas, lo que impide el intercambio gaseoso como en la neumonia y et 
sindrome de distress respiratorio del adulto (SDRA). 

Alteración de la relación ventilaciónlperiusión que significa que se pierde el equilibrio entre el 
flujo sanguíneo y la ventilación por unidad alveolar. Está tambibn presente en el EPA car. 
diogbnico y en el SDRA. 

2.1 Neumonía: La causa más frecuente en el paciente intoxicado es la aspiracion pulmonar del con- 
tenido gástrico. Tambibn debe considerarse la neumonia producida por inyeccion intravenosa de 
material contaminado (drogadictos). la aspiración de destilados del petróleo y la inhalación de 
gases irritantes. 

Q.2 Edema pulmonar: Todos los tóxicos que causan neumonia quimica pueden también provocar 
edema pulmonar. Se produce un aumento de la permeabilidad capilar pulmonar con la consi- 
guiente transudación de liquido al espacio alveolar y EPA no cardiogenico (SDRA) En esta situa- 
ción la presión capilar pulmonar enclavada, (reflejo de la presion de fin de diastole del ventriculo 
izquierdo) es normal o baja. En cambio. en el EPA cardiogenico por claudicacion ventricular 
izquierda (drogas cardiodepresoras). encontraremos indice cardiac0 bajo asociado a presion de 
capilar pulmonar elevada. 

3. Hipoxia celular 

Puede estar presente a pesar de tener gases arteriales normales. Una vez disuelto en la sangre, el O2 
se combina quimicamente con la hemoglobina. de acuerdo a la curva de disociación de esta Una 
Pequeña parte de O, va disuelto en el plasma. siendo directamente proporcional a la presión ejercida. 
AS¡. con una presión de 100 mm Hg. encontramos una oxihemoglobina del orden del 97%. 

La intoxicación por monóxido de carbono y metahemoglobinemia disminuyen la unión del O2 a la 
hemoglobina alterando la capacidad de transporte de O,. sin alterar la PaO, debido a que la determi- 
nación de gases en sangre mide el O, disuelto en el plasma y no el contenido actual de 02. En tales 
Casos, la determinación directa de la saturación de O, revelará una disminución de la SatUraCion de la 
oxihemoglobina. La oximetria de pulso da falsos valores normales y no se recomienda su utili- 
zación en estos casos. 

La inloxtcación por cianuro y ácido sulhidrico intenieren con la utilización celular de O,. provocando 
una disminución de la entrada de O, al tejido y pueden causar una saturación de O, venoso anormal- 
mente alta. 

Tratamiento 

Corregir la hipoxia. Administrar O2 suplementario basado en la PaO,. Puede ser necesario intubar Y 
"entilar mecánicamente. Si se sospecha intoxicación por CO administre 0, al 100%. 
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Tratamiento del Síndrome de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA): 

El distress respiratorio es una condición caracterizada por una injuria difusa de la membrana alveolo- 
capilar, provocando un quiebre de los mecanismos normales que regulan el flujo transvascular de plas. 
ma en el pulmón. Io que trae como consecuencia un aumento del agua extravascular pulmonar. 

Las intoxicaciones por drogas pueden causar una falla respiratoria severa. Usualmente esta forma de 
distress es reversible en unos pocos dias porque la lesión más significativa es un sindrome de pérdi- 
da capilar autolimitado, sin inflamacih concomitante. Por lo tanto. es probable que en el distress indu- 
cido por drogas, no ocurra progresión hacia formas patológicas más severas, incluyendo la fibrosis 
Excepciones a esta regla son la intoxicación con paraquat y los agentes quimioterapicos como la ble- 
omicina. Aquí, la progresión hacia la fibrosis es la regla. 

Otras drogas como anfetaminas. anlidepresivos triciclicos pueden potencialmente causar diSfunCiGr 
cardiaca grave Por lo tanto, el edema pulmonar puede ser debido a falla ventricular izquierda. 

El manejo del distress en la intoxicación puede ser resumido como sigue: 

Aun si el paciente está conciente y respirando espontáneamente, la ventilación mecánica es necesa- 
ria cuando existe hipoxemia Requiere FiO, mayor de 50%. una frecuencia respiratoria mayor de 30 
por minuto. una capacidad vital menor de 15 mlikg. un volumen comente menor de 5 mlikg y una gra. 
diente alveolo-arterial de O, con FiO, 100% mayor a 350 mmHg. 

Si el intercambio gaseoso mejora con la ventilación mecánica pero requiere altas concentraciones de 
O, (mayores de 50%). se agrega PEEP (presion positiva al final de la espiración). Se indican inicial. 
mente 5 cm H,O El objetivo de usar PEEP es reclutar alvéolos colapsados y por lo tanto, aumentar I O  

capacidad residual funcional. disminuir el shunt y mejorar la PaO,. permitir una disminucion de la FiO 
a niveles no tóxicos y prevenir futuro colapso y cierre alveolar 

En lo posible debe restringirse el volumen (20 mll Kg/ 24 horas + pérdidas no renales) Sin embargo 
los pacientes intoxicados estan con frecuencia en shock o requieren diuresis forzada para eliminar el 
tóxico Ello lleva a la administración de grandes cantidades de volumen Esta situación es complicada 
además porque la ventilacion mecánica y el PEEP comprometen la función cardiovascular. 

Si la presión arterial o la diuresis caen, si no se logra una PaO, adecuada a una baja FiO, de 50% y 
si el paciente está en shock o recibe grandes cantidades de volumen, se recomienda instalar un cate- 
ter de Swan Ganz para medir presión de capilar pulmonar (PCP) y gasto cardiaco La PCP permite 
evaluar el estado de la volemia En los pacientes intoxicados algunos tipos de drogas producen una 
hipovolemia real por la masiva perdida de volumen hacia los pulmones. Si el paciente está en venti. 
lación mecánica y en shock con PCP baja. puede administrarse volumen Con ello, el gasto cardiaco 
aumentara. sin embargo el intercambio gaseoso puede agravarse. 

El edema pulmonar puede tratarse restringiendo volumen, si el paciente está estable en io hemodi. 
n8mico Se puede asociar dopamina para apoyar ia función cardiaca cuando la PCP es alta o normal 
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Jumonia por aspiración: 

una de las complicaciones más serias en los pacientes intoxicados. Se refiere a la aparición de un 
infiltrado radiológico en un paciente que ha tenido un episodio importante de vómitos o que tiene fac- 
tores de riesgo de aspiración. La aspiración puede ocurrir durante la reanimación cardiopulmonar 
debido a distensión gástrica, la inducción de vómito. los intentos por instalar una SNG y durante la intu- 
bación. 20 a 25% de las aspiraciones llegan a neumonia. La etiología depende de la flora bacteriana 
oral. Predominan anaerobios provenientes de la orofaringe, habitualmente polimicrobianos. Por lo 
tanto si la aspiración es extrahospitalaria. la penicilina (en dosis e 12 millonesldia) sería el antibióti- 
c~ de elección. Si la neumonía aspirativa es intrahospitalaria. es posible encontrar predominio de 
g(rmenes gram negativos y el esquema antibiótico deberá cubrir los gram negativos y la flora intra- 
hospitalaria predominante. Como complicación de ésta pueden producirse abcesos, empiema. La obs- 
trucción bronquial aguda por partículas sólidas en el árbol traqueobronquial puede causar atelectasia 
o infección. Finalmente. la aspiración de contenido gástrico produce una neumonitis quimica y una 
falla respiratoria con hipoxemia severa que requiere ventilación mecánica y PEEP. Esta forma de neu- 
monia aspirativa es bastante común en los pacientes intoxicados. La patologia de esta condición es 
similar al distress. sólo que el daño pulmonar es mucho más severo. En caso de aspiración gastrica. 
la fibrobroncoscopia aspirativa de entrada es útil si hay material particulado grande. La piedra angular 
del tratamiento es el soporte ventilatorio. 

C. BRONCOESPASMO 

Evaluación: 

El broncoespasmo puede resultar de: 

* 

* 

Irritación directa de gases inhalados o aspiración pulmonar de destilados del petróleo O contenido 
gástrico. 
Efecto farmacológico de tóxicos como organofosforados. carbamatos o betabloqueadores 
Hipersensibilidad o reacción alergica. 

Drogas y toxinas que causan broncoespasmo: 

' Betabloqueadores 
' Aspiración de hidrocarburos 
' organofosforados y otros anticolinesterásicos 

* 
Inhalación de humo 
Cloro Y otros gases irritantes 
Gases de metales 

Tratamiento: 

Oxigenoterapia. 
Sacar al paciente de la fuente productora del humo o gases irritantes. 

broncodilatadora: 
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a) Nebulizaciones con beta 2 agonistas: salbutamol en nebulizaciones cada 2 - 4 - 6 horas 
segun cuadro clinico. 

b) Si no hay respuesta. administre aminofilina en dosis de carga 5 - 7 mglkg peso en 15 a 
20 minutos. seguido de infusi6n a 0.3-0.9 mglklhora. 

c) Si persiste el broncoespasmo con sospecha de hiperreactividad bronquial o reacción 
anafiláctica. se aconseja el uso de hidrocortisona 

en niños: 
en adultos: 100 mg iv cada 8 horas 

5 - 10 mglkg pesoldosis iv. cada 4 - 6 horas 

- En pacientes con broncoespasmo y broncorrea causado por organofosforados u otros tóxicos con 
acción anticoiinesterasa. se sugiere usar atropina. 

Via aérea en pacientes pediádricos: 

El m6diw que atiende a un paciente intoxicado debe mantener la via aerea permeable, libre de secre- 
ciones y observar si existen lesiones causticas de ella y estar preparado en cualquier momento para 
una intubacion endotraqueal. 

Mientras tanto. si asi lo requiera. debe mantenerse una adecuada oxigenación con ventilación con 
máscara o ambu con oxigeno al 100%. 

El medico que va a realizar la intubación debe conocer las diferencias anatómicas de la via aerea exis- 
tentes entre el niño y el adulto 

La lengua del niño es grande en relación a la cavidad oral, lo que predispone a la obstrucción respi- 
ratoria 

La laringe del niño es mas alta en el cuello (C, C,) que el adulto (C, C,) 

Esta posición elevada permite que la deglucion ocurra simultáneamente a la respiracion nasal, pero 
tambien coloca a la lengua contra el paladar blando durante las respiraciones tranquilas. produciendo 
obstrucción de las vias respiratorias 

Los lactantes respiran obligatoriamente por la nariz hasta la edad de 3 a 5 meses El ángulo agudo de 
la laringe del niño en la base de la lengua dificulta la intubación al crear la impresión de una laringe 
anterior Anatomicamente. la laringe no es mas anterior pero es anterior a la linea de visión del larin- 
goscopio 

La presion externa de la laringe durante la intubación ayuda a empujar la laringe dentro del campo 
visual y a inhibir el reflejo del vómito Una espatula rigida también facilita la elevación de la base de 
la lengua y de la epiglotis para visuaiizar la laringe 

La epiglotis del niño es estrecha, Corta y en forma de “U” y sobresale posteriormente sobre la larin- 
ge a un angulo de 45’ 

Las cuerdas vocales su insercion. en el niño es mas caudal. Esta inclinación de las cuerdas vocales 
predispone a la retención de la punta del tubo endotraqueal en la comisura anterior durante la intuba- 
cion 



Carillago cricoldes: En el niño la parte más estrecha de la via aérea superior se encuentra en el car- 
tilago cricoides. que es de forma crónica. 

El estrechamiento es de una especial importancia debido a que la resistencia al flujo laminar del aire 
es proporcional a la cuarta potencia del radio. Por ejemplo. un edema circunferencia1 de 1 mm en la 
vía respiratoria de 4 mm en un niño. reducirá el área transversal en un 75% y aumentará la resisten- 
cia 16 veces. La misma cantidad de edema en la via respiratoria de 8 mm de un adulto disminuirá el 
Area transversal en un 44% y aumentará la resistencia 3 veces. 

El estrechamiento cricoideo y la angulación de las cuerdas desaparecen aproximadamente a los 10 a 
12 años. 

Las amigdalas y las adenoides son pequeñas en el neonato. pero crecen durante la infancia hasta 
adquirir su máximo tamaño hacia los 4 a 7 años de edad, a partir de los cuales disminuyen gradual- 
mente. 

Gran occipucio: El gran tamaño relativamente grande de la cabeza del niño y la corta distancia entre 
las cuerdas y la carina (4 - 5 cm) pueden hacer que la punta del tubo andotraqueal desplace la tráquea 
hacia abajo con la flexión de la cabeza y hacia arriba con la extensión hasta 2 cms. Una pequeña toa- 
lla arrollada situada por debajo del cuello cuando el niño está en posición supina evitará la flexión del 
cuello debido al gran occipucio. 

Angulación traqueal: La desviación traqueal del lactante es hacia abajo y posterior. En el adulto es 
recto hacia abajo. Por lo tanto. la presión cricoidea ayuda de forma más eficiente a la intubación endo- 
traqueal en el niño. 

Posición adecuada para entubación endotraqueal: 

Los ejes de la boca, la orofaringe y la tráquea deben estar alineados. La colocación de una sabanilla 
o toalla dobladas debajo del occipucio alineará los ejes faringe0 y tranqueal. La extensión de la cabe- 
za en la articulación atlanto occipital coloca al eje oral en linea con los otros dos. 

El occipucio relativamente grande en pacientes menores de 3 aiios de edad permite el alineamiento de la 
via respiratoria sin elevar la cabeza. En general bastará mlocar una toalla doblada debajo de los hombros. 
La hiperextensión puede producir desplazamiento anterior de la glotis y comprensión iraqueal 

Un tubo endotraqueal que es demasiado grande puede empujar la epiglotis hacia abajo. Si es dema- 
siado pequeño puede empujar la lengua contra la orofaringe posterior 

Cuando se coloca un tubo nasotraqueal hay que tener cuidado de no lesionar las adenoides hipertró- 
ficas y producir una hemorragia. La presencia de un tubo oral o nasotraqueal. cerca de la glotis puede 
Provocar un laringo espasmo. 

Puede utilizarse la siguiente fórmula para calcular el tamaño apropiado del tubo: 

TAMANO = EDAD (Años) + 16 

4 
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Los TET de pequeño tamaño aumentan la resistencia del conducto y el trabajo respiratorio 

Un TET demasiado grande puede lesionar la estrecha Brea cricoidea. El edema resultante predispo- 
ne el CNP post intubación. 

Los tubos con CUFF aumentan el daño cricoideo potencial y reducen el máximo del tubo permisible. 
Generalmente no se usan para pacientes menores de 8 años. 

El tamaño apropiado del tubo se confirma con la capacidad para producir una presión positiva mayor 
de 30 cm de H,O y la presencia de una fuga a menos de 20 cm de H,O. 

El TET debe ser asegurado al labio. frente a las siguientes distancias en centimetros segun edad. 

Lactante 8 - 9 cm 
Neonatos 10 cm 
1 año 11 cm 
2 - 3 a ñ o s  12cm 
5 años 
10 años 

13 - 14 cm 
16 - 17 cm 

En los lactantes y niños pequeíios es preferible una paleta de laringoscopio recta a una curva para 
retraer la epiglotis y exponer directamente la lannge Los tamaños varian segun la edad. 

Intubación orotraqueal: 

Se coloca al niño con la cabeza ligeramente extendida y el cuello apoyado. 
Se insufla oxigeno al 100% cerca de la via respiratoria del niño 
Atropina (0.2 mgikg MI o IV) 
Se coloca el TET bajo laringoscopia directa 
La colocación se verifica por auscultación de los ruidos respiratorios. afonia, presencia de COZ resi- 
dual y vapor de agua en el TET 

Complicaciones de la intubación segun el momento de s u  aparición 

- En la laringoscopia: 

Cambios cardiovasculares (hipertensión arterial. taquicardia) 
Daño dentario y de los tejidos blandos 
Aspiración 
Laringoespasmo. 

Tubo in situ: 

Obstrucción o retorcimiento del tubo 
Intubación monobronquial. 
Extubación accidental. 
Mayor resistencia para respirar. 
Broncoespasmo. 
Icquemia de la mucosa traqueal 
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Post Intubación 

Laringoespasmo. 
Laringitis. 
Formación de granulomas. 
Traqueitis. 
Estenosis traqueal. 
Parálisis de las cuerdas vocales. 
Discolocación del cartilago aritenoides 

Intubación nasotraqueal: 

Se asegura una vía endovenosa antes de manipular la nasofaringe 
Se aplica anestesia tópica a los fosas nasales (niño mayor, si esta despierto). lidocaina al 1% en forma 
de jalea. 
Las fosas nasales se dilatan con tamanos cada vez mayores de tubos nasales bien lubricados. 
Se inserta suavemente el TET en la fosa avanzando 1 a 2 cm. con cada inspiración. 
El traumatismo en el triángulo de Keisselbach (sexto anterior) o el área debajo del cornete inferior 
puede provocar epistaxis. 
Una vez que el TET está en la laringe puede hacerse girar 180 grados para mejorar el ángulo de entra- 
da en la tráquea. 
Si es necesario, el tubo puede colocarse en la laringe bajo laringoswpia directa, utilizando Forceps de 
McGill. 
La auscultación de ruidos respiratorios bilaterales. la presencia de GO2 residual. la afonia y la pre- 
sencia de vapor de agua en el TET verifican la posición adecuada. 

111. EVALUACIÓN CARDIOVASCULAR 

ARRlTMlAS 

En presencia de intoxicación. las arritmias cardiacas pueden ser causadas Por: 

* 

* 

* Efectos depresores de membrana. 

Factores que influyen en la generación de arritmias en pacientes intoxicados incluyen: hipotensión. 
hipoxia. alteraciones ácido-básicas e hidro-electroliticas. 

Influencias simpáticas: 

La estimulación beta adrenérgica acelera la frecuencia sinusal, aumenta el automatismo de Otros mar- 
capasos lo cual favorece la aparición de ritmos ectópicos acelerados y aumenta el potencial para 
desencadenar taquiarritmias. 

Efectos simpaticomiméticos directos o indirectos. 
Efectos anticolinérgiws. 
Efectos de la alteracidn de la regulación del sistema nervioso central sobre la actividad a 
utonómica periférica. 
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Influencias parasimpaticas: 

La estimulación parasimpática disminuye la frecuencia sinusal. lo cual puede generar ritmos de esca- 
pe a nivel supraventricular, juncionai o ventricular; retarda la conducción del impulso a través del nódu- 
lo auriculo ventricular (AV). provocando su bloqueo. 
Los efectos anlicolinbrgicos predisponen a taquiarritmias por reentrada en el nódulo AV. 

Depresión de membrana: 

Los depresores de membrana (tipo quinidina) enlentecen la depolarización y la repolarización. ello se 
manifiesta en el electrocardiograma en una prolongación del intervalo QT y en dosis tóxicas, en una 
prolongación del QRS. 

En la intoxicación severa Sobreviene el bloqueo intraventricular y la asislolia. con incapacidad para 
generar una respuesta frente a un estimulo. (como por ejemplo marcapaso cardíaco con elevado vol- 
iaje de estimulación) 

Se facilitan las taquicardias por reenlrada y en el caso de quinidina y drogas con efectos quinidina- 
like. la producción de un tipo particular de taquicardia ventricular polimoda llamada "torsades de poin- 
tes". 

Los efectos arritmogénicos de la mayoria de las drogas durante la intoxicación son una combinación 
de influencias autonómicas. efectos depresores de membrana y posiblemente ritmos gatillados. 

A. BRADIARRITMIAS Y BLOQUEOS DEL AUR~CULO VENTRICULAR 

La mayoria de las bradianitmias son englobadas en dos grandes categorias generales, 

La disfunción del nódulo sinusal 
Los bloqueos AV 

Las manifestaciones de la disfunción del nódulo sinusal incluye: 

Bradicardia sinusal severa. 
* Pausas o paros sinusales 
* Bloqueo de salida sinoauricular. 
* 

. Bradiarritmia y taquiarritmia alternante. 
Taquiarritmias auricular crónica asociada a respuesta ventricular lenta. 

Incompetencia cronotrópica (respuesta de frecuencia cardiaca inapropiada al estrés o activi- 
dad fisica). 

El bloqueo del AV, puede ser de: 

Primer grado: Todas las ondas p son conducidas. pero con retardo. 
Segundo grado: Algunas ondas p son conducidas y otras bloqueadas 
Tercer grado: Ninguna onda p es conducida. 

* 
* 
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Drogas y tóxicos que causan bradicardia y bloqueo del AV 

Agentes vagotónicos colinérglcos Depresores de membrana 

Insecticidas carbamatos 
Digitálicos 
Organofosforados 
Fisostigmina 

Betabloquedores 
Antidepresivos triciclicos 
Flecainida 
Quinidina. procainamida 

Agentes simpaticolíticos Otros 

Beta bloqueadores 
Clonidina 
Opiáceos 

Antagonistas del calcio 
LitiO 
Fenilpropanolamina y otros agonistas alfa adrenergicos 
Propoxifeno 

Tratamiento de bradlrritmias: 

No trate la bradicardia o el bloqueo del AV a menos que el paciente esté inestable: los sintomas 
incluyen sincope. presíncope. disnea. palpitaciones. fatiga y letargia. Las bradirritmias pueden 
exacerbar una falla cardiaca previa o episodios de angina en pacientes con enfermedad wro- 
nana preexistente. 

Descarte como causas de bradicardia: hipotermia. alteraciones hidroelectroliticas (hiperkale- 
mia). respuesta refleja a hipertensión inducida por agentes alfa adrenergicos (fenilpropanola- 
mina). hipertensión endocraneana severa (reflejo de Cushing) e hipotiroidismo 

Mantenga vía aérea permeable y ventilación adecuada. 

Considere oxigenoterapia 

Aumente la temperatura corporal en pacientes hipotermicos. Una bradicardia de 40-50 por 
minutos es normal cuando la temperatura corporal es de 32 a 35' C. 

Administre atropina 0,Ol-0.03 mg/kg. endovenoso. En general se usa 0.5 a 1 mg IV en el adul- 
to y se repite si es necesario. Dosis menores de 0.5 mg en adultos, pueden causar bradicar- 
dia paradojal. Si dosis de 3 mg de o (Uosis vagolitica máxima en el adulto) no logran respuesta, 
es improbable que se beneficie con dosis mayores, a menos que la bradicardia sea causada 
por efecto colinérgico excesivo (intoxicación por carbamatos y organofosforados) 

Si falla la atropina use isoproterenol (isuprel) 1-10 mcg por minuto. titulando de acuerdo a la 
frecuencia cardiaca. Recuerde en que intoxicaciones por beta bloqueadores. aun en dosis ele- 
vadas de isuprel. pueden no sobrepasar el bloqueo de receptores beta y que la vasodilatación 
mediada por efecto beta 2 periférico de isuprel puede agravar la hipotensión. 

Si no hay respuesta a drogas instale un marcapaso transitorio. Debido a que el marcapaso 
externo o transcutáneo no siempre es efectivo. debe ser usado sólo en casos de emergencia 
y debe ser seguido por una sonda marcapaso transitoria transvenosa. 

- 

- 
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Marcapaso en intoxicación por drogas: 

Las dificultades encontradas en pacientes intoxicados con el uso de marcapasos. pueden estar rela- 
cionadas a incapacidad para sensar una seíial intracardiaca suboptima ylo capturar los ventriculos 

Para ser sensada adecuadamente por un generador de marcapaso. la señal intracardiaca debe tener 
ciertas caracteristicas: amplitud adecuada, rápida velocidad de cambio de voltaje y duración óptima de 
la señal. 

En pacientes intoxicados con agentes que alteran la conduccidn de los impulsos o causan o contribu- 
yen a isquemia o falla miocárdica, la señal intracardiaca es a menudo de una calidad muy mala para 
ser sensada, llevando a una inadecuada función de sensado del marcapaso El estimulo del marca- 
paso "mas precoz que lo esperado" que sigue a latidos espontáneos no sensados puede causar rit- 
mos ventriculares repetitivos, incluyendo taquicardia y fibrilacion ventricular 

Otro problema encontrado en pacientes intoxicados es la falla del estimulo del marcapaso para depo- 
larizar una suficiente cantidad de tejido miocárdico que genere una activación ventricular. resultando 
en una falla para marcapasear o capturar rmissing") Puede deberse a un edema inter o intracelular 
miocárdico. hiperkalemia. hipoxia. acidosis o agentes depresores de membrana 

La falla para marcapasear puede ser total, (todos los estimulos del marcapaso fallando para depolari- 
zar los ventricuios) o parcial (grados variables de bloqueo de salida del marcapaseo. incluso conduc- 
cion tipo Wenchebach) 

Use los siguientes antidotos especificos: 

. Beta bloqueadores + glucagon . 
* . 

Digitaliws + anticuerpos anti digoxina 
Antidepresivos trlciclicos o drogas depresoras de membrana + bicarbonato de sodio 
Bloqueadores de canales calcicos (calcio) 

B QRSANCHO 

Drogas y toxicos que causan prolongación del intevalo QRS 

Betabloqueadores Hiperkalemia 
Antidepresivos triciclicos Fenotiazinas (tiorodazina) 
Digitalicos Propoxifeno 
Difenhidramina Quinidina 
Flecainida 

La prolongacion del intervalo QRS > O 12 segundos en derivaciones de miembros sugiere una 
intoxicacion grave por antidepresivos triciclicos u otras drogas depresoras de membrana (ejemplo 
propranolol) Usualmente se asocia a QT largo bloqueo AV y depresion miocardica 

Tambien puede deberse a un ritmo de escape ventricular por un bloqueo del AV completo (digital 
o antagonista del calcio) 
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Descarte un bloqueo de rama preexistente con ECG anteriores. hiperkalemia que también ensan- 
cha el QRS e hipotermia que simula un QRS ancho (por la presencia de una deflección terminal 
extra en el QRS). 

Tratamiento: 

- 
* 
* 

. 

Trate la hiperkalemia y la hipotermia. 
Trate el bloqueo del AV 
En la intoxicación por antidepresivos triciclicos o depresores de membrana administre 
bicarbonato de sodio 1-2 mEq/Kg/ peso IV en bolos. Repita si es necesario. 
Trate con antídotos específicos segun tipo de intoxicación: digital calcioantagonistas, 
betabloqueadores. 

C. ARRlTMlAS SUPRAVENTRICUiAREC 

Drogas y t6xicos que causan taquicardia se enumeran en la siguiente tabla de acuerdo a su meca- 
nismo 

Drogas y tóxicos que causan taquicardia 

Agentes simpaticomiméticos Agentes anticolinérgicos 

Anfetaminas y derivados 
Cafeina 
Cocaina 
Efedrina y pseudoefedrina 
Feniciclidina 
Teofilina 

Hongos (amanita muscaria) 
Antihistaminicos 
Atropina y otros anticolinérgicos 
Antidepresivos triciclicos 
Fenotiazinas 
Plantas (chamico) 

Agentes que causan hipoxia celular Otros 

Monóxido de carbono Etanol 
Cianuro Hidralazina y otros 
Acido sulíhidrico Vasodilatadores 
Agentes oxidantes (metahemoglobinemia) Hormonas tiroideas 

Tratamiento de arritmias supraventriculares: 

La taquicardia sinusal y otras arritmias supraventriculares usualmente responden a terapia de 
apoyo. La taquicardia sinusal < 140 por minutos rara vez compromete la hemodinamia. Ninos y 
adultos sanos pueden tolerar frecuencias de hasta 160 a 180 por minuto. Sin embargo. en O W -  

siones puede asociarse a compromiso hemodinámico. especialmente en pacientes con enferme- 
dad coronaria o cerebrovascular Dreexistente. 
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Corregir hipotensibn y alteraciones hidroelectrollticas y Bcido-base 

Si la taquicardia no esle asociada a hipotensibn o dolor precordial. observacibn y sedación pue- 
den ser suficientes (especialmente en intoxicación por estimulantes ). 

Para taquicardias inducidas por agentes simpaticomimbticos puede utilizar propranolol 0.01-0.03 
mgkg IV. 

* 

Precaución: No utilice este fármaco en pacientes con intoxicacibn por antidepresivos triclclicos, dado 
que pueden provocar asistolia por la suma del efecto depresor sobre la conducción 

ARRITMIAC ESPECIFICAS 

I. Taquicardia paroxistica supraventricular 

Definicibn: 

Taquicardia regular con írecuencia entre 150-220 por minutos con complejos QRS de igual moriolo- 
gia a la observada en ntmo sinusa y la mayoria de las veces con QRSC 0.12 segundos 

Tratamiento 

La primera accion debe ser inducir el reflejo vagal con la maniobra de Valsalva y si es inefectiva 
con el masale del seno carotideo (contraindicado en ancianos soplo carotideo o antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular) 

La eleccion del tratamiento a seguir si persiste depende de la estabilidad hemodinámica del 
paciente (si existe hipotension angina congestión pulmonar sincope o confusión por hipoperh- 
sion cerebral debe restaurarse el ritmo sinusal de inmediato mediante cardioversion electrica ini 
cialmente con 100 Joules ninos O 5 ]oules/kg) Si el paciente está hemodinámicamente estable se 
puede usar drogas IV) 

Adenosina Tene un efecto directo potente sobre el nódulo sinusal y AV Dosis de 6 mg IV admi- 
nistrado lo más rápido posible dado que se degrada en 30 segundos Si no se obtiene buen 
resultado repetir y doblar la dosis En niños 50 mcglkg peso IV si no responde en 1-2 minutos se 
dobla la dosis hasta un mbximo de 200 mcglkg) 

Verapamilo Dosis O 075-015mgikg (5 a 10 mg en el adulto) IV en no menos de dos minutos 
Convierte a ntmo sinusal en los 10 primeros minutos (dosis en niños O 05 mglkg) No usar en 
taquicardias a complejo ancho 

Cedilanid Dosis inicial de O 4 mg IV El efecto no es inmediato pudiendo observarse en 20 minu- 
tos y hasta dos horas 

Propranolol Dosis en bolo de Img  IV en 1 minuto y repetido cada 5 minutos sin sobrepasar O 15 
mglkg con controles periodicos de la presión arterial (niños 005-0 1 mgikg ) 

* 

- 

- 

. 
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2. Flutter auricular 

Deiiniclón: 

Taquicardia regular con complejos QRS angostos La actividad auncular se presenta como ondas repe- 
titivas. anchas, continuas. sin linea isoeléctrica de base entre ellas, como una moríologia en "dientes 
de serrucho" 

La frecuencia auricular oscila entre 250 y 350 ciclos por segundo asociada a una conducción AV 2 1 
lo que determina una frecuencia ventricular de 150 por minuto 

Tratamiento: 

De elección es la cardioversión eléctrica con baja energia (25 a 50 Joules ) 
Las drogas son inefectivas en la conversión a ritmo sinusal. pero cumplen el objetivo de frenar la 
respuesta ventricular a traves del aumento del bloqueo AV 
Se prefiere dialtazem. betabloquantes. verapamil. digoxina, procainamida. quinidina. por via 
endovenosa. 
En intoxicaci6n digitálica puede emplearse la sobreestimulación auricular con marcapaso 

Fibrilación auricular 

Definición: 

La actividad auricular es desorganizada. no se observan ondas p las cuales son reemplazadas por 
ondas de fibnlación. 

La amplitud de las ondas es vanable La respuesta ventricular es irregular con frecuencias entre 100 
y 200 por minutos. 

Tratamiento: 

Durante el episodio agudo se plantean 3 preguntas. 

a) ¿Requiere cardio versión eléctrica urgente o drogas IV para balar la frecuencia. para controlar sin- 
tomas adversos o por la presencia de Compromiso hemodinámico? 

b)  'El intento de convertir la fibnlación auricular y mantener el ritmo slnusal s e d  e x ~ t o s o ~  

c) 'Requiere anticoagulación antes de intentar cardioversión? 

(Si hay hipotensi6n arterial o manifestaciones de bajo débito. proceder a la cardioversión electnca con 
150 joules iniciai). 

Descarte previamente intoxicación digitálica. Si se observa buena tolerancia a la fibrilación auricular. 
definir en el caso individual la conversión a ritmo sinusal o la mantención de la arritmia con un control 
adecuado de la respuesta ventricular. 
Para reducir la frecuencia ventricular, utilice propranolol, verapamilo o digital. 
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* Corregir hipotensión y allerauones hidroeleclrolllicas y Bcido-base 

Si la taquicardia no es18 asociada a hipolensión o dolor precordial ObSeNaCión y sedaci6n pue 
den ser suficientes (especialmente en intoxicaci6n por eStimulanteS ) 

Para laquicardias inducidas por agentes simpaticomimélicos puede utilizar propranolol O 01-0 07 
mgkg IV 

. 

Precaución No utilice este fármaco en pacientes con intoxicación por anlidepresivos tnclclicos dadc 
que pueden provocar asistolia por la suma del efeclo depresor sobre la conducci6n 

ARRITMIAS ESPECIFICAS 

1 Taquicardia paroxistica supraventricular 

Definicion 

Taquicardia regular con irecuencia entre 150 220 por minutos con complejos QRS de igual morfolo 
gia a la observada en ntmo sinusai y la mayoria de las veces con ORs< O 12 segundos 

Tratamiento 

La primera accion debe ser inducir el reflejo vagal con la maniobra de Valsalva y si es inefectiva 
con el masaje del seno carotideo (contraindicado en ancianos soplo carotideo o antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular) 

La elección del tratamiento a seguir si persiste depende de la estabilidad hemodin8mica del 
paciente (st exlste hipotension angina congestion pulmonar sincope o coniusión por hipoperfu 
Ston cerebral debe restaurarse el nlrno sinusal de inmediato medianie cardioversión el8ctrica !ni 
cialmenie con 100 Joules ninos O 5joulesikg) Si el paciente es16 hemodindmicamente eslable se 
puede usar drogas IV) 

Adenoma Tiene un efecto direclo potente sobre el nodulo sinusal y AV Dosis de 6 mg IV admi- 
nistrado lo mas rápido posible dado que se degrada en 30 segundos Si no se obtiene buen 
resultado repetir y doblar la dosis En nlnos 50 mcglkg peso IV si no responde en 1-2 minutos se 
dobla la dosis hasta un rnaximo de 200 mcgikg) 

Verapamilo Dosis O 075 015mgikg (5 a 10 mg en el adulto) IV en no menos de dos minulos 
Convierte a ritmo sinusal en los 10 primeros minutos (dosis en ninos O 05 mglkg) No usar en 
taquicardias a complejo ancho 

Cedilanid Dosis inicial de O 4 mg IV El efecto no es inmediato pudiendo observarse en 20 minu 
tos y hasta dos horas 

Propranolol Dosis en bolo de lmg  IV en 1 minuto y repelido cada 5 minutos sin sobrepasar O 15 
mgikg con  conlro1es periodicos de la presion arterial (ninos 005 O 1 mglkg ) 



r- 
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2. Flutter auricular 

Deflnlclón: 

Taquicardia regular con complejos QRS angostos La actividad auncular se presenta como ondas repe- 
titivas, anchas, continuas. sin linea isoeléctnca de base entre ellas. como una morfologia en "dientes 
de serrucho" . 

~a frecuencia auricular oscila entre 250 y 350 ciclos por segundo asociada a una conduccion AV 2 1 

lo que detenina una frecuencia ventricular de 150 por minuto 

Tratamiento: 

. . De elección es la cardioversión eléctrica con bala energia (25 a 50 Joules ) 
Las drogas son inefectivas en la conversión a ntmo sinusal. pero cumplen el obletivo d e  frenar la 

respuesta ventricular a través del aumento del bloqueo AV 
Se prefiere dialtazem. betabloquantes. verapamil. digoxina. procainamida quinidina por via 
endovenosa. 
En intoxicación digitálica puede emplearse la sobreestimulacibn auricular con marwpaso 

Fibrilación auricular 

Definición: 

La actividad auncular es desorganizada, no se observan ondas p las cuales son reemplazadas por 
ondas de fibnlaci6n. 

La amplitud de las ondas es variable La respuesta ventncular es irregular con frecuencias entre 100 
Y 200 por minutos 

Tratamiento: 

Durante el episodio agudo se plantean 3 preguntas 

a)  ¿Requiere cardio versión eléctrica urgente o drogas IV para bajar la frecuencia. para controlar sin- 
tomas adversos o por la presencia de compromiso hemodinámico~ 

b, ¿El intento de convertir la fibrilaci6n auricular y mantener el ntmo sinusal será exitoso7 

¿Requiere anticoagulación antes de intentar cardioversión? 

('' hipotensión arterial o manifestaciones de bajo débito. proceder a la cardioversibn el6ctnca con 
150 joules iniciai) 

Descarte previamente intoxicación digitAlica. si se observa buena tolerancia a la fibrilaci6n auricular. 
definir en el cas0 individual la conversión a ritmo sinusal o la mantención de la arritmia con un control 
adecuado de la respuesta ventricular 
Para reducir la frecuencia ventricular, utilice propranolol. verapamilo o digital. 
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Taquicardia auricular paroxistica 

Definición: 

Los dos ejemplos mBs tipicos son la multifocal en que existen ondas p de distinta morfologia y pola- 
ridad a una frecuencia mayor que la ventricular (tipico en EPOC) y la TAP con bloqueo en que las 
ondas p son distintas a la sinusal. pero de igual morfologia entre si y no todas se conducen al ventri- 
culo. (Conducción 2:l o 3:l). 

Tratamiento: 

Si tiene conducción AV 2:l ( TAP con bloqueo) sospeche intoxicación digitAlica. suspenda la droga 
y administre potasio. si no hay bloqueo AV de alto grado. 

Cuando no está asociada al uso de digital. los agentes antiarritmicos como verapamilo o propanolol pue- 
den terminar con la amtmia o sólo aumentar el grado de bloqueo y se requiere cardioversión electnca 

Taquicardia a complejo ancho 

Ocasionalmente el ECG, puede mostrar una taquicardia con complejo QRS ancho sin actividad auri- 
cular distinguible 

El ritmo puede ser ventricular o supraventricular conducido con aberrancia. 
La frecuencia cardiaca sola no es un criterio uti1 para distinguirlos. especialmente en pacientes into- 
xicados. 

La morfologia del QRS es mas util' Pero excepto que posea alta experiencia, no intente emplear cri- 
terios ECG para distinguir entre conducción aberrante y taquicardia ventricular 
Frente a un taquicardia a complejo ancho asuma que es de origen ventricular si no tiene certeza de 
origen 

Tratamiento 

. 
- 

Realice masaje del seno carotideo como una maniobra inicial rápida 

Lidocaina es el agente de elección en la sospecha de origen ventricular 

Cuando se desconoce la naturaleza de la intoxicación la cardioversión eléctrica puede ser el pro 
cedimiento de elección para controlar la arritmia y estabilizar la hemodinamia siempre que exista 
una certeza razonable de que el ritmo no es sinusal en su origen 

El fracaso para convertir una taquicardia a complejo ancho post cardioversión puede sugerir que 
la taquicardia es en realidad sinusal Algunos antiarritmicos como flecainida, pueden ocasionar 
taquicardias ventriculares resistentes a cardioversión electrica 

* 
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D. ARRITMIAS VENTRICULARES 

Drogas y tóxicos que causan arritmias ventriculares se enumeran en la siguiente tabla. 

Taquicardialfibrilación ventricular QT prolongado o torsion de punta 

Anfetaminas y otros simpaticomiméticos 
Solventes: hidrocarburos aromáticos 
Cafeína 
Hidrato de cloral 
Solventes: hidrocarburos clorados o fluorinados 
Cocaína 
Antidepresivos tricíclicos 
Digitálicos 
Flúor 
Fenotiazinas 
Teofilina 

Amiodarona 
Arsénico 
Cloroquina 
Citrato 
Antidepresivos trcíclicos 
Fluor 
Organofosforados 
Quinidina. disopiramida 
Procainamida 
Quinina 
Tali0 
Tioridazina 

Taquicardia ventricular 

Taquicardia con complejos QRS anchos que habitualmente son mayores de 0.12" 

No sostenida: 3 o más latidos ventriculares consecutivos de duración >30 segundos que fina- 
liza espontáneamente. 

Sostenida: Si requiere de una intervención para terminarla (Cardioversión o drogas endove- 
nosas). si produce síntomas severos (síncope) o si persiste por 30 segundos o más. 

Monomoña: Tiene complejos QRS Similares de latido a latido 

Poliforma: Tiene complejos QRS de diferente morfología de latido a latido. 

* 

* 

Flutter ventricular 

Ondas sinusoidales que hacen dificil distinguir las ondas T de los complejos QRS 

Fibrilación ventricular 

Actividad eléctrica caótica sin complejos QRS identificables 

Torsión de punta 

Taquicardia ventricular polimorfa asociada a prolongación del intervalo QT (QT corregido mayor de 
0.42"). Se caracteriza por complejos QRS anchos que son a veces positivos y a veces negativos 
oscilando por arriba y por abajo de la Ilnea de base. 

Cualquier droga o alteración electrolitica que prolongue el potencial de acción puede provocarla. 
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Con algunas drogas, como quinidina. la torsión de punta puede ser una reacción de idiosincracia 
ocumendo a balas concentraciones plasmáticas Con Sotalol. parece ser dosis dependiente 
Amiodarona provoca una prolongación significativa del QT, pero la torsi6n de punta es rara 
La dispersión del intervalo QT entre diferentes denvaciones del ECG parece ser un factor predi? 
ponente más imporiante para el desarrollo de la arritmia que la magnitud de prolongación del O1 

Tratamiento de arritmias ventriculares: 

La imtabilidad venincular se asocia con frecuencia a estimulación simpática excesiva (cocalna 
anfetaminas) Los pacientes intoxicados con hidrocarburos aromáticos fluorados o clorados tie 
nen una elevada sensibilidad miocárdica a los efectos amtmogbnicos de las catecolaminas 

La taquicardia ventncular producida por antidepresivos triciclicos u otros depresores de membra 
na puede ser dificil de distinguir de una taquicardia sinusal o supraventncular con QRS ancho 

La terapia farmacolbgica en la irritabilidad ventncular inducida por drogas es Similar a la emplea 
da en la isquemia miocardia aguda 

Lidocaina es la droga de eleccibn La eleccion de un droga secundaria depende del tipo de intr 
xicacibn asi propranolol puede ser usado en la intoxicacibn por simpaticomimbticos fenitolna e 
la intoxicacion digitálica 

Tratamiento especifico 

Inicie maniobras de reanimación cardiopulmonar si es necesano 

Asegure via aerea permeable y oxigenación adecuada 

Corrija alteraciones dcido basicas e hidroelectroliticas 

Fibrilación ventricular 

Desfibrile de inmediato con 200 pules (en ninos 2 jouleslkg) SI no responde repita 2 veces mas 
con 200 o 300 y 360 joules (en ninos repetir igual dosis y si no es efectiva duplicar dosis) 

Si no responde intube wm]a acidosis respiratoria con  ventilacion asistida administre adrenalina 1 
mg IV (puede repetir cada 3 5 minutos) o por tubo orotraqueal (el doble de la dosis IV) e intente des 
fibrilar nuevamente con  360 joules Utilice Iidocaina 100 mg IV Repita desfibnlación etc 

Taquicardia ventricular sin pulso con signos de paro cardiac0 

Su manejo es exactamente igual al de una fibrilación ventricular (FV) Se inicia reanimacibn car 
diopulmonar (RCP) basica Si se confirma FV se procede a desfibrilar con 200 J si persiste con 
tinuar con 200 O 300 J 360 J Si no se recupera enseguida continuar con RCP realizar intuba 
cibn orotraqueal y via venosa Administrar epinefrina 1 mg IV o 2 mg endotraqueal y repetir des 
carga de 360 J Si no se logra ritmo espontáneo se puede continuar con Iidocalna 1-1 5 mg IV € 1  
manejo se continua a un ritmo Shock electric0 droga shock droga 
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Taqulcardia ventrlcular con pulso estable: 

Lidocaha 1 a 1.5 mglkg IV. 
si no responde, 5 a 10 minutos más tarde lidocaína 0.5 a 0.75 mgkg IV 
~ o s i s  total en bolo 3 mglkg peso IV. Si se convierte a ritmo sinusal puede mantener infusión de 
Lidocaha a 1 - 4 mglminuto. 
si no responde a lidocaha puede intentar con amiodarona 5 mgkg IV en no menos de 10 minutos 
No use antiarrltmiws del tipo IA (Quinidina. Procainamida). 
En intoxicación por antidepreslvos triciclicos u otros depresores de membrana, administre 
bicarbonato de sodio 1-2 mEqkg en bolos repetidos, hasta que disminuya el intervalo QRS o el 
pH sea 7.5. 

Torsión de punta: 

La terapia debe concentrarse en finalizar la arritmia y prevenir recidivas 

El tratamiento inicial es sulfato de magnesio 1-2 gramos en bolo endovenoso en 1-2 minutos 
seguido de una infusión a 3-20 mglminuto. Si el magnesio es inefectivo. se recurre a una sobres- 
timulación de la frecuencia ventricular y de esa forma supnmir el mecanismo desencadenado 
Para ello se recurre al isuprel a dosis de 1-5 mcgiminuto o con un marcapaso transcutáneos tran- 
sitorio (esto hace la repolarización más homogénea y controla la arntmia) 

E. HIPOTENSIÓN PROVOCADA POR INTOXICACIONES 

Los mecanismos de la hipotensión son multiples y los patrones hemodinámicos difieren con las 
diferentes drogas y en distintos estados de la intoxicación. influyendo además la presencia de 
enfermedades médicas de base. 

El gasto cardíaco puede caer como resultado de: 

- Depresión miocárdica. . Hipovolemia relativa: por aumento de capacitancia venosa. 
Hipovolemia real: por lesión vascular y pbrdida de volumen del espacio intravascular 

La resistencia vascular periférica puede disminuir como resultado de: 

* 

* Bloqueo de receptores adrenbrgicos. 
* 

La hipovolemia y la dilatación vascular es probable que provoquen hipotensi6n con taquicardia 
refleja. En contraste. la hipotensi6n asociada a bradicardia sugiere intoxicación por simpaticoliti- 

Relajación vascular secundario o drogas. 

Depresión del centro vasomotor central. 

depresores de membrana, antagonistas del calcio, digitálicos y la presencia de hipotermia. 
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Drogas y tóxicos que causan hipotensión 

Con bradicardia relativa Con taquicardia 

Orogas simpaticoliticas 

Betabloqueadores Toxina de hongos 
Clinidina metildopa prazocin Arsénico 
Opiaceos Colchicina 
Reserpina Sulfato de cobre fierro 
Bretilio Hipnbticos 

Drogas depresoras de membrana 

Betabloqueadores Estimulante beta 2 
(pnncipalmente propranolol) (Metaproterenol terbutalina) 
Antidepresivos tricicliws Cafeina 
Flecainide Antidepresivos tnciclicos 
Quinidina Hidralazina 
Propoxifeno Nitritos 

Hipovolemia o tercer espacio 

Vasolvenodilatación perifbrica 

Teofilina 
Fenofiazinas 

Otros 

Barbituriws 
Antagonistas del calcio 
Cianuros fluoruro 
Organofosforados y carbamatos 
Agentes hipnotico Sedantes 

HIPERTENS16N 

Las cifras de presion arterial en el paciente intoxicado deben analizarse de acuerdo a edad y antece 
dentes clinicos (HTA cronical 

La hipenension puede ser causada por 

. . . . 

Estimulacion simpatica por anfetaminas y derivados (se asocia a taquicardia) 
Efecto alfa adrenergic0 (asociada a bradicardia refleja) 
Efecto anticolinergiw (hipertension leve con taquicardia) 
Estimulacion de receptores colinergicos nicotinlcos 
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Drogas y tóxicos que causan hlpertensión 

Hlperienslón con taqulcardia 

Agentes slmpatlcomlméticos Agentes Anticolinérglcos. 

Anfetaminas y derivados 
Cocalna 
Efedtina 
Epinefnna 
ievodopa 
LSD 
Marihuana 
Inhibidores MA0 

Antihistaminicos 
Atropina y otros anticolin8rgicos 
Antidepresivos tnciclicos 
Fenotiazinas 

Otros 

Etanol y Antabus 
Nicolina (estadio precoz) 
Organofosforados (precoz) 

Hiperiensión con bradicardia o bloqueo del auriculo ventricular 

Clonidina 
Denvados Ergot 
Metoxamina 

Norepineínna 
Fenilefnna 
Fenilpropanolamina 

Tratamiento de la hipotenslón: 

El diagnóstico de shock se realiza cuando existen evidencias de hipoperfusión tisular Se deben moni- 
torear signos vitales (frecuencia cardiaca presión arterial temperatura frecuencia respiratona) diure- 
51s horana estado de conciencia perfusión cutánea y balance hidrico 

La pnmera pnoridad es el aporte de volumen 

Las drogas vasodepresoras desempeflan un papel secundano y son empleadas solo cuando el volu- 
men de sangre circulante es adecuado 

Si existe hipotensión sin hipoperfusión se administra volumen a una velocidad suficiente coma para 
mantener un flujo unnano y balance hidnu, adecuados con solución fisiológica o nnger 

SI existen signos de hipoperfusión tisular el aporte de volumen debe ser cauteloso como cargas Con 
solución fisiológica o nnger 100-200 ml en 10 minutos. repitiendo de acuerdo a la respuesta Clinics 
no mas de 1-2 litros en 1-2 horas Ello porque muchas intoxicaciones se asocian a un aumento de la 
permeabilidad capilar pulmonar lo cual puede llevar al edema puimonar agudo 

si el Shock peniste, instale via venosa central, mida la presión venosa Central y guie el apoite de voiu- 
men de acuerdo a ésta Inicie dopamina en dosis de 5 hasta 15 mcgkgiminuto 

si desanolla edema pulmonar o no hay respuesta a dopamina en dosis elevadas (10-20 mCgIkg/min) 
linea artenal y catéter de Swan Ganz midiendo presión de capilar pulmonar enclavada. gasto e 

Indice cardiac0 y resistencia vascular sistémica 



Pmiocolos para el manejo del paciente intoxicado 

Si la presión de capilar pulmonar sigue bala (menor a 15-18 mmHg) siga administrando volumen 

La meta de la terapia con volumen es restablecer una adecuada perfusión tisular con el menor efecto 
posible sobre la presi6n de capilar pulmonar La presión de capilar pulmonar (PCP) lograda depende 
de la reserva cardiaca previa del paciente En pacientes con falla cardiaca crónica la PCP de 18-20 
mm Hg pueden ser necesanas para mantener un gasto cardlaco adecuado 

SI el gasto cardiam es balo aumente dopamina o considere dobutamina si la pres1611 arlenal sis161i 
ca es mayor a 90 mm Hg 

Si la resistencia vascular penfhnca es bala administre drogas presoras m n  accibn vasomntnctora direc 
ta como noradrenalina 4-8 m q  por minuto o dopamina 10 20 mcgkglmin Se prefiere utilizar dopamina 
hasta 20 mqrkglmin Si con estas dosis persisten resistencias vasculares sistemicas bajas entonces se 
inicia noradrenalina 

Tratamiento de la hipertensión arterial 

Frente a una hipertensibn arterial debemos preguntarnos 

‘Cuán rápido es necesario bajar la presión arlenal? 
‘A qub niveles debe ser reducida? 

Los factores que afectan la terapia inicial de un paciente con una crisis hipertensiva son 

Necesidad urgente de reducir la presibn artenal 
* Enfermedades medicas concomitantes - Mecanismo de accion del antihiperlensivo - Via de administracion 

Edad del paciente . Estado de la volemia 
Terapia previa con antihiperlensivos 

Las complicaciones asociadas con una emergencia hipertensiva son 

Crisis adrenergica 
Ingesti6n de agonistas alfa adrenergicos feocromocitoma ingestibn de inhibidores de la MA0 más ali 
mentos con iiramina) 

Cardiovasculares 
Falla ventricular izquierda aguda angor inestable infarto al miocardio disecci6n a6rtica 

Vascular cerebral 
Encefalopatia hipertensiva hemorragia o infarto cerebral hemorragia subaracnoidea 

En la hipertensián con poca taquicardia o sin taquicardia Nifedipino sublingual fentolamina IV o 
nilroprusiato 

En la hipertensián con taquicardia. agregue a lo anterior propranolol IV 
No lo use solo para tratar Crisis hipertensiva porque puede agravar la hipertensi6n causada por esti 
mulaci6n Alfa adrenergica 
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DROGAS ANTIHIPERTENSIVAS 

- 
VIA DOSIS INICIO EFECTO PEAK 

- 
VASODILATADORES 

I 1 I 

Nitmprusiato 
Nitroglicerina r IV 0.5-10 gglüglrn Inmediato 2-3 min 

IV 50-89 kglmin 1-2 min 

INHIBIDORES ECA 

Captopril Oral, SI 6.25-50 mg 10-15 min 45-90 rnin I 
cada 3045 min I 

1 Fentolarnina IV 1-5 mglrnin 1-2 min 3 5  m i n 7  

BLOQUEADORES 
CALCIO 

1 Nifedipino SI 10-20 mg 2-5 min 5-10 min 
cada 15 rnin 1 

BLOQUEADORES R 
ADRENERGICOS 

I 
~ Propranolol IV 1-10 rng 1-2 min 5-10 rnin 1 

I 
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IV. EVALUACION NEUROLOGICA 

COMA Y SOPOR (ESTUPOR) 

La disfuncion del SNC es una caracteristica prominente en la mayorla de las intoxicaciones Puedf 
vanar desde alteraciones wnductuales. hasta llegar al coma El reconocimiento de que la alleracioi 
wnductual puede ser secundana a una encefalopatia antes que se desarrolle el coma puede ser ui 
factor critiw para hacer el diagnostico prewz de intoxicación e iniciar el tratamiento antes de que P 
paciente se agrave 

Los puntos más importantes en la evaluación neurológica de un paciente intoxicado son 

Nivel de conciencia 
Alteraciones wnductuales o del raciocinio 

Tono motor y actividad motora refleja 
. Actividad motora espontanea 

* Patrón respiratorio . Reflejos pupilares . Función motora extraocular 

Cualquier droga o tóxico en dosis suficientemente altas puede llevar a una pérdida de la conciencia 
pero la presencia de estos no necesariamente da cuenta del estado neurologico del pacienle Asi e 
wma puede deberse a hipoxia cerebral (COI isquemia cerebral (bradicardia hipotensión several 
apnea (por depresión del centro de la respiracion o par81isis muscular) insuficiencia hepatica aguda o 
a una depresion global del sistema reticular activado 

El coma se define por 

. . 
Pueden existir diversos grados 

Perdida de la conciencia de la sensibilidad y de la motilidad voluntaria 
Conservacion de la respiración y de la circulación 

La perdida de la conciencia se acompaña de una buena reSpueSla de los reflejos 
superficiales (cutaneos y muwsos) profundos (osteotendineos) y oculares 

Cuando la respuesta de los reflejos es escasa y parcial 

Cuando no hay respuesta refleja no hay reflejo wrneal y las pUpilaS están fijas en 
miosis o midnasis 

Estado de muerte cerebral con EEG plano y la respiración y presión se mantienen 
artificialmente 

-o 

4- 
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Drogas y t6xicos que causan coma 

Depresores del SNC 

Anticolinbrgicos 
AntihiStamhiCOS 
Barbitúricos 
Antidepresivos triciclicos 
Etanoi y otros alcoholes 
Fenotiazinas 
Hipnóticos- sedantes 
Agentes simpaticoliticos 
Clonidina 
Opiáceos 
Metildopa 

Hipoxia celular 

Monóxido de carbono 
Cianuro 
Acido Sullñidnco 
Metahemogiobinizantes (nitritos) 
Otros 
Bromuros 
Paraquat 
Disulfiram 
Hipoglicemiantes 
Fenciclidina 
Fenilbutazona 
Acido salicilico 

Tratamiento: 

. Establezca via aérea permeable. . 
* 

. Drogas: 

Asegure una ventilacion adecuada en frecuencia y profundidad 
Evalúe circulación: Tome pulso, presión artenal. estime perfusión tisular (pie. PH. sanguineo. 
diuresis). Inserte teflón numero 16 o 16 en vena de extremidad supenor 

- Glucosa: 25 - 50 gr IV (SG30% - 50% )Amenos que pueda descartar rápidamente una hipo- 
glicemia. 

Tiamina: 100 mg IM o IV. Para prevenir la encefalopatía de Wernicke por deficit de bamina en 
alcoholicos o malnutridos. 

Flumazenil: Considbrelo si hay sospecha de intoxicaaón por benzodiazepinas Revertir coma 
benzodiazepinico con 0.2 - 0.5 mg IV Precaución No administrar si hay sospecha de intoxi- 
cación por antidepresivos tricíclicos (puede precipitar convulsiones y arntmias). cocaina o 
existen convulsiones (en que deberá usarse benzodiazepinas). 

Naloxona = 0.4-2 mg IV. puede revertir la apnea y el coma por opiaceos. Si la sospecha es 
alta administre dosis adicionales (Hasta 5 o 10 mg puede ser necesaria para revertir efecto de 
opiáceos ). 

- 

- 

- 

HIPOTERMIA 

La hipotermia sistémica es la reducción de la temperatura corporal (rectal) bajo 35O C. 

(esofagico o rectal). 
diagnóstico sólo puede ser hecho si se usa un termómetro que mida temperatura de 25 a 35' C 
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Drogas y tóxicos asociados a hipotermia 

Barbituricvs 
Antidepresivos triclclicos Fenotiazinas 
Etanol y oims alcoholes Hipnótico-sedante 
Hipoglicemiantes 

Las manifestaciones precoces de la hipotermia son inespecificas Habitualmente se asocia a hipo ten^ 
si6n y bradicardia. 

Atemperaturas c 35Oel paciente puede presentar delirio. somnolencia, caer en coma y apnea. El pulsn 
y la presion artenal pueden ser impalpables, por lo tanto. evalue cuidadosamente el estado cardio- 
vascular antes de asumir que el paciente está en paro cardiaca 

Puede ocumr. acidosis metabolica. neumonia, pancreatitis, fibnlaci6n ventricular, hipo o hiperglicemia 
coagulopatia, falla renal, arritmias cardiacas (éstas ultimas especialmente en el periodo de recalenla 
miento) En el ECG puede aparecer una defleccion positiva terminal después de la S del QRS (Onda 
J de Osbome) 

o p i B ce o s 

Tratamiento 

. No trate la bradicardia esta revierte al recalentar al paciente 

Si esta en paro cardiorespiratorio las maniobras deben prolongarse hasta que el paciente se ha 
recuperado a por lo menos 3 2 O  C de temperatura corporal 

Con temperatura >33" C en paciente sano previo basta con calentar la cama (frazada o colchon 
térmico se prefiere en el paciente anciano) o un recalentamiento rapid0 con un baño tibio o com 
presas tibias 

Con temperatura < 33' C antes de recalentar asegurar apoyo cardiovascular equilibrio Bcidoba 
se estable oxigenacion arterial y volumen intravascular adecuado para evitar el infarto de Orga 
nos 

Los metodos y la velocidad de recalentamiento son controvertidos La terapia exitosa habitual 
mente incluye una combinacion de métodos externos e internos 

. 

. 

. 

. 

Metodos externos activos Compresas o baño tibio Puede producirse shock o fibnlacibn ventricular 
por vasodilatacibn durante el recalentamiento 

Metodos internos activos Son necesarios en la hipotermia severa Soluciones parenterales a 43O C 
Aire humidificado y temperado a 42' C via mascanlla o tubo orotraqueal Peritoneodiálisis repetidas 
con 2 litros a 43" C sin potasio 
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HIPERTERMIA 

La hipertermia (TO mayor 40° C) puede ser una complicación severa en la intoxicación por una varie- 
dad de tóxicos y drogas Puede ser causada por 

. Generación exceswa de calor debido a convulsiones sostenidas rigidez u otro tipo de hiperactivi- 
dad muscular 

Aumento del metabolismo 

Alteración en la disipación de calor debido a ausencia de sudoración (agentes anticolinérgicos) . 
. Alteraciones hiootalámicas 

Drogas y tóxicos asociados con  hipertermia 

Hiperactividad muscular, rigidez, 
convulsiones 

Anfetaminas y derivados 
Cocaina 
Aniidepresivos tnclclicos 
LitiO 

LSD 
Maprotilina 
Inhibidores de la M A 0  
Fenciclidina 

Aumento del metabolismo 

Dinitrofenol y pentaclorofenol 
Salicilicos 
Hormona tiroidea 

Alteración de la disipación de calor o de la 
termorregulación 

Anticolinérgims 
Antihistaminicos 
Antidepresivos tnciciiax 

Otros 

Hipertermia maligna 
Sindrome neurolbptico maligno 
Sindrome serotoninérgico 
Sindrome privación alcohol y sedantes hipnóticos 

Sindrome neurolbptico maligno: Se observa en pacientes bajo terapia crónica con fhrmams antip- 
SiCOticos y se caractenza por hipertermia. rigidez muscular. acidosis metabólica y confusión 

Hipertermia maligna: Es producido por algunos anestesicos (halotano y succinilcolina con mayor he- 
cuencia) y se caracteriza por hipertermia severa, acidosis metabólica. rigidez muscular. aumento de la 
Producción de CO, (aumento de la pC0, y del CO, esperado), rabdomiolisis y hemoglobinuria. 

Sindrome Serotoninbrgico: Se observa en pacientes bajo terapia con inhibidores de la M A 0  que 
‘Oman drogas serotoninbrgicas. tales como meperidina o fluoxetina y se caracteriza por irritabilidad. 
rlSidez. rnioclonias, diaforesis e hipertermia. 

La hipertermia severa puede causar daño cerebral y falla órganica multiple (FOM) incluyendo rabdo- 
mlollsis. falla renal y coaguiopatia. 
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Tratamiento: 

Trate la hipertermia agresivamente. El enfriamiento rápido e inmediato es esencial para prevenir 
la muerte o el daño cerebral. 
Mantenga via abrea permeable y asegure ventilación adecuada. 
Instale via venosa y administre solución glucosada (5 -10%). Si existe hipoglicemia utilice gluco- 
sa hipertónica. 
Trate las convulsiones. la rigidez muscular y la agitación psicomotora. 
Retire toda la ropa y aplique compresas o toallas tibias, ventile o aplique un baño tibio. También 
puede sumergir en agua helada o aplicar bolsas heladas en áreas femorales. Otros metodos 
incluyen lavado gástrico o intestinal con soluciones heladas. 
A menudo se producen calofrios con el enfriamiento externo rápido. lo cual puede generar mayor 
calor. 
Algunos recomiendan el uso de clorpromazina para tratarlos, sin embargo bsta puede disminuir el 
umbral de convulsiones y causar hipotensión. Prefiera diazepam 0.1 -0.2 mglkg peso IV, midazo- 
lam 0.05-0.1 mg IV. 
Si lo anterior no es efectivo o hay rigidez o hiperactividad muscular utilice paralisis muscular (es el 
mbtodo más rapido y confiable de descender la temperatura corporal) pancuronio 0.1 mgikg IV 

Precaución: 

El paciente puede caer en apnea por lo tanto debe estar preparado para intubacion orotraqueal y ventilar. 
Si la ngidez perciste a pesar del uso de bloqueadores neuromusculares, debe sospechar hipertermia 
maligna En ese caso use Dantrolene 1-10 mglkg IV 

CONVULSIONES 

Las convulsiones son causa de morbilidad y mortalidad en las intoxicaciones. Estas pueden ser Úni- 
cas o multiples y sostenidas como resultado de una variedad de mecanismos. El estado epileptic0 (Sta- 
ius epilepticus) se diagnostica cuando se produce una convulsión prolongada (que dura mas 10 . 15 
minutos). cuando se suceden convulsiones continuas o multiples episodios convulsivos sin recupera- 
ción de conciencia entre ellos. 

Buscar cuidadosamente la presencia de actividad convulsiva en el paciente en coma Las manifesta- 
ciones pueden ser sutiles. por ejemplo desviación de la cabeza u OJOS. sacudidas repetitivas de los 
dedos, manos o de la cabeza hacia un lado. 

Cualquier convulsión puede causar compromiso de la via aérea resultando en apnea o aspiración pul- 
monar. 

Las convulsiones múltiples y repetitivas pueden causar acidosis metabólica severa, hipertermia, rab- 
domiolisis y daíio cerebral. 
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Drogas y tóxicos que causan convulsiones 

Agentes simpaticomiméticos Antidepresivos, antipsicóticos 

Anfetaminas y derivados 
Cafeina 
Cocaina 
Fenipropanolamina 
Fenfluramina 
Fenciclidina 
Dietilpropión 
Femproporex 

Otros 

Antihistaminicos 
(Difenhidramina. hidroxizina) 
Beta bloqueadores (sólo propranolol) 
Acido bórico 
Alcanfor 
Carbamazepina 
Hipoxia celular (CO. cianuro, Acid0 
sulfhidrico 
Solventes hidrocarburos e insecticidas 

Agentes colinérgicos (carbamatos, 
nicotina, organofosforados 

Citrato 
Etilenglicol 
Plantas tóxicas 
Organoclorados (lindano) 
Dieldrin. etc. 

Antidepresivos triciclicos 
Haloperidol y butirofenonas 
Fenotiazinas 

Flúoi 

Isoniazida 
Lidocaina 
Plomo 
Acido Mefenámico 
Mependina 
Metaldehido 

Metano1 
Fenoles 
Fenilbutazona 
Piroxicam 
Salicilatos 
Estricnina (opistotonos y rigidez) 
Sindrome privación alcohol, 
drogas hipnótico sedantes 

Medidas inmediatas en el paciente con convulsión activa 

Ejecute las siguientes en el orden dado aquí: 

* Proteja la via aérea: Gire al paciente hacia un lado si es posible. La intubación endotraqueal puede 
ser necesaria. No pierda tiempo tratando de insertar un baja lenguas a través de los dientes apre- 
tados ya que esto no proteje la via aérea y puede causar ruptura dental. 

Instale via venosa. 

Descarte hipoglicemia: Administre glucosa 50 g IV en 5 minutos. Si se sospecha desnutrición O 

alcoholismo administre tiamina 100 mg IV junto o a continuación de la glucosa. 
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- Administre diazepam 5-10 mg IV (o lorazepam 2 4  mg IV) en 1-2 minutos No utilice diazepam IM 
por su errática absorción Si no dispone de via venosa puede utilizar el diazepam por via rectal ya 
que tiene buena absorción (se diluye en 100 cc de SF -suero fisiol6gico) Otra altemativa es 
midazolam O 1-0.2 mglkg por via IM Utilice estas drogas sólo SI el paciente esid con una COnVUl 
sión achva En ocasiones. sobre todo en el paciente anciano puede producirse hipotenslón. 
bradicardia y apnea Repita a los 10 a 30 minutos SI es necesario y hasta por 3 veces 

Si persiste con convulsiones, inicie goteo de diazepam 5 ampollas en 250 ml de solución gluco- 
sada al 5% a 10 mliora evaluando respuesta 

Si la toxicidad por drogas se estima que durarrl m8s de 18-24 horas inicie anticonvulsivantes en 
dosis de carga y mantención 

. 
- 

- 
* 

Fenitoina 15-18 mglk por via oral en dosis de carga y 300400 mgldia de mantención 
Fenobartital 15-20 mglkg IM fraccionado en 2 dosis 

Si la convulsión continua 

* Anestesia general mas relajantes musculares En este caso el paciente debe ser intubado y ven 
tiiado mecdnicamente ya que la depresión respiratona es la regla 

Pentotal 15 mglkg IV lentamente seguido de una infusibn continua a 5 mglkglhora 

Pancuronium O 06 O 1 mgi kg IV seguido de infusi6n wntinua con SG5% 250 ml + 24 mg pan 
curonium iniciando a 10 mlihora y titulando segun respuesta 

CONVULSIONES DEBIDO A ALGUNAS DROGAS Y T6XiCOS PUEDEN REQUERIR ANTIDOTOS Y 
OTRAS TERAPIAS ESPECIFICAS 

. Isoniazida (HIN) Administre piridoxina (vitamina B6) Si la dosis de HIN ingerida es conocida admi 
nistre 1 gramo de E6 por cada gramo de HIN ingerido Si la dosis es desconocida use 4-5 gramos 
IV empiricamente y repita si es necesario Diluya en 50 ml de SG o SF en 5 minutos 

Organofosforados Administre atropina mas Toxogonin (praiidoxima) . 
. Litio Puede ser indicacion de hemodiálisis 

* Estricnina Las "convulsiones son espasmos musculares mediados por la médula y habitualmen- 
te requieren bloqueadores neuromusculares 

Antidepresivos tricicliws La hipertermia y cardiotoxicidad son complicaciones frecuentes de las 
convulsiones repetidas parálisis precoz con bloqueadores neuromusculares 

Obtenga gases arteriales La pC02 es un indicador confiable de como esta ventilado el paciente La 
acidosis metab6lica debida a acidosis iactica secundana al estado epilepiico está habitualmente pre- 
sente hasta 1 hora después de la convuisi6n dependiendo de la duracion y vigor de la actividad muscu 
lar Habitualmente no requiere tratamiento Si persiste mas alld de 1 hora deben buscarse otras causas 

Controle la temperatura rectal Si es mayor a 40' C enfrie al paciente 
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AGITACION, DELIRIO O PSICOSIS 

La agitación. el delirio y la psicosis pueden ser causadas por acción directa del tóxico sobre el siste- 
ma nervioso central o bien pueden ser secundarias a encefalopatia metabdlica o un trastorno psiquiá- 
tnco previo. 

Las alteraciones metabblicas sictémicas. la intoxicación aguda por drogas o los síndrornes de absti- 
nencia de drogas pueden producir una alteración del estado mental que varia de un delirio agitado flo- 
rido, a la letargia y el coma. Es caracterlstico de la encefalopatia metabólica una marcada fluctuación 
en el estado mental del paciente. con periodos intermitentes de lucidez sin focalización. Hallazgos cli- 
niws de ayuda incluyen los siguientes: 

. Nistagmo simétrico: Es encontrado en ingestión de fenciclidina y drogas hipnótico-sedantes 

Asterixis: Es más frecuente en la encefalopatia hepática y en la insuficiencia renal 

Las alucinaciones que se producen en alteraciones metabólicas o en el delirio inducido por drogas 
son típicamente visuales (cipmheptadina). En la psicosis funcional habitualmente son auditivas 

En la encefalopatla metabólica la desorientaci6n en tiempo aparece pnmero y luego es seguido por 
desorientación en espacio. pero la orientaci6n como persona casi siempre está preservada Ello con- 
trasta con las alteraciones psiquiátricas en que el paciente puede conocer el dia y la fecha exactas. 
pero no sabe quién es él. 

En la psicosis funcional el sensorio está conservado. en la encefalopatia metabólica o deiino indu- 
cido por drogas habitualmente hay una alteración del sensorio (desorientación. confusión) 

La intoxicaci6n con una variedad de medicamentos w n  efectos anticolinérgicos puede producir esta- 
dos de agitación y confusión. Delirio. psicosis. ansiedad. hiperactividad, desonentaubn, convuislones y 
coma están típicamente asociadas w n  signos de bloqueo colinérgiw penfénw. taquicardia, midnasis. 
hiperpirexia. retención urinaria, disminucibn de la motilidad intestinal, disminución de sudoración. dismi- 
nución de la secreci6n bronquial. saliva1 y farlngea. El paciente está hipertémiw. seco, rojo 

* 

Drogas que pueden causar un Cindrome Anticolinérgico Central: 

* Anticolinérgicos: Atropina. escopolamina. 
* Antidepresivos triclclicos: Amitriptilina. imipramina. 
* Fenotiazinas: Cloríeniramina. difenhidramina. prometazina 

Preparaciones oítalmológlcas: Aúopina 1% soluci6n oftálmica. ciclopentolate. tropicamida (Midriasy? 
Antiespasmódicos: Propantelina. metantelina. 
Agentes Antiparkinson: Biperideno (AkinetonT trihexafenilidol (Artan@ 
Otras: Chamico. floripondio. 

Drogas estimulantes y aluclnógenas pueden causar estados de contusión con agitacicin (Cocaina. 
anfetamina, LSD, fenciclidina). La cocalna es la más frecuente y puede producir agitación. ansiedad. 
depresi6n. psicosis. paranoia. ideación suicida o una combinación de estas condiciones. 
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Drogas y tóxicos que causan agitación, delirio o confusión: 

Confusión o delirio predominante 

Amantadina 
Anticolinérgicos 
Antihistamlniws 
Monóxido de carbono 
Cimetidina 
Disulfiram 
Plomo y otros metales pesados 
Levodopa 
Lidocaina 
LitiO 
Salicilatos 
Abstinencia de etanol y drogas hipnótico sedantes 

- Agitación o psicosis predominante 

Anfetaminas y derivados 
Cafeina 
Cocaína 
Cicloserina 
LSD 
Marihuana 
Fenciclidina 
Fenilpropanolamina 
Procaina 
Teofilina 
Zipeprol 
Tonanl 
Flonpondio 
Chamico 

Tratamiento: 

- 
* 
* 

Deje al paciente en habitación sin estimulos (fisicos. luminosos. auditivos) 
Asegure ventilación y oxigenacion adecuadas 
Corrija hipoglicemia. hipoxia y otras alteraciones metabolicas. 
Administre uno de los siguientes sedantes 

- 
- Diazepam 0.1-0.2 mglkg iV en 1 minuto 
- 

Midazolam. 0.05-0.1 mglkg IV en 1 minuto o 0.1-0.2 mg IM 

Haloperidol 0.1-0.2 mglkg IM o IV en > 1 minuto 

Si existe hipertermia como resultado de excesiva actividad muscular, está indicada la parálisis mus- 
cular con pancuronium 0.1 mglkg IV 

Precaución : Este preparado para intubar la via a6rea y ventilar 
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I. DAR0 RENAL POR T6XiCOC 

El riñón recibe un gran flujo de sangre: 20% del débito cardiac0 para una masa de 300 gramos, que 
equivale al 4-5% del peso corporal total. Un 20% de este flujo filtra y las sustancias contenidas en el 
ultrafiltrado son concentradas en los tubulos renales a un nivel muy superior a la sanguinea. Por esta 
razón los riñones están expuestos a daño por medicamentos. medios de contraste y diversas sustan- 
cias qulmicas cuya concentración sanguinea puede no ser tóxica para otros parénquimas 

Las sustancias nefrotóxicas pueden ser: 

medicamentos 
no medicamentos: solventes, metales pesados, etc 

Las sustancias nefrotóxicas pueden provocar: 

daño global de la función renal: insuficiencia renal aguda 
daño parcelar: 
- 
- 
- acidosis tubular renal 
- hiper o hipokalemia 
- hipertension 
- edemas 
- hipomagnesemia 

Sindrome de Fancon (aminoaciduria, proteinuria. fosfaturia. glucosuria) 
resistencia a la ADH (diabetes insipida) 

Las intoxicaciones pueden provocar una insuficiencia renal aguda en forma 

* Directa: a) necrosis tubular: aminoglicósidos. 
b) nefritis intersticial: hipersensibilidad o tóxica. 

por alteración hemodinámica. hipotension. depresión de volumen. falla circulatoria . 
El daño renal agudo implica una rápida pérdida de función renal que es de magnitud variable, puede 
causar aumento de creatinina a 2 - 3 - 4 - 5 - 6 o más mgldl con caida del clearence a un 50 - 30 - 
25 - 12 - 10% o menos de lo normal. Con clearence de c l0mllmin se plantea la hemodiálisis. 

La insuficiencia renal aguda es potencialmente letal y revierte en forma gradual después de varios 
dias o semanas. Los pacientes pueden presentar oliguria (volumen urinario c 500 ml /dia en ausen- 
cia de concentración urinaria máxima). Cuando el daño es leve, el volumen urinario no cae, incluso 
Puede aumentar. 

La falla renal produce un aumento progresivo de las concentraciones plasmáticas de fosfatos, POtaSiO. 
tones hidrógeno y metabolitos nitrogenados como creatinina y nitrógeno ureico 

La creatinina plasmática habitualmente se eleva alrededor de 1 mg /dl /día una vez establecida la falla 
renal anurica. Una elevación más rápida sugiere. 

a) daño muscular (rabdomiolisis) lo cual aumenta la carga de creatinina y también eleva la Creatin- 
fosfokinasa e 

b) hipercatabolismo 

La Complicación más precoz es la hiperkalemia que puede ser más severa en caso de rabdomiolisis O 
hemólisis. Complicaciones tardías incluyen acidosis metabólica. delirio y coma. 

Indirecta: 
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Mecanismos de injuria por nefrotóxicos de uso médico 

Sitio Ejemplo 

Necrosis tubular proximal 

Disfunción tubular proximal RX aminoglucósidos 
(glucosuria, aminoaciduria. proteinuria) 

Aminoglucósidos. cisplatino. metales 
pesados, medios contraste 

Injuria del asa Henle Anfotericina b. ciclosporina. medios 
de contraste 

Obstrucción intratubular Acyclovir. sulfadiazina 

Disfunción tubulo distal 
hiperkalemia 

Acidosis tubular renal 
Hipokalemia 
Diabetes insipida nefrogénica 

No wnocida 
Hipokalemia 
Hipomagnesemia 

Anti-inflamatorios no esteroidales 
lnhibidores de enzima converiidora 
Ciclosporina. pentamidina, sulfatrimetoprin 
Anfotericina 
Anfotericina 
Anfotericina,aminoglucósidos,litio. 
demeclociclina 

aminoglucósidos 
cisplatino,ciclosporina,pentamidina, 
aminoglucósidos 

Clasificación de la falla renal: 

a) Prerenal: La perfusión de los rifiones disminuye pero no se produce daño estructural isquémico 
La función renal mejora rápidamente al restaurar el volumen sanguíneo Se debe a pérdida de volu- 
men extracelular o colapso cardiovascular Existe oliguria con disminución del sodio urinario y 
aumento de creatinina y nitrógeno ureico (NU) en orina. En este caso la elevación del NU sangui- 
neo será desproporcionada en relación al aumento de la creatinina (relación NU / creatinina > 15'1) 

b) Renal parenquimatosa 

Dado tubular agudo con o sin necrosis: La injuria tubular puede inducir alteraciones que llevan 
a una reducción de la función renal. Las causas más frecuentes de daño tubular son 

Hipoperfusión y post isquemia: por déficit prolongado de volumen circulante efectivo 

. Pigmentos 

Hemoglobinuria secundaria a hemólisis anilina, benceno, cefalosporinas. creosol, dora- 
tos, wbre. hidralazina. nitritos, nitrofurantoina, fenol. sulfonamida. triamterene. 
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- 
- 

Mioglobinuria secundaria a rabdomiolisis: anfetaminas. wcalna. abuso de heroina. fenci- 
clidina. fenilpropanolamina. monóxido de carbono. estricnina . 
Obstrucción de tubulos por cilindros (precipitación de cristales de oxalato de calcio): eti- 
lengliwl. propilengliwl. primidona. sulfonamidas. acyclovir. 

* Drogas y sustancias químicas: producen daño tubular directo que se manifiesta por proteinu- 
ria. hematuria. cilindruria. glucosuria y oliguria. - Antibióticos: anfotericina B, cefalosporinas. colistin. gentamicina. kanamicina. neomicina. 

penicilina. Se unen a los lisosomas e interfieren con la sintesis proteica alterando la mem- 
brana celular. 

- Anestesicos: metoxifluorano. 
- Diuretiws. 
- 

- 
- Inmunosupresores: ciclosporina. cisplatino. metotrexate. 

Metales pesados: ars6niw. antimonio, bismuto. cadmio. cobre. litio (poliuria). mercurio. 
platino. talio. uranio. cromo, oro. 
Solventes orgdniws: tetracloruro de carbono, tricloro etileno. etilenglicol. 

* Medios de contraste: toxicidad celular directa por osmolaridad o idiosincrasia. Los medios de 
contraste de bajo peso molecular no iónicos son menos toxiws. estimulan menos la liberación 
de endotelinas. 

Giomerulonefritis aguda: Et depósito de complejos inmunes que llevan a la glomerulonefritis 
aguda habitualmente no se relacionan con sustancias nefrotóxicas pero puede producirse tras la 
exposición a hidrocarburos (combustible), pesticidas y penicilamina. 

Nefritis intersticial: Reacciones alergicas comúnmente por antibiótiws y drogas antireumaticas. 
üazidas. penicilina. sulfonamida. rifampicina, allopurinol. metotrexato. ciclosporina 

c) Post renal: Por obstrucción del flujo urinario. 

Tratamiento: 

El tratamiento adecuado del paciente en falla renal aguda requiere una monitorización cuidadosa del 
balance de agua y electrolitos, asegurando una nutrición adecuada hasta donde sea posible y evitan- 
do la sobrecarga de precursores de urea. 

Profilaxis: 

Dado que el daño tubular es a menudo predecible. es posible anticiparse wn:  

- Una reposición prewz y adecuada de volumen en pacientes hipovolemiws. La presión arterial 
puede ser normal debido a una intensa vasownstricción por lo que es necesario medir presión 
venosa central para asegurar una volemia adecuada. 
Tratar el shock cardiogeniw y s6ptiw. 
Evitar potenciales nefrotóxiws (aminoglucósidos, medios de contraste radiológicos). 
Si la diuresis es c 50 mll hora se recomienda una dosis de carga de manit01 (0.5 gramodkg Peso 
IV). Si se produce diuresis se puede continuar con infusiones de solución salina (ringer o 6sio16- 
gico) que aseguren una diuresis > 100 mUhora. 

* 
' 
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* Si la exposici6n a nefmt6xiws es inevitable se recomienda iniciar una infusión de solución salina 
(fisiológico o ringer) 12 horas antes y 12 horas post. asegurando una diuresis >lo0 mlih. 
Prevenir la falla renal: administrar terapia especlfica; acetilcisteina en la intoxicación por parace- 
tamol. BAL en la intoxicación por plomo, mercurio, etc. 

* 

Tratamiento: 

Si el paciente continúa oligúrico en ausencia de inestabilidad hemodinámica y está asegurada una 
volemia adecuada se puede utilizar furosemida en infusión continua 4 -16 mglh. pudiendo aumentar- 
se según respuesta, asociada a dopamina 3 mcglkglmin. La respuesta puede demorar 24-72 horas 
Debe reponerse cuidadosamente y cada 6 horas el volumen eliminado por diuresis. 

Los pacientes con oliguna establecida deben recibir un volumen de 500 ml sin electrolitos más un volu- 
men de agua igual a las pérdidas urinarias y pérdidas extras por vómitos. diarrea o drenajes. El sodio 
debe aportarse solo para reemplazar las pérdidas. La aparición de hiponatremia puede ser solo secun- 
dana a sobrehidratación y no debe intentar corregirse con sodio 

Una vez reaparecida la diuresis continuar administrando un volumen igual a las perdidas insensibles 
netas mas el volumen urinario medido 

Tratar la acidosis y la hiperkalemia 

Nutrición: Debe aportarse glucosa para prevenir el catabolism0 proteico endógeno. En pacientes que 
esten oiigúncos y con una sobrecarga de volumen se pueden usar Soluciones glucosadas hipertonicas 
ai 50.70% que permiten un aporte de 200 gramos de hidratos de carbono en bajos volúmenes (por via 
venosa central). La alimentación oral o enteral es preferible cuando es posible Debe asegurarse un 
aporte de 35 a 40 Kcallkg. 1 gramo de proteinas por kg. 

Función de la dialisis 

Algunos pacientes con falla renal aguda especialmente aquellos no oliguricos pueden manejarse exi- 
tosamente sin dialisis El uso precoz de la dialisis es recomendado para prevenir el sindrome urémi- 
co y minimizar la ocurrencia de complicaciones Cuando la falla renal ha sido precipitada por algunos 
nefrotóxiws dializables su remoción por dialisis durante las primeras horas o dias puede acortar el 
curso clinic0 La dialisis permite una nutrición y manejo del volumen más adecuado 

El desanollo de hiperkalemia resistente sobrecarga de volumen severa o acidosis no controlada es 
indicación de diálisis urgente 
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Díalisis en intoxicaciones por drogas 

Considerar hermodiblisis para drogas 

- De lenta depuración corporal 
- Hidrosolubles 
- Baja unión a proteínas 
-Alta concentración plasmática 

- Rápido intercambio LIC-LEC 
- Bajo peso molecular 
- Escasa fijación a tejidos 
-Volumen de distribución pequeño 

Falla d-o 

LIC = liquido inlracelular LEC = liquido exiracel~lar 

Deben depurarse antes de 12 horas 

lmiprarnina 
Paracetamol 
Paraquat 

Hemodíalisis útil en intoxicaciones 

Salicilicos 
Teofilina 
LitiO 
Alcoholes: etilenglicol, metilico. etilico. isopropilico, 
Barbitúricos de acción larga 

Hemopeñusión útil en intoxicaciones 

Barbitúricos de acción corta y larga 
Meprobamato Penicilina, Paraquat 
Fenitoína. Teofilina Meprobamato 

Metiprinol 

La hemodiálisis n o  es útil en la intoxicación por: 

Anfetaminas 
Benzodiazepinas 
Cocaina 
Fenciclidina 
Glutetimida 
Narcóticos 
Quinidina 

Barbitúricos de acción corta 
Cianuro 
Digoxina 
Fierro 
Alucinógenos 
Procainamida 
Triciclicos 
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Antineoplásicos que causan neirotoxicidad 

-Agentes alquilantes cisplatino carboplatino 
ciclofosfamida streptozocin 
semustine canustine 
ifosfamida 

- Antibióticos mitomicina mitramicina 
- Antimetabolitos metotrexato citocina-arabinósido 

-Otros agentes interleukina 2 
6-tioguanida 5-fluo~racilo 

Factores de riesgo en nefrotoxicidad por medios de contraste radiológicos 

Edad avanzada Insuficiencia renal 
Diabetes mellitus 
Falla cardíaca congestiva 

Estados de bajo debito cardiac0 
Estudios con altas dosis de contraste 

Caracteristicas clinicas de la nefrotoxicidad por aminoglucósidos 

Falla renal aguda no oligunca 
Lenta recuperación de la función renal 
Disfunción tubular proximal (enzimuria. proteinuria. glucosuria. aminoaciduna) 
Hipomagnesemia 
Hipocalcemia 
Hipokalemia 

Factores que predisponen a nefrotoxicidad por aminoglucósidos 

Sexo masculino Depleción de sodio Obesidad 
Deplecion de potasio Endotoxemia Isquemia renal 
Hepatopatia Edad avanzada Uso de diuretiws 
Insuficiencia renal previa Depleción de volumen Shock 

Sindromes de la nefrotoxicidad por antiinflamatorios no esteroidales 

Falla renal aguda Nefritis intersticial 
Hiperkalemia 
Hipertensión 

Retención de sodio y agua 



Complicaciones renales de la terapia con inhibidores de enzima convertidora 

- El deterioro hemodinámico se produce en presencia de estenosis de arteria renal bilateral o uni- 
lateral en un riñón funcionando solo: también puede ocunir en la falla cardiaca congestiva. en la 
depleción de volumen y en la enfermedad poliquistica renal. 

- Nefropatla membranosa. 
~ Nefritis intersticial. 
- Necrosis tubular 

Balance ácido-base 

En los pacientes intoxicados la homeostasis ácido-base puede alterarse por varios mecanismos: 

* Producida por el tóxico per se, ejemplo: ingestión de potentes ácidos inorgánicos. 
Como resultado de los metabolitos del tóxico. ejemplo. ácido fórmico. metabolito del metanol. pro- 
duce acidosis metabólica. 
Por falla o disfunción de distintos órganos o sistemas renal. hepático. cardiaco, respiratono 
Consecuencia de medidas terapéuticas. por ejemplo: lavado gástrico (aicalosis metabólica). uso 
de laxantes potentes (acidosis metabóiica hiperclorémica). 

* 

Acidosis metabólica 

Definición: Trastorno ácido-base caracterizado por una disminución en el nivel de bicarbonato sérico 
a +24 mEq/L. Usualmente (pero no siempre) se acompaña de una mida del pH a +7.36 En general 
los mecanismos son: 

* 
* 

* Dilución de bicarbonato extracelular. 

Como resultado de la caída inicial de bicarbonato sérico y acidemia subsecuente, se inician mecanis- 
mos secundarios que tienden a normalizar el pH. Estos incluyen: 

* 

PBrdida de bicarbonato (por ejemplo: diarrea). 
Ganancia de iones hidrógeno con consumo subsecuente de bicarbonato (metanol. ácido láctico). 
Falla en excretar la carga de diaria de ácidos: falla renal, acidosis tubular renal. 

Buffer intra y extra celulares: El más importante es el bicarbonato extracelular que tampona mEq 
a mEq la carga ácida. El ion H+ en exceso entra a la célula y se intercambia con sodio y potasio 
(los trastornos metabólicos tienden a causar mayores cambios del potasio exiracelular que los res- 
piratorios. 

Excreción renal de la carga Bcida: El nnón genera bicarbonato y excreta H+. este proceso Comien- 
za precozmente pero demora varios dias. 

Compensación respiratoria: La caída del pH estimula el centro respiratorio. aumenta el volumen 
corriente y cae la pCO,, Ocurre en minutos a horas con una respuesta máxima a las 12-24 horas. 

* 

' 



- La hiperventilacidn secundaria es proporcional a la calda en el bicarbonato. pudiendo predecirse 
por la siguiente fórmula: 

PCO, esperada = 1.5 x (HC03) + 8 

Una pC0, inapmpiada a los rangos esperados puede implicar la presencia de un segundo trastorno 
primario (mixto). 

Causas: 

La acidosis metabólica se divide en 2 grandes categorias basado en la presencia o ausencia de 
ani6n gap 

ANION GAP = Na(+) - (Ci. + HCO;) 

El anion gap da cuenta de los aniones no medidos (e) suifatos, fosfatos) con lo cual se mantiene la 
electroneutralidad. Su valor es de +I- 12 mEq1L con un rango de 8 a 16 mEqlL. 

Acidosis metabólico con anion gap aumentado 

Resulta de la acumulauón de ácidos orgánicos e inorgánicos con la consecuente caída del bicarbonato 

Acidosis metabólica con anion gap alto 

falla renal 
acidosis Iáctica 
cetoacidosis 

- diabética 
- alcohólica 
- desnutnción 

intoxicación por metano1 
intoxicación por etilenglicol 
paraldehyde 
tolueno 
misceláneas: 

- formaldehido 
- ibuprofen0 
- rabdomiolisis 

isopropanol 
intoxicación salicilica 

El grado en que el anión gap se eleva puede ser útil para identificar la causa especifica. La ingestión 
de solventes y saliciiiws usualmente se asocia con una uni6n gap entre 15 - 20, mientras que meta- 
nol, etilenglicol y la acidosis Iáctica presentan anión gap menor a 35 mEqlL. 

Falla renal: 

* Necrosis tubular aguda debido a efecto tóxico directo: mercurio. arsénico y otros metales pesados 
Obstrucción intrarrenal secundaria debido a depósitos de oxalato por etilenglicol. 
Vasculitis secundaria a wcaina. anfetamina. 
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Necrosis tubular secundaria debido a mioglobinuria: secundaria a coma producido por una varie- 
dad de agentes (etanoi, heroína. barbitúricos) o a convulsiones. 
Secundaria a injuria tóxico-isquémica por agentes antiinflamatorios no esteroidales. 
Necrosis cortical bilateral secundaria a arsenico. 

- . 
Acidosis Iáctica: es una de las causas más frecuentes de acidosis metabólica con anión gap alto A 
menudo el anión gap es menor a 35 con rangos de 18 a 67 mEqlL. 

Causas de acidosis Iáctica en intoxicados 

Asociado a drogas: 

- hipotensidn 
- convulsiones 
-falla respiratoria (pa O, mayor a 35 mmHg) 
-falla renalihepática 

ingestiones especificas 

- etanol - biguanidas - metano1 
- etilenglicol - aspirina - isoniacida 
- fierro - cianuro - nitroprusiato 
- papaverina - paracetamol - cloramfenicol 
- estricnina - ácido nalidixico - epinefrina 
- norepinefrina - monóxido de carbono 

Acidosis metabólica con anion gap normal 

Puede ser producida por: 

* 

* 

Causas de acidosis metabólica con anión gap normal 

Diarrea 
Resinas de intercambio aniónico 
Acidosis tubular renal 
Hiperalimentación perenteral 
Hiperparatiroidismo primario 
Miscelamas: 

cloro 
* ácido clorhidrico 

cloruro de amonio 
* cloruro de calcio 

cloruro de magnesio 

Pérdida de fluidos con mayor concentración de bicarbonato que de cloro. 
Ingreso de ácidos con cloro como el anidn acompañante. 
Dilución transitoria del bicarbonato exiracelular con soluciones sin bicarbonato 



La diarrea es una de las causas m6s frecuentes de acidosis metabólica con anion gap normal. La 
acidosis tubular renal representa un grupo diverso de desordenes funcionales que tienen en común 
la incapacidad de acidificar la orina adecuadamente. 

Droaas relacionadas con acidosis tubularenal 

Tipo I (distal): Incapacidad del túbulo distal y colector de secretar iones H+ normalmente 

-anfotericina 
- tolueno 
- analgésicos 

litio 
vitamina D 

Tipo /I (proximal): Pérdida de bicarbonato por túbulo proximal 

- inhibidores deanhidrasa carbónica 
- mercurio 
- tolueno 
- 6-mercaptopurina 

cadmio 
uranio 
plomo 

Tipo /V (dista/) incapacidad de secretar iones H+ y K+ normalmente 

- amilonda betabloqueadores 
- espironolactona lit10 
- triamterene ciclosporina 
- antiinflamatonos no esteroidales inhibidores de enzima convertidora 

Consecuencias de la acidosis. alteraciones neuroiogicas, circulatorias. cardíacas, metabolicas. elec- 
troliticas 

Tratamiento: 

Tratar la causa de base 

Evaluar la magnitud de la acidosis y la velocidad a la cual se desarrolla 

Bicarbonato de sodio. se reserva para pacientes con acidosis metabolica severa (pH menor a 7.20) y 
bicarbonato plasmático mayor a 10-12 mEqlL. 

Existen varias formulas para calcular el déficit de bicarbonato basado en el peso del paciente y el 
volumen de distribucion de éste, pero solo deben ser utilizadas como guia y no sustituir el monitoreo 
clinico cuidadoso (estas formulas no toman en cuenta la velocidad de generación de la acidosis ni 
que el volumen de distribución del bicarbonato no es constante. Además la administración de bicar- 
bonato no estB exenta de complicaciones como la hipokalemia. hipocalcemia. sobrecarga de volu- 
men, alcalosis por sobrecompensacion especialmente en pacientes en ventilaci6n mecánica. 



Alcalosis metabólica 

Se caracteriza por un aumento del bicarbonato sérico mayor a 28 mEq/L. Usualmente se asocia a un 
pH mayor a 7,40. 

Mecanismos: 

Ganancia neta de bicarbonato extracelular o de uno de sus precursores. 
Pérdida neta de iones H+ del LEC. 
Pérdida de llquidos que contienen más cloro que bicarbonato. 

- 
El aumento neto del pH gatilla mecanismos de compensación respiratorios con hipoventilación. La res- 
puesta respiratoria. Sin embargo, no es tan predecible como en la acidosis metabólica y está limitada 
por el desarrollo de hipoxemia. Rara vez la pC0, aumenta a mas de 55-60 mmHg en respuesta a una 
alcalósis metabólica. 

En general la pC0, se eleva a 0.5-0.7 mmHg por cada mEq de bicarbonato en exceso. Una pC0, 
menor que la esperable sugiere la presencia concominante de alcalosis respiratoria Una pC0, mayor 
que la esperable sugiere la presencia de acidosis respiratoria concominante. 

La alcalosis metabólica en los pacientes inioxicados no es un trastorno frecuente. Puede ser produci- 
da por numerosas drogas que inducen vómitos. la aspiracion y lavado gástrico 

Causas: 

La alcalosis metabólica puede ser clasificada en tres grandes categorias: 

Alcalosis metabólica que responde a la administración de cloruro de sodio- hay una disminución 
real o efectiva del volumen extracelular con hipocloremia. 

- vómitos 
- diuréticos 
- post hipercapnia 

Alcalosis metabólica resistente al cloruro de sodio: el volumen extracelular es normal o elevado 
debido a un aumento de la actividad mtneralocorticoide. 

- Síndrome de Cushing. hiperaldosteronismo primario 
- Tabaco para masticar 
- Carbonoxolona 
- Gentamicina 
. Depleción severa de potasio 

Alcalosis metabólicas de causas miceláneas 

- 
- penicilina, ticarcilina. carbenicilina. 
- Hipomagnesemia 

* 

* 

administración de bicarbonato o sus precursores 
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Tratamiento: - Tratar la causa base. - Expansión del volumen con cloruro de sodio en déficit de VOlUmen 
Corregir hipokalemia. hipomagnesemia. 
En pacientes hipewolémicos o m n  insuficiencia cardiaca congestiva puede utilizarre acetazolamida 

Acidosis respiratoria 

Se caracteriza por un aumento de la pC02 mayor que 44 mmHg. En general se produce por hipo- 
ventilación alveolar. 

En la acidosis respiratoria aguda por cada 10 mmHg de aumento de la pC02. el bicarbonato sérico 
aumenta 1-2 mEqlL. 

En la acidosis respiratoria crónica por cada 10 mmHg de aumento de la pC02. el bicarbonato sérico 
aumenta 3 4  mEqlL. 

Si el nivel de bicarbonato es mayor que el esperado para la pC02. puede implicar la coexistencia de 
alcalosis metabólica Si es menor que el esperado puede coexistir acidosis metabólica. 

Causas de acidosis respiratoria 

Centrales: 

Drogas - opiáceos - metano1 
- barbitúncos - etanol 
- anestésicos - sedantes 
- etilenglicol 

Neuromusculares: 

Toxicidad por aminoglusidos 
Botulismo 
Hipokalemia 

Otras: 

Neumonia aspirativa 
Edema epiglóticollaringeo (intoxicación por fenciclidina) 
Inhalaci6n de humo 
Edema pulmonar 

Tratamiento: 

* 

. Mejorar la ventilación 

Alcalosis respiratoria 

Se caracteriza por una caída de la pC02 a menos de 36 mmHg. En general se debe a un aumento 
de la ventilaci6n alveolar Como mecanismo de compensación el riñón aumenta la excreción del 
bicarbonato 

Tratar la causa de base 
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En la alcalosis respiratoria Crónica el bicarbonato cae 3-5 mEqL por cada 10 mmHg de caida de la pC02. 

Rara vez el bicarbonato sérico cae bajo 14-16 mEqlL. 
Un bicarbonato mayor que el predicho por la fórmula puede implicar la presencia de alcalosis meta- 
bólica concominante. 

Un bicarbonato menor que el predicho por la fórmula puede implicar acidosis melabólica concominante 

2. RABDOMIOLICIS 

La rabdomiolisis o necrosis muscular es una condición patológica causada por la liberación del conte- 
nido de las células musculares (potasio. mioglobina. aldolasa, creatinKinasa [CPK] etc ) hacia el plas- 
ma debido a injuria de la membrana de los miocitos. 

Se produce un aumento en el nivel de mioglobina sérica (nomal = 3-80 mglL) que es previo al aumen- 
to de CPK. 

Niveles de mioglobina sérica > 2000 mg/L se asocian con complicaciones renales 
La mioglobina liberada por las células musculares dañadas puede precipitar en los tubulos renales 
causando falla renal (33%. esto habitualmente sucede cuando los niveles de CPK senca son 
>lO.OOOU/L. en sindrome compartamental, CID. alteraciones metabolicas). 

Tlipo de rabdomiolisis 

* Inducida por tóxicos. 
* 
* 

Hipóxica: Alteración del flujo sanguine0 por injuria. compresión. vasculitis. trombos o émbolos. 
Metabólica: Hiponatremia. hipomagnesemia. hipofosfatemia < 1.0 mgldl. tormenta tiroidea 
Infecciosa: Sepsis a gram negativos. 
injuria muscular intrínseca: trauma. poiimiositis. dematomiositis. 

Rabdomiolisis inducida por tóxicos: 

* Efecto citotóxico directo de una droga o toxina sobre el musculo. 

- Etanol 
- Monóxido de carbono 
- Amanita falloides 
- Colchicina 
- Etilenglicol 

Secundario a isquemia muscular en intoxicaciones: 

- 

' 

Compresión muscular local por inmovilización prolongada (coma): 
depresores del SNC. CO, etanol. 
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- Convulsiones y mioclonias prolongadas: 
Litio. 
Cocalna. 
Estricnina. 
Anfetaminas. 
Antidepresivos tnclclicos. 
lnhibidores MAO. 
Feniciclidina. 
Tétanos. 

- 
- 
La rabdomiolisis tiene mas de 150 causas, pero ocurre con mayor frecuencia en intoxicaciones por an- 
fetaminas, etanoi. heroina. cocaina y fenciclidina. 

El dafio muscular con mioglobinuna concomitante ha sido reportado en intoxicaciones por. 

Hipertermia: causada por una variedad de agentes 

Uso crónico de drogas que causan hipokalemia. 

Hongos amanita falloides 
Barbitúricos 
Colchicina 
co 
Hipotermia 
Hipotermia 
Hipotermia maligna 
Anfetaminas 
Convulsiones 
Etanol 
Heroina 
Alcohol isopropílico 
Sindrome neurológico maligno 
Anfotericina B 
Clorpromazina 
Cocaína 

Etilenglicol 
Hipertermia 
Lit1 
Metadona 
Metano1 
Fenilpropanolamina 
Estricnina 
Teofilina 
Opiáceos 
Quinina 
Succinilcolina 
Tolueno 
Fenciclidina 
Salicilatos 
Tétanos 
Antidepresivos triciclicos 

Diagnóstico: 

Se sospecha por el hallazgo de mioglobinuria en ausencia de glóbulos rojos en orina. Un indicador mas 
sensible es un aumento de la creatinkinasa que se produce 24-36 después del daño muscular. La 
CKMB es c 5% de la total 

Manifestaciones: 

Mialgia (50% de los casos ), Síndrome Compartamental 

Aumento de Mioglobina y CPK en plasma 

Aumento del Nitrógeno Ureico Plasmatico . 
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- - Caida del Bicarbonato. - 
Aumento desproporcionado de la creatinina sérica. 

Acidosis metabólica con anión gap elevado. 

Hiperkalemia 

Hiperíosfatemia. 

Hipocalcemta. - Hipercalcemia (más tardia) 

Tratamiento: 

Lograr un flujo urinario estable (2-3 mllkg1hora.o 200-300 ml/h) con hidratación parental 
En la rabdomiolisis asociada a oliguria. administre manitol 0.5glKg IV. 
Si hay elevación persistente a marcada de la CK o mioglobinuria. alcanilice la orina llevando el pH 
urinario > 7 con bicarbonato de sodio lOOmEql por cada litro de glucosa al 5% (la orina ácida pro- 
mueve el depósito de mioglobina en los tubulos). 
Corrija las alteraciones electrollticas. la acidosis metabólica y la hipertermia. 

- 
* 

3. FALLA HEPATICA 

El higado es afectado en muchas intoxicaciones Tras la ingestión oral (la via mas frecuente de into- 
xicación) el higado es el primer órgano que el tóxico encuentra y es la principal unidad detoxificadora. 
excretando muchos tóxicos a traves de la via biliar. Son agentes hepatotóxicos todos aquellos que 
pueden producir injuria hepática. 

Es necesario distinguir 

* Hepatotóxicos intrinsecos: el daito hepático es dosis-dependiente y podemos distinguir 

- 

- 

Daño directo: dano fisico-quimico directo sobre el hepatocito. ej: fósforo. tetracloruro de 
carbono. 
Daño indirecto: interfieren con las vias metabólicas y de excreción del hepatocito. e]: para- 
cetamoi. amanita phalloides. esteroides anabólicos. metotrexato, 6-mercaptopunna 

* Reacciones de idiosincracia: depende de susceptibilidad individual. Se dividen en. 

- 
- 

Reacciones de hipersensibilidad: ej: halotano. ácido paminosalicilicn. fenitoina. sulfonamidas 
Reacciones metabólicas de idiosincrasia: en pacientes susceptibles. ej: HIN. 

Modos de exposición: 

1. 
2. 
3. 

Uso poco cuidadoso de solventes volátiles. 
Ingestión oral: accidental, intento suicida o alimentos contaminados con hepatotóxicos. 
Drogas de abuso: inhalación de solventes. cocaína. 
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Tipos rnoríoldgicos del daiio hepático agudo por tóxicos. 

La injuria química puede ser citotóxica. colestásica o mixta. La mayoria de los tóxicos intrinsews pro- 
ducen daño citotóxico; cuando el daño es por reacción de idiosincrasia se produce daño colestásico. 

Daño citotóxico: Incluye degeneración. necrosis y esteatosic hepática. La necrosis puede ser zonal 
o difusa. La necrosis zonal producida por algunos tóxicos es en la zona central del lóbulo (tetracloru- 
ro de carbono, paracetamol. hongos) en otros es periférica (fósforo, sales de fierro). 

La necrosis y la esteatosis comprenden la lesión producida por vanos agentes. En algunos predomi- 
na la necrosis (CC14) y en otros la esteatosis (fósforo. hongos). 

Daño colestásico: Algunos agentes llevan a una injuria hephtica caracterizada principalmente poi 
detención del flujo biliar con poco a ningún daíio parenquimatoso. 

El daño hepático puede manifestarse en las intoxicaciones como agudo. A menudo es asociado a falla 
renal o bien a una faceta del daño sistémico por el tóxico. 

Drogas y tóxicos que causan daño hepático agudo 

paracetamol 
amanita phalloides 
hidrocarburos aromaticos 
arsénico 
tetracloruro de carbono, cloroformo 
hidrocarburos ciorinados (percloroetiieno) 
cobre 
dimetilformamida 

halotano 
fierro 
fósforo 
alcaloides pirrozolidinicos 
tali0 
2-nitropropano 
acido valproico 
etanol (crónico) 

Criterios para el diagnóstico de hepatitis inducida por drogas (Hanson) 

Evidencia clinica y de laboratorio de daño hepatocelular. 
Inicio de sintomas relacionado en tiempo w n  la droga utilizada. 
Serologia (-) para virus de la hepatitis A, B. C. citomegalovirus. Ebstein Barr. 
Ausencia de daño hepático agudo de otro origen (ej. shock séptico) 
Ausencia de evidencias de daño hepático crónico. 
Ausencia de otras drogas concomitantemente administradas. en especial hepatotóxicas conoci 
dos. 
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1A24HRS 

CUADRO CL~NICO: 

Las manifestaciones clinicas y de laboratorio de un daño hepático agudo habitualmente se manifies- 
Ian 24 a 36 horas posterior a la exposición a la toxina. se produce un aumento de la función hepática 
(aumento bilirrubina, disminución protrombina). La acidosis metabólica y la hipoglicemia son signos 
de mal pronóstico. 

Caracteristicas principales del daño hepático agudo por tóxicos 

Diarrea 
Vómitos 
Dolor 

Hemorragia 
Shock 

Periodo 

SINTOMAC = 
24-72 HRS Ictericia 

Periodo 
Asintomálim 

I' 1 SNC 

Ictericia 
Falla Renal 

CCI, = tetraclomro de carbono 

Complicaciones 

AGENTE 
PARACETAMOL 

t. 

4+ 

TOXIC0 
CCI, 

4 1  

FOSFORO 

4 +  

HONGOS 

+ 1-12 HRS 
+ 12-96 HRS 

+ -  

Hemorragia por alteración de los factores de la coagulación. 
Encefalopatia hepática: aparece 5 - 7 dias post falla hepática masiva y puede llevar al coma y muer- 
te. 

Tratamiento: 

* Prevenir el daño hepático administrando antidoto especifico (ej. acetilcisteina en intoxicación por 
paracetamol). 

Control basal y cada 24 horas de transaminasas. bilirrubina, protrombina. glicemia. amonio 
venoso. 

Tratamiento especifico: soluciones glucosadas hipertónicas. plasma fresco congelado. vitamina 
K. lactuiosa, restricción proteica. 

* 

* 
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PAUTA ECQUEMATICA EN LA EMERGENCIA TOXiCOL6GiCA 

I. VIA AREA: 
* Evaluación 
* Perrneabilización de la via aérea 
* Intubación endotraqueal en el paciente intoxicado 

II. RESPIRACIÓN: 

Evaluación: nivel de alteración 

A. FALLA VENTILATORIA: 

Drogas y tóxicos que causan falla respiratoria 
Tratamiento: 
Indicaciones de ventilación mecánica en pacientes intoxicados 

B. HIPOXIA. 

Drogas y tóxicos que causan hipoxia 
Causas: - Disminución concentración O, aire ambiental 

Alteración transporte O, a nivel pulmonar: 
NEUMONIA EPA I S D M  
Hipoxia celular 
CO. metahemoglobinemia, cianuro. sulfur0 

Tratamiento 

C. BRONCOESPASMO: 

Drogas que causan broncoespasmo 
Tratamiento 

111. EVALUACi6N CARDIOVASCULAR 

Evaluación y terapia inicial 

A. BRAQUICARDIA Y BLOQUEO AV 

Drogas causantes y terapia 

B. QRS ANCHO 

Drogas causantes y terapia 
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C. TAQUICARDIA: sinusal. supraventricular 

Drogas causantes y terapia 

D. ARRlTMlAS VENTRICULARES 

Fibrilación ventricular 
Taquicardia ventricular 
Torción de punta 

E. HIPOTENSIÓN 

Causas 
Drogas que causan hipotensión 
Tratamiento 

IV. COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS: 

A. COMA. SOPOR 

Evaluación. Drogas. Tratamiento 

B. HIPOTERMIA 

Evaluación, drogas, tratamiento 

C. HIPERTERMIA 

Evaluación y tratamiento 
Síndrome Neuroleptic0 maligno 
Hipertermia maligna 
Síndrome Serotonina 

D. SINDROME CONVULSIVO 

Evaluación. Drogas, tratamiento 

E. AGITACIÓN. DELIRIO, PSICOSIS 

I. DAnO RENAL POR T6XiCOS 

2. RABDOMlOLlSlS 

3. FALLA HEPATICA 
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PAUTA ESQUEMATICA EN LA EMERGENCIA TOXICOLÓGICA 

I. VIA AREA: - Evaluacibn 
* Permeabilizacibn de la via aérea - lntubacibn endotraqueal en el paciente intoxicado 

II .  RESPIRAC16N: 

Evaluacibn: nivel de alteracibn 

A. FALLA VENTILATORIA: 

Drogas y tbxiws que causan falla respiratoria 
Tratamiento: 
Indicaciones de ventilacibn mecánica en pacientes intoxicados 

B. HIPOXIA: 

Drogas y tbxiws que causan hipoxia 
Causas: - Disminucibn concentraci6n O2 aire ambiental 

Alteración transporte O, a nivel pulmonar: 
NEUMONIA EPA I SDRA 
Hipoxia celular: 
CO. metahemoglobinemia. cianuro. sulfur0 

Tratamiento 

C. BRONCOESPASMO: 

Drogas que causan bronwespasmo 
Tratamiento 

111. EVALUACldN CARDIOVASCULAR: 

Evaluacibn y terapia inicial 

A. BRAQUICARDIA Y BLOQUEO AV 

Drogas causantes y terapia 

B. QRS ANCHO 

Drogas causantes y terapia 
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C. TAQUICARDIA: sinusal. supraventricular 

Drogas causantes y terapia 

D. ARRlTMlAS VENTRICULARES 

Fibrilaci6n ventricular 
Taquicardia venlncular 
Torci6n de punta 

E. HIPOTENS16N 

Causas 
Drogas que causan hipotensi6n 
Tratamiento 

IV. COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS 

A. COMA, SOPOR 

Evaluación. Drogas Tratamiento 

B. HIPOTERMIA 

Evaluaci6n. drogas, tratamiento 

C HIPERTERMIA 

Evaluaci6n y tratamiento 
Sindrome NeurolCptico maligno 
Hipertermia maligna 
Sindrome Serotonina 

D. SINDROME CONVULSIVO 

Evaluación Drogas. tratamiento 

E. AGITAC16N, DELIRIO, PSICOSIS 

1. DAÑO RENAL POR T6XiCOS 

2 RABDOMlOLlSlS 

3 FALLA HEPATICA 
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Un pals desarrollado se rewnoce cuando su tecnologia alcanza altos niveles La agncullura en un pals 
en desarrollo debe considerarse como su mayor base de evoluci6n pues a traves de ella se crea nque 
za y si esta altamente tecnificada es fuente de desarrollo y estabilidad econbmica y social 

Chile Iiene un alto grado de desarrollo agrlcola fruticultura horticultura y cultivos industriales y expor- 
ta grandes cantidades de eslos productos Sin embargo tiene que importar necesariamente una enor 
me cantidad de insumos De eslos insumos los más importantes son los llamados productos filosani- 
tarios' o 'producios agroquimiws' de los cuales los plaguicidas %on del mayor inter& 

Las plagas roedores insectos a&cnidos molusws malezas hongos baclenas VINS causan grandes 
estragos lanlo por la Mrdida de produccibn wmo por los elevados costos de control que se requieren 

Las disposiciones legales (leyes decreios resoluciones y normas) regulan estas actividades y es as1 
como por ejemplo los plaguicidas agricolas en general están debidamente normados y controlados 
por el Servicio Agrlwla y Ganadero y los productos sanilarios de uso industrial y domestico por el 
Ministerio de Salud 

Cuando se produce una intoxicaci6n es necesario primeramenle saber qulén es el afectado ( ¿un  
nirio. un trabaiador una duetia de casa?) Luego se debe saber qué estaba haciendo (¿fumigando 
romiendo jugando?) 

Lo mAs importante es que cuando llega un paciente intoxicado a la unidad sanitaria se tenga la muestra 
'I* lo que comi6 bebib o tuvo wnlacto llevando especialmente el envase del produclo sospechoso 

L C ~ M O  LEER UNA ETIüUETA DE UN PRODUCTO AGRICOIA? 

E S  necesano lener presente que la eiiqueta es un documento legal, que contiene lodas las autoriza- 
ifones oblenidas e informa al usuano sobre la wmposici6n y forma de uso del producto 

loda etiquela de producto filosanilario tiene una franja de color en la base 

* Si es ROJA es un producto EXTREMADAMENTE T ~ x I C O  y lleva como slmbolo una calavera y 
dos tibias cruzadas y las palabras lPELIGRO VENENO! sus DL50 son de pocos mg por kilo de 
peso ingendo o de conlacto. o por meiro cubico de aire 
Si es color AMARILLO, es un produdo ALTAMANTE ~ 6 x i C O  y tambibn lleva la calavera y las 
Iibias Cruzadas y las palabras jCUIDADO. VENENOI. sus DLSO. son hasta 10 veces mayores que 
las anienores 
Si la franja es de wlor AZUL. el prcúuclo es MODERADAMENTE TbXiCO. lleva solamenle la 
palabra ICUIDADO~ y su DL 50 es hasla 10 veces mayor que la anlenor 

. 

' 
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Si la franja es de color VERDE, el producto se considera LEVEMENTE T6XiCO. lleva la palabra 
iPRECAUC16N! y su DL50 es de muy alta cantidad. medio gramo por kilo de peso o m8s. 

En la etiqueta encontraremos referencias a sus efectos tóxicos. por ingestión. inhalación o contacto, a 
su tratamiento de primeros auxilios y las recomendaciones correspondientes. por ejemplo: "no hacer 
respiración boca a boca". lavar profusamente, quitar las vestimentas y lo m6s necesario 'TRASLADAR 
A UN CENTRO ASISTENCIAL", también encontraremos referencias al antldoto. cuando corresponda 

Es importante saber que en la etiqueta encontraremos una sene de siglas cuyo significado es impor- 
tante porque indica su fomulación o presentación comercial, por ejemplo: CE 50 (concentrado emul- 
sionable al 50%). 

P = POlVOSeM, CE = Concentrado emulsionable 
PM = Polvo mojable LE = Liquido emulsionable 
PS = Polvo soluble LM = Liquido miscible 
GR = Gránulos LS = Liquido soluble 
CT = Cebotóxico OL = Liquido miscible en aceite 
FUM = Fumigante sólido GS = Granulado soluble 

Al = ingrediente activo 

Si es importado las palabras estarán invertidas y en inglés: PM = WP 

En el caso de los productos sanitarios de uso industrial y doméstico. mantienen también indicaciones. 
pero no tienen una franja de color que los clasifique. 

TC = producto técnico TK = concentrado técnico 
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[NDICE PLAGUICIDAS 

Bmmuro de metilo 

Hidroxicumannas e indandiona derivados 

Lindano y similares 

N-Metil carbamatos 

Metaldehido 

Organofosforados esteres 

Paraquat 

Pentaclorofenol 

Piretroides 

B R O M U R O  DE METILO 

Diversos hidrocarburos alifáticos halogenados han sido utilizados como Insecticidas en fumigaciones. 

El bromuro de metilo es un derivado halogenado del metano, estructuralmente relacionado con el clo- 
roformo y tetracloruro de carbono. Es un gas incoloro. de sabor ardiente. dulce y un olor parecido al 
cloroformo. Es un gas volátil con un punto de ebullición de 3.6' C y poco soluble en agua. 

En el medio ambiente no es inflamable y se degrada en forma lenta 

En el organismo se absorbe rápidamente tanto por inhalación como por via cutánea 

Es biotransformado a 16n bromuro y a metilo libre de gran reactividad en el sistema nervioso (mate- 
ria gris y axones perifbncos) y hepático. 

usos 

Es un insecticida. nematicida y íungicida usado en fumigaciones en bodegas de frutas. c h a r a s  frigo- 
rificas. invernaderos. (recintos cerrados), etc. 

Algunas forrnulaciones pueden contener cloropicrina (un gas de acción lacrimdgena e insecticida). 
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ORIENTACION DEL DIAGNÓSTICO 

- Con fines de orientación y en parte wnfirmaci6n. wnsulte sobre el tipo de faena en que trabaja el 
paciente. El aire espirado por un paciente sobre expuesto, puede tener olor a cloroformo. 

Otro antecedente a consultar es el tiempo transcumdo desde la exposici6n, ya que los sintomas 
son p o w  precoces y puede tener una latencia de 30 minutos a 48 horas. 

- 
SMTOMAS DE ORlENTAClÓN 

Locales: En caso de wntacto se presenta lagrimeo y ardor ocular, dermatitis o lesiones ampollares 
en piel. 

Gastmintestinales: Sensaci6n de ardor en la garganta, náuseas y v6mitos. 

Neuml6gicos: Cefalea, sensación de Votar,' apatia. vertigo. temblor y contracciones mioclónicas de 
los miembros. Alteraci6n visual y del lenguaje. 

Respiratorios: En caso de inhalacidn intensa. se presenta irritación pulmonar 

ANALISIS TOXlCOL6GlCO 

* Niveles de bromuros en sangre (plasma) 
Niveles normales 0.2 - 10 mglL 
Estos niveles representan una buena wrrelaci6n w n  los niveles de aire de una exposici6n 
Niveles de bromuros en onna 
Niveles normales 6.3 i 2.5 mglL 
Pero se considera que no hay buena wrrelacibn entre niveles de bromuros y los sintomas 

* 

- 
SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA 

Estos sintomas tienen una latencia de 30 minutos a 48 horas 

Local- En caso de wntacto cutáneo severo, se presenta dermatitis. lesiones ampollares y debil 
imtaci6n de muwsa wnjuntival (iagrimeo). 

Gastrointestinal ' Dolor abdominal y a veces se presentan náuseas y vómitos 

Pulmonar Dolor toráciw. disnea. cianosis. edema pulmonar. neumonitis quimica. congesti6n y 
hemorragia pulmonar. En dosis altas se produce parálisis respiratoria y muerte 

Neurológicos: Cefalea, vertigo. parestesias de manos y pies. wnfusibn mental (psiwsis). ataxia. 
temblores y wntracciones mioclónicas. En wncentraciones altas, se produce depresión del sis- 
tema nervioso w n  falla circulatoria y muerte. 

* 

* 

* Oítalmológlcos Msi6n borrosa, diplopia A veces estrabismo, nistagmo y posible ceguera tran- 
sitoria 
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. Otros: Posibles datios: a nivel hepático (ictericia). renal (tiibulo wntorneado distal) y gónadas 
(tubulos seminiferos). 

NOTA: Posibles secuelas: Neurológica (neuropatla axonal). pulmonar (neumonitis quimica). renal (necr- 
sis tubular ) y gónadas . 

TRATAMIENTO 

En caso de inhalación: Retire al paciente de la zona contaminada y manténgalo en reposo en posi- 
ción semireclinada. Asistencia respiratoria con Ambu y '9 boca - boca 

En caso de contacto: Quite la ropa contarninada y lave la zona afectada en forma cuidadosa con abun- 
dante agua jabonosa. Control de posibles quemaduras y lesiones ampollares Si es necesano. lave 
inmediatamente los ojos con abundante agua 

SINTOMATICO 

Control de convulsiones 
Como protectores de la acción metilante del bromuro de metilo. se puede usar fármaws con gru- 
pos sulfhidrilos. Ej.: BAL (2.5 mgkg I.M. profundo) cada seis horas. o N-acetilusteina. 
Corrección de la acidosis metabólica. 
Control de posible daño cardíaco. 

ANTIDOTO: No se dispone de antldoto especifico. 

NOTA: La convalescencia puede durar semanas o meses. 
Por su acción metilante está descrito como mutágeno débil. 

fNDICE DE BROMURO DE METILO 

Bromo metano (bromuro de metilo). 
Bromopic 75 GA (bromuro de metilo+cioropicnna). 
Bromuro de metilo. 
Metabromo 1000 GA (bromuro de metilo). 
Metil bromum. 
Terr-o-Gas 80/20 (brornuro de rnetilo+cloropicrina). 
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HIDROXICUMARINAS E INDANDIONA DERIVADOS 

La muerte del ganado luego de ingerir trebol dulce y las hemorragias internas descritas. permitieron 
asociar la presencia de hidroxicumarinas con dichos SintOmaS. 

Este descubrimiento dio origen a derivados SintétiCOS: 

De la Chidroxicumanna: la warfarina. cumaclor. acenocumarol, cumatetralilo. flocumafen. bro- 
rnadiolona. brodifacum. 

De la 1,341ldandiona: la difenadiona. clorofacinona. pindone * 

Estos compuestos una vez absorbidos se distribuyen unidos a la albumina plasmática con una vida 
media aproximada de 44 horas En el nigado en los casos de brodifacum, bromadiolona. difena- 
diona. clorofacinona: se unirian en forma intensa a los sitios Iipofilicos. permitiendo una acci6n mas 
prolongada. 

MECANISMO DE ACClÓN 

Son antiwagulantes por dos mecanismos 

* Antagonismo w n  la vitamina K Inhiben las enzimas que reactivan la vitamina K oxidada en vita 
mina K reducida lo que dificulta o evita el paso de protrombina a trombina 

Causan daño capilar especialmente por el grupo ceto . 

usos 

Los derivados de la Chidroxicumarlna como dicumarol y acenocumarol han tenido aplicación tera- 
péutica en enfermedades tromboembólicas Otras Chidroxicumarinas como warfarina junto a los 1.3- 
indandiona denvados (difenadiona. clorofacinona) se utilizan wmo raticidas 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

- 
* 

Antecedentes de ingesti6n del cebo dentro de las 48 horas 

Los sintomas tienen una latencia de más de 24 horas y corresponden a petequias, hematomas 
gingivorragia. hemorragia digestiva alta o baja 

Examen bioquimico determinación de tiempo de protrombina. 

Determinacibn de hidroxicumannas o indandiona derivados en muestras del cebo, sangre, conte- 
nido gástricc o bien de metabolitos en orina. 

. 

. 



Capffuio 3. Plaguicidas 

S¡NTOMAS DE LA  lNTOXlCACl6N AGUDA 

A nivel local se Observan petequias. rash y hematomas Posible dermatitis y urticaria. A nivel gastroin- 
testinal se ObSeNan: dolor abdominal. vómitos y hemorragia digestiva alta ylo baja 

Hematolbgicos: Tienen una latencia de 12 a 48 horas. Se presenta epistaxis Petequias. fenómenos 
diversos de alteración de la coagulación y hemorragia. Posible daño renal con hematuria. Shock y 
muerte. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

- Hemoglobina. hematocrito. 

- Hemograma 
Tiempo de protrornbina. debe realizarse por 3 dias. aunque no haya sintornas 

Orina: 

Control de hematuria 

ECG: 
Posible miocarditis con los derivados de indandiona 

TRATAMIENTO 

En caso de ingestión: Aspiración gástrica. Luego administre carbón activado y laxante salino. (1 a 
2 gr de carbón activado por kilo de peso diluido en agua tibia 1x4, e intercalando 2 horas después, 15 
a 30 cc de leche de magnesia). 

ANTIDOTO 

Administre vitamina K1. Si existe disminución del tiempo de protrombina. use 5-10 mg IV en adultos 
Y 1 a 5 mg en niños. La recuperación podria comenzar a las 48 horas de la administración. En caso 
de no requerir hospitalización, dar vitamina K, por via oral durante una semana. 

SINTOMATICO 

Administre vitaminas C, 
fresco (aporta factores de coagulación). 

y sales de fierro y calcio. En casos graves realice transfusión con plasma 

Observaciones: El uso terapéutico de hidroxicumarinas y la exposición prolongada a warfarina repre- 
Sentan un riesgo de malformaclones fetales (hipoplasia nasal) . 
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INDICE DE HIDROXICUMARINAC E INDANDIONA DERIVADOS 

Acenocurnarol 
Anticuagulantes Antivitarnina K 
Anbtrombosin (dicumarol) 
Bar Bait (warfanna) 
Brodifacum 
Bromadiolona 
Bromapoint (bromadiolona) 
Brumoline granulado (warfanna) 
Clorofacinona 
Cumaclor 
Cumatetralilo 
D-Con mata ratas y ratones (warfanna) 
Deadline (bromadiolona) 
Dicumanna 
Dicumarol 
Decum Block (warfarina) 
Difacionona 
Difenacum 
Difenadiona 
Difetialone 
Dukay raticida (difenadiona) 
Flocumafen 
Gano raticida cebo (difenadiona) 
Klerat pellets cebo para ratas (brodifacum) 
Neo-Sintrom (acenocumaroi) 
Neuron (bromadiolona) 
Pindone 
Pivacin (pindone) 
Racumin 57 cebo (cumatetralilo) 
Racumin polvo (cumatetralilo) 
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LINDANO Y SIMILARES 

El lindano o isómero gama del hexacloroclclohexano. corresponde a un grupo de compuestos org8- 
nicos clorados derivados del ciclohexano. etano (DDT). dimetanonafialeno (aldrin) Son compuestos 
lipofilicos y de gran persistencia en el organismo y en el medio ambiente 

Tienen la propiedad biológica común de ser estimulantes del sistema nervioso. propiedad que se 
aplica en su acci6n insecticida. 

El metabolismo es muy lento, realizándose por deshalogenación oxidativa. dehidrogenación y conju- 
gación con glutatión. Las vias de excreci6n son fecal y unnaria. también se excreta por la leche. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Es un neurotóxico que altera los potenciales de sodio y potasio a nivel de membrana del axon o del 
ganglio. lo que se manifiesta como intenso efecto estimulante Como todo hidrocarburo clorado es 
hepatot6xico. lo que se refleja en un aumento de las transaminasas 

usos 

Insecticida contra ectoparásitos (pediculicida y escabicida) en humanos y en animales 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

* Antecedentes de exposición o aplicación prolongada e intensa al producto 

Los slntomas neurológicos tienen una latencia de 2 horas y corresponden a irntabilidad y cefalea 

Examen bioquimico Determinación de transaminasas 

Análisis toxicol6gico Determinación de niveles de lindano en sangre 

* 

* 

* 

SINTOMAS DE LA INTOXICAC16N AGUDA: 

* 

' 

* 

En caso de ingestión se presentan náuseas, vbmitos y luego dolor abdominal 

Neurológicos: Malestar, imtabilidad, hipotonla, vértigo y cefalea, temblor, ataxia y debilidad fnUSCUlar. 

Convulsiones epileptiformes con niveles de 0.1 uglml en sangre 
Posible amnesia retrógrada. 
Edema del cerebro y médula espinal. 
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- Cardiovascular: Aumento de presi6n sangulnea. Sensibilización a catewlaminas. Bradicardia y 
paro cardlaco. 

Hepátlca: Congesti6n. hipertrofia y necrosis del hlgado. 

Renal: Necrosis. congestión de vejiga y degeneraci6n grasa. 

Resplratoria: Taquipnea. Muerte por falla respiratoria 

- 
. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

Transaminasas y protrornbina 
Nitr6geno ureiw 

f Fosfatasa alcalina 
* Dehidrogenasa Iáctica - Niveles de Iindano 

Exposici6n ocupacional baja 
Exposici6n ocupacional alta 
Intoxicaci6n grave 0.49 

O O01 - O O09 u g h  
0.01 - 0.093 uglml 

EEG 
ECG 
TAC cerebral 

TRATAMIENTO 

. En caso de contacto. Retire la ropa y lave la piel con agua fria y jab6n 

Ante ingestión Aspirar cuidadosamente el contenido gAstrico y luego lave el est6mago con suero 
salino 
Posteriormente administre carbón activado y laxante salino ( I  a 2 gramos de carb6n activado por 
kilolpeso diluido en agua tibia 1x4 e intercalado 2 horas después. dar 15 a 30 cc de leche de mag- 
nesia) Mantenga el carb6n activado cada 6 horas. para evitar recirculaci6n enterohepatica y hasta 
que los niveles de Iindano bajen a rangos de exposicibn ocupacional 

* 

SINTOMATICO 

Control de wnvulsiones w n  diazepam iV o bien fenobarbital s6dico IV (2 a 5 mglkg por dia) 
Gluwnato de calcio al 10% IV 
Oxigenoterapia si fuese necesario 
Fleboclisis de mantenci6n 
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CONTRAINDICACIONES 

No debe administrarse catewlaminas. 
Evite dieta rica en lipidos. 

ANTbOTO: No se dispone de antídotos específicos 

LINDANO 

INDICE LINDANO 

Ansikill 20% Emuls.(lindano) 
Cera Insecticida Tanax (lindano) 
Desinfectante para tierras (lindano + thiram) 
Detercol (lindano) 
Gama-Hexaclorociclohexano 
Insecticida Shelltox (lindano + clordano + DDT) 
Levac (lindano) 
Lexaine (lindano) 
Lindano 
Oko Bayer para Pulveriz. (lindano + piretroides) 
Oko Bayer tabletas fumigaciones (lindano) 
Orpidan (lindano) 
Plomuro (lindano) 
Polvo para hormigas Ortho (lindano) 
Sanicaron (lindano) 
Shell Tox Vapona residual (dieldrin + diclowos + piretroides) 
Talvi Liquido Insecticida (lindano + DDT) 
Xylamon Matacarwma Iíq. (lindano) 
Xylamom TR. Especial (pentaclorofenol + lindano + dieldrin) 
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N-METIL CARBAMATOC 

En las habas de Calabar (Africa) se aisló un alcaloide, ia escerina o fisostigmina. la cual junto a simi 
lares (neostigmina) tienen aplicacibn terapéutica. En base a estas estructuras. se sintetizaron lo: 
insecticidas Meres del ácido n-metil-carbámico. RO-CO-NHCH3. de mayor carácter liposoluble. Lo: 
pnncipales ejemplos son aldicarb, propoxur, carbaryl, carbofurano, metomilo, bendiocarb. piri. 
micarb. 

MECANISMO DE ACCi6N 

Los n-metil carbamatos son inhibidores de la colinesterasa. aunque de gran toxicidad. su efecto e: 
rápidamente reversible en el tiempo. Por tanto su acción neurotóxica genera sintomas colinérgicos 
Se absorben completamente y rápidamente por via oral. Se biotransforman por vias hidroliticas y OXI- 

dativas. en forma similar a los ésteres organofosforados. 

usos 
Se utilizan como insecticidas a nivel agricola y domestico. Pero otros derivados de los ácidos carbá. 
mico y tiocarbámico se usan como fungicidas y herbicidas de menor y diferente toxicidad. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGN6STICO 

Antecedentes de ingestión o exposición reciente a insecticidas n-metil carbamatos dentro de las 
ultimas 24 horas 

Sintomas precoces se presentan dentro de 1 hora salivación, diarrea, miosis * 

ANALISIS TOXICOLÓGICO 

- Determinación de colinoesterasa sénca. Una inhibición mayor de un 50% del valor normal se 
considera de valor diagnóstico, junto a los sintomas colinérgicos. La muestra de suero debe ser 
reciente, o sea, el plazo próximo para procesar el examen es de 30 minutos Debe señalarse que 
el nivel de colinoesterasa se recupera in vitro espontáneamente (inhibici6n reversible), 

Determinar paralelamente el nivel de las transaminasas. como control de la actividad hepática 
Esto debido a que una falla hepática también puede provocar una baja en la actividad de la coli- 
noesterasa sérica. 

Identificación del insecticida n-metil carbamato en muestras de: producto comercial. contenido 
gástrico, lavado de piel, etc. 

. 

* 
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SINTOM AS 

Intoxicación águda: La toxicidad aguda es muy variable. siendo aldicarb y carbofurano los mas tóxi- 
cos. 

En caso de contacto CUtáneo, es poco probable que se produzcan daño a la piel. debido a que no 
son irritantes ni sensibilizantes. 

En caso de ingestión se presenta: sudoración. salivación. náusea, vómito y diarrea 

Neurológicos: Cefalea, malestar. vertigo. confusión mental, ataxia leve y miosis. Además convulsio- 
nes y coma. 

Respiratorios: Aumento de secreciones bronquiales y edema pulmonar Luego depresi6n del sistema 
respiratorio que puede llevar a paro respiratorio. 

Cardiacos: Bradicardia. de pronóstico grave en niños 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

* 

* Electrolitos y gases arteriales. 
* Trancaminasas y Protrombina. 
* Glicemia. 

ECG: - Bradicardia en niños. 

Colinoesterasa sérica en muestra reciente 

TRATAMIENTO 

En caso de contacto o derrame: Retire la ropa contaminada. lave la piel con abundante agua y jaMn. 
0 bien con solución de bicarbonato de sodio al 5%. 

En caso de contacto ocular: Lave bien los ojos con solución isotónica 

En caso de ingestión: Aspiracibn gástrka cuidadosa. Lavado gástrico con solución de bicarbonato de 
Sodio al 2%. Carbón activado (I a 2 g/kg peso) suspendido en agua tibia 1x4. 
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ANT~DOTOC 

No se dispone de antídoto especifico. Solo ante una inhibición comprobada de la acetilcolinoesterasa 
y junto a cintomas colinérgiws se puede administrar atropina: 

* 
* 

Niños: 0.01 - 0,04 mglkg dosis IV en dosis repetidas hasta atropinizaci6n (en dosis repetidas). 
Adultos: 1-2 mg IV en dosis repetidas hasta atropinización. 

SINTOMATICO 

Vigilancia cardiaca permanente, por Io menos durante 48 horas. En caso necesario dar respiración arti- 
ficial y oxigenoterapia. 

CONTRAINDICACIONES 

No se debe usar barbitúricos. teofilina ni fenotiazinicos 

NOTA No se requiere de oximac como reactivador (toxogonin). 

/NDICE N-METIL CARBAMATOS 

Aldicarb 
Aminocarb 
Atout (carbofurano + flutriazfoi) 
Barik polvo insecticida (carbaryl) 
Baygon cebo insecticida (propoxur) 
Baygon emulsi6n insecticida (propoxur) 
Baygon 15 HN Conc (propoxur) 
Baygon liquido insecticida (propoxur) 
Baygon polvo insecticida (propoxur) 
Baygon 50% polvo (propoxur) 
Baygon spray (propoxur + dicloNos) 
Baygon verde aerosol (propoxur + diclorvos + ciflutrin) 
Baygon verde líquido (propoxur + ciflutrin) 
Bendicarb 
Bolfo polvo insecticida (propoxur) 
BPMC 
Bufencarb 
Butacarb 
Carbamatos, n-Metil 
Carbanolato 
Carbaryl 
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Carbodan 10 G (carbofurano) 
Carbofurano 
Carbosulfan 
d-Con mata hormigas y cucarachas (propoxur + diclowos) 
Cuaraterr 10% GR (carbofurano) 
DimetiIan 
Dioxacarb 
Equifuran 40 FP (carbofurano) 
Ethiofencarb 
Fican WP (bendiocarb) 
Furadan 4 F (carbofurano) 
Garrapaticida-pulguicida polvo (propoxur) 
Insecticida en polvo ELA (bendiocarb) 
lsolam 
Lannate (metomilo) 
Marshall 35 TS (carbosulfan) 
Mesurol cebo (metiocarb) 
Methomex 20% LC (metomilo) 
n-metil Carbamatos 
Metiocarb 
Metolcarb 
Metomilo 
Mexacarbato 
Nudrin 900 SP (metomilo) 
Oxamil 
Pirimicarb 
Pirimor (pirimicarb) 
Pirolam 
Promecarb 
Propoxur 
Raid cinta mata baratas (propoxur) 
Ravyon 85 WP (carbaryl) 
Sevin 4 Oil (carbaryl) 
Toxalim polvo (propoxur) 
Vydate L (oxamii) 
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METALDEHIDO 

Este polimero de acetaldehido (CHJ-CHO es un sólido cristalino, inflamable, poco soluble en agua 
(200 mgR). 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Se absorbe bien por via oral Se metaboliza a nivel hepático. generando acetaldehido. el Cual a su 
vez es oxidado a ácido acbtiw. 

Es moderadamente tóxiw (LD50 630 mgkg oral rata). Por los metabolitos ácidos generados provoca 
acidosis metabólica y ademas por acción del acetaldehido causa neurotoxicidad. 

usos 
Originalmente se uso como combustible y actualmente se utiliza como molusquicida contra caraco- 
les y babosas Se aplica a m o  cebo formulado en gránulos al 5% 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

* Antecedentes de ingestión del cebo . Los sintomas de onentacion son dolor abdominal. vbmitos. diarrea Luego con mayor latencia se 
observan sintomas neurológicos y acidosis metabólica 

Exámenes bioquimicos electrolitos y gases arteriales, transaminasas 

Análisis toxicológicos: Deteminación de acetaldehido en sangre y cuerpos cetónicos en orina 

. 
* 

SINTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

. Los sintomas tienen latencia de 1 a 3 horas 
f En caso de contacto se produce imtación de la piel y muwsas . En caso de ingestión los sintomas son dolor abdominal, nauseas. vómitos y dtarrea 

Neurológicos Somnolencia. letargo. wnvulsiones Además es posible que se presente amnesia 
recuperable 

. Respiratorios Aumento de secreciones y posteriormente entre 24 a 48 horas, se puede presen- 
tar falla respiratona 

Si se presenta acidosis metabólica. puede ser de mal pronóstico Tambibn se puede presentar 
dano hepatic0 y renal a nivel tubular 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

- Electrolitos y gases arteriales - Transaminasas y protrombina - - 
Orina: 

Niveles de metaldehldo (tóxico > 11 mgldl) 
Niveles de acetaldehldo (tóxico > 0.1 mgldl) 

Proteinuria 
Control de acidez. cuerpos cetónicos. - 

TRATAMIENTO 

En caso de ingestión: Aspiración glstr ica y postenor lavado gástrico cuidadoso. debido a las posi- 
bles convulsiones. Proteja la via respiratona y administre carbón activado como adsorbente. en dosis 
repetidas y laxante salino (1 a 2 g de carbón activado por kilolpeso diluido en agua tibia 1x4 e inter- 
calado 2 horas despubs. leche de magnesia 15 a 30 cc). 

SINTOMATICO 
- 
* Trate convulsiones. - 

Emolientes como protectores de la mucosa gástrica 

Monitore la hipotensión y la depresión respiratoria. 

ANTIDOTO: No se dispone de antidoto. 

INDICE DE METALDEHIDO 

Caracolicida (metaldehldo) 
Cebo para Caracoles y babosas (metaldehido) 

Metacetaldehldo (metaldehido) 
Metaldehldo 

Toximol (metaldehldo) 
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ORGANOFOSFORADOS, ESTERES 

Este grupo de insecticidas corresponde quimicamente a &teres del Bcido fosfónco. Fisicamente son 
polvos o liquidos poco estables en medio aicalino y en las condiciones ambientales. Algunos son de 
olor desagradable. 

Se puede diferenciar dos grupos químicos de bsteres: 

- - Derivados oxigenados: ej. diclowos. iriclorf6n. fenamifos. etc. 
Derivados azufrados. con uno o dos azufres. malatión, metamidofos. clorpirifos. 

MECANISMO DE ACCi6N 

Existe una gran variedad de compuestos quimiws. resultando toxicidades que van de ligera a extre- 
madamente graves El mecanismo de acción neurotbxico es la inhibición irreversible por fosfori- 
lación de la acetilcolinoesterasa, lo que genera sintomas colinkrgicos 

Su metabolismo es rápido por vias hidrolitica y oxidativa. con vidas medias de 3 a 48 horas. Algunos 
como el paration y el malatión son activados por oxidación 

usos 

Se usa en la agncuitura como insecticidas y nematicidas. con fines sanitanos en el control de plagas 
Algunos compuestos se han usado en las guerras quimicas (sarin. schradan) 

ORIENTAC16N DEL DIAGNÓCTICO 

Antecedentes de ingestión o exposición a plaguicidas organofocforados, dentro de las ültimas 6 
horas (laboral, dom8stica. intencional). 

Sintomatologia precoz orientadora. Esta tiene una latencia muy variable de 10 minutos a 6 horas. El 
paciente puede presentar olor a ajos. junto con sudoracion, salivación, diarrea, miosis, broncoes- 
pasmo, temblor y fasciculaciones musculares 

Inhibición de la Colinoesterasa sbrica. Un 50% de inhibición del valor normal se considera diag- 
nóstico. junto a IDS sintomas orientadores 

Disminución de la sensibilidad a la atropina (1 a 2 mg IV de prueba) 
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ANALISIS TOXiCOL6GiCO: 

Identificación del plaguicida organofosforado en muestras de: producto formulado, contenido gástri- 
co, lavado de piel. sangre, orina. etc. 

S[NTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

En caso de contact0 cutáneo. la imtaCi6n es escasa. Solo si éste persiste por 24 horas o la formula- 
ción contiene algun solvente orgánico, se presenta enrojecimiento e inflamación. 

Ante ingestión se presentan sintomas como: 

Gastrointestinales: Dolor abdominal, salivación. náuseas, vómitos, diarrea 

Neurológicos: Cefalea, sudoración. debilidad. vértigo, visión borrosa, miosis. Posible fasciculación y 
temblor muscular. 

Cardiacos: Bradicardia. presión variable. posible hipotensión Falla cardiaca especialmente en niiios. 

Respiratorios: Broncorrea. broncoconstncción y disnea 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: - 
* Electrolitos y gases arteriales - Transaminasas y protrombina. 
* Glicemia. 

Colinoesterasa sérica o en sangre total (medir actividad) 

ECG 

TRATAMIENTO 

En caso de contacto cutáneo: Retire la ropa, lave la piel con abundante agua fria y jabón coniente. 

En caso de contacto ocular: Lave muy bien con solución salina isotónica 

En caso de ingestión: Mantenga via area permeable. Efectúe aspiración gástrica con precaución 
(riesgo de aspiración de solventes de ia formulación). lave el estómago con soluci6n de bicarbonato 
de sodio al 2%, de carbón activado (1 a 2 g/kg de peso) suspendido en agua tibia (1x4) en dosis repe- 
tidas; por cada dosis de carbón dar 2 horas después 15 a 30 cc leche de magnesia como laxante. 
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Administre atropina: 

Niños 
Adultos 

o o1 - 0  04 mglkldosis IV en dosis repetidas hasta atropinizaci6n 
1-2 mg IV en dosis repetidas hasta atmpinizaci6n 

Mantenga al paciente con midnasis y frecuencia cardlaw igual o mayor de 100 Como prevenCi6n 
mantenga la almpinizaci6n hasta nonnalizaci6n de la colinoesterasa 

Después de un minim0 de 4 dosis de almpina administre (Toxogonin M') 
Niiios 
Adultos 

1 a 4 mgkg IV en 250 cc de suero salino lento cada 8 horas 
250 mg wda 6-8 horas IV hasta 48 horas 

Este antidoto es un reactivador de la enzima pero solo es más efectivo dentro de las pnmeras 36 
horas 

SINTOMATICO 

Vigilancia cardiaca permanente durante 48 horas por posible bradicardia 
Aspiracion de Secreciones Oxigenoterapia ventllacion mecAnica SI es necesario 

Control de convulsiones 

CONTRAINDICACIONES 

No se deben usar bartituricos leofilina ni fenotiazinicos 

SECUELAS Con algunos organofosforados lei melamidoíos leplofos ciorpirifos etc ) se puede 
presentar una neuropacia retardada denominada axonopatia distal penfenca 
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INDICE GENERAL DE ORGANOFOSFORADOS 

4bale 
4cefalo 
4cifon 35 WP (Azinfos-melil) 
4ceiillic (pnmifos melii) 
4ifacron 10 Cebo (azamelifos) 
4nlhio 33 EC (formalhion) 
4naloalo 40 EC (dimeloalo) 
4nasecl 100 EC (ddorvos) 
4sunlol (cumafos + Iindano) 
4zamelifos 
4zinfos-elll 
4zinfos-melil 
4zodnn (monocmlofos) 
4lmpina 
3anq liquido Ins (diclorvos + lelramelnnal 
3anq Polvo (parali6n- melil) 
3ankmn Barra (diciorvos) 
3ank Hormiquicida (parali6n -metti) 
3ank Liquido (diciorvos) 
3asudin (diazinOn) 
3ayqon amanllo aerosol (diclorvos + fenflulnn) 
Baygon ME8 liquido (didorvos) 
3ayqon MEB Spray (diclofvos) 

Baygon verde aerosol (pmpoxur + fenfluinn) 
Baylroid TM 525 SL (melamidofos cifluinn) 
Baytex 50 EC (fenldn) 
Baylhion 500 EC (foxim) 
Birlane 24 EC (dodenvinios) 
Black Flag elimina hormigas (diazindn) 
Bmmofos 
Catbofenoli6n 
Cera Bank con lnsec (diclorvos) 
Cianofenfos 
Clorfenvinfos 
Clodoxim 
Clorpinios 
Con Mala Hormigas cucarachas (diclorvos) 
Counter 10 G (ierbufos ) 
Corcel 25 EC (Oxideme16n melil) 
CoiniOn 20% SC (azinfos-rneiii) 
Crufornaie 
Cumafos 
DDVP 1000 EC (diclorvos) 
Demei6n 
DemeiOn S - mebl 
Devevap 1000 (diclorvos) 

Bayqon Spray (pmpoxur + diClONOS) 

Diazifol 600 LE (diazindn) 
Diazinán 
Dtazol 40 WP (diazindn) 
Dibmm (naled1 
Diciorfos 
Dicrolofos 
Diclorvos 
Dtmecrdn 100 SCW ifosfamiddn) 
Dimeloalo 
Dimelop 37 EC (dimeloafor pemelnna) 
Dioxalión 
Diplerex 500 SL (IricIorfr5n1 
DisulfolOn 
Dowox 100 EG (diclowosl 
Dytonale 10 G ilonofos) 
D Z N 600 EW Idiazincinl 
Ekalux Forle (quinalfosl 
Ekalin (Iiomeldnl 
EliOfl 
EPN 
Equifos 40 CWC imonocrofolosl 
Faitanome 57 EC (malalion1 
Famfur 
Fenclorfos 
Fenilrolión 
Fen I I On 
Fen I o a I o 
Folidol (melil-paralion) 
Folilhion 50 EC (Fenilrolhionl 
Follmal (omeioalo) 
Fonofos 
Forale 
F o rm o I i O n 
Fosdan (fosmei) 
FosfamidOn 
Fosdnn (mevinfosl 
Fosfolan 
Fosmei 
Fosmelilán 
Foxim 
Fumiqador auiomAlim Mafu (diciorvos) 
Gusalhión M 35% (azinfos*melil) 
GuliOn (azinfos+melil) 
Hormiquicida Bayer Polvo (fenilrolhi6n) 
Hormiquicida Baylhnon Polvo (foxim) 
Hormiguicida ELLA (diazinbn) 
Hormiguicida Tanax polvo (fenitruthion) 
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Imidam 50 WP (fosmet ) 
INIA 82 4 SS (azinfos+metil) 
lnovat PM (fosmet ) 
lodofenfos 
Insecticidas mafú spray (diClONOS) 
Insecticidas Organofosforados 
Insecticida Raid Liquido (diClONOs ) 
Insecticida Sistemetico 8% (dimetoato) 
Kanpol polvo (diclorvos) 
Kilval 300 (vamidotión) 
Klarlan (fluvalinato+tiometón) 
Larvatox 60 S (diazinón) 
Leptofos 
Lonban 4 E (clorpinfos) 
Mafu Stnp Barra (dicloNos) 
Makthión 40% EC (metidatión+dimetoato) 
Malation 
Malexian 50 WP (malation) 
Metamidofos 
Metasystox R 250 SL (oxidemeton-metil) 
Metidati6n 
Mevinfos 
Monitor 600 (metamidofos) 
Monocron 40% EC(monocrotofos) 
Monocrotofos 
MTD 600 SL (metamidofos) 
Naled 
Neguvon PS (triciorfon) 
Nemacur 400 EC (fenamifos) 
Neocidol 60 (diazinon) 
Nogoc 500 EC (diclorvos) 
Novathi6n 50 EC (fenitrothitin) 
Nuvacron 40 SCW (monocrotofos) 
Oleo Ultracid 100 EC (metidation) 
Ometoato 
Organosfosforados esteres 
Orthene 80 ST (acefate) 
Oxidemeton-metii 
Paration 
Paratión-metil 
Penncap M LE (paration-metii) 
Perfekthion (dimetoato) 
Perizin (cumafos) 
Pirimifos-etil 
Pirimifoc-metil 
Phosdrin (mevinfos) 
Polyírin N 427 EC (monocrotofos+cipermetrina) 
Pralidoxima 
Procenex Insecticida liquido (diclorvos+lindano) 
Profenofos 

Pynnex 25% WP (ClOrPinfOS) 
Quinalfos 
Raid Baratas y Hormigas (clorpirifos+dicloNos) 
Raid Aerosol Matamoscas (dicloNos+PiretrOide) 
Raid Insecticida Liquido (clorpinfos+dicloNos) 
Raid Insecticida Liquido (fenitrothión+tetrametnna) 
Ready Insecticida (malation) 
Reldan 48 EC (ClorpinfOS-metil) 
Rogor L 40 (dimetoato) 
Ronnel 
Roxión 400 EC (dimetoato) 
Ruelene (crufomate ) 
Sann 
Safrotin CE 50 Concentrado (propetamfos) 
Salut (dimetoato+clorpirifos) 
Schradan 
Selecron 720 EC (profenofos) 
Shelltox Vapon Aerosol (diclorvos) 
Shelltox Vapona Barra (diclorvos) 
Shelltox Vapona Liquido (diclorvos) 
Shelltox Vapona Residual (diclorvos+dieldrin) 
Snip 
Stanza 600 LE (metamidofos) 
Sulfotep 
Sulprofos 
Sumithion (fenitrotion) 
Sumidos (malation) 
Supracid 40 WP (metidation) 
Supration 40 EC (metidation) 

Tamaron 600 SL (metamidofos) 
Tanax Aerosol con Diazinon (diazinon+diclorvos) 
Tanax con Triclorfon (triclorfon+lindano) 
Tanax Domestico Liquido 

TEPP 
Terbufos 
TelracloNinfos 
Tiguvon Spot-On (fentión) 
Tiometion 
Triclorfon 
Troya 4 EC (clorpirifos) 
Tugon Bola (triclorfón) 
Tugón Disco (triclorfón) 
Toxogonin (pralidoxima) 
Vamidotion 
Vapona 480 EC (diclowos) 
Volaton 40% DP (foxim) 
Zolone 35 EC (fosfalone) 

systox 

(fenitrotion+tetrametrina) 
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PARAQUAT 

El paraquat junto con el diquat representan al grupo de herbicidas dipiridilos. que son compuestos qui- 
micos de carácter catiónico debido a su nitrógeno cuaternario Son muy solubles en agua y de poder 
corrosivo y cáustico. 

MECANISMOS DE ACCi6N 

A nivel local son imtantes debido a su poder cáustico en soluciones concentradas En caco de inges- 
tión se distribuyen por los diferentes órganos y en especial pulmones, higado y nñones En forma lenta 
se acumulan en los pulmones, especificamente en las células de tipo Il. 

En los tejidos. el paraquat es reducido, formando un radical libre. el cual activa el oxigeno generando 
un anión superóxido (O2). Este anión acelera la lipoperoxidación de los lipidos no saturados de la 
membrana celular. Como resultado, se provoca dentro de 5 a 8 dias. una fibrosis intersticial y progre- 
siva a nivel pulmonar, la cual es frecuentemente mortal. 

usos 

Tanto paraquat como diquat se usan como herbicidas para erradicar malezas 

ORIENTACIÓN DEL DIAGN6STICO 

Antecedentes de ingestión o de exposición a paraquat (laboral, intencional. doméstica) 

Los slntomas locales más importantes son la irritación cutánea y ocular. En caso de ingestión se pre- 
senta un dolor urente del tract0 digestivo. 

En la orina del primer día. se puede determinar paraquat por cromatografia de alta resolución (HPLC). 

SINTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

Local: En caso de contacto intenso se observa gran irritación con dermatitis y ulceraciones. A nivel 
Dfiálmico. la irritación puede provocar una pérdida de la conjuntiva bulbar del globo ocular y tarsal. 
Puede destruirse el epitelio corneal con queratitis y opacidad de la córnea. 
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Ingestión: 

. Frente a ingestiones de más de 6 gramos de paraquat: 
A los 60 minutos se presentan náuseas. vómitos. dolor abdominal. diarrea. sudoraci6n. hipoten- 
si6n. Luego acidosis metabólica. convulsiones y compromiso de conciencia. 
Entre 12 a 24 horas se comienza a observar dificultad respiratoria, cianosis. edema pulmonar, 
compromiso hepatorrenal y muerte por falla respiratoria. 

En caso de ingesti6n entre 3 a 6 gramos: 
Se presenta durante 24 horas irritación gastrointestinal. Luego disfagia. lesión descamativa de 
mucosas y lesiones eritematosas secundarias. También se presenta perforación esofágica y 
mediastinitis. Posteriormente a las 72 horas se presenta compromiso hepático con ictericia y ade- 
mAs compromico renal tubular. 

Finalmente se observa a los 5 a 7 dias una disnea progresiva. Entre 3 - 4 semanas compromi- 
so respiratorio mortal 

Ante ingestiones de 1.5 a 2 gramos: 
Se observa náuseas, vómitos, diarrea y faringitis sin ulceración. 
Luego necrosis tubular renal autolimitada. Y a veces lesiones hepaticas. 
A los 10 a 21 dias se observa disnea y compromiso pulmonar progresivo. Entre 5 - 6 
semanas se produce la muerte. 

* 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 
Control de gases y electrolitos 
Transaminasas 
Creatinina 

Orina: 
Examen completo: control de funcionalidad renal 
Identificación quimica de paraquat. 
Radiografia de pulmones. 
Niveles de paraquat > 0.1 a 2.0 mg/L son de mal pronóstico a las 12 horas post exposición 

TRATAMIENTO 

Local: Lave la piel con abundante agua y jabón y los ojos con abundante agua fria. 

Ingestión: Diluir con mediana cantidad de agua y luego practicar aspiración gástrica y lavado gástri- 
co cuidadoso 

Luego usar como adsorbentes carbón activado en dosis repetidas (1 a 2 glkg de peso diluido en 
agua tibia 1x4 ) y laxante salino (15 a 30 cc de leche magnesia 2 horas después del carbón activado). 

Se puede practicar diuresis forzada. Si hay daño renal se recurre a diálisis peritoneal o hemodiálisis. 
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SINTOMATICO 

Control de daños gastrointestinales, hepático, renales y en especial los respiratorios. Se ha reco- 
mendado corticoides (sin resultados concluyentes). 

Ambroxol se usa por via IV y reducirla. según algunos autores, la formación de peróxidos por los 
macrófagos alveolares. 

Tambi6n se ha usado vitamina C, IV con escasa efectividad 

OBSERVACIONES 

Precaución con la oxigenoterapia. 
Posible secuelas pulmonares (sindrome obstructivo) 

ANT¡DOTO: No se dispone de antidotos. 

[NDICE GENERAL DE PARAQUAT 

Dipiridilos herbicidas. 
Diquat 
Farmon (paraquat + diquat) 
Yramazine (paraquat + simazina) 
Sramoxone Super (paraquat) 
Daraquat 
Reglone (diquat) 
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PENTACLOROFENOL 

El pentaclorofenol (PCF) pertenece al grupo de derivados halogenados del fenol. tales como: pen- 
tacloroíenol, paraCloroienol. tribromofenol. 

En su sintesis quimica se pueden generar impurezas cicladas. conocidas como dioxinas. de acción 
neurotóxica y mutágena. 

EL pentaclorofenol (PCF) , es un sólido cristalino, de olor penetrante y relativamente volátil. Es de 
carácter ácido e insoluble en agua. En cambio su sal sódica (pentaclorofenato sódico PCF- Na). es 
muy soluble en agua y menos vólatil. 

Se absorbe por via oral y cutánea. Se distribuye ampliamente (higado. riñones. SNC. tejido adiposo) 
Se excreta preferentemente por via urinaria . 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

Localmente el PCF es irritante por su car6cter ácido. Por su estructura aromática clorada y su fun- 
ción fenólica. posee diferentes efectos: neurotóxico. hepato tóxico y nefrotóxico. 

Además es un potente desacoplante de la fosforilación oxidativa. En experiencias con ratas tratadas 
con PCF durante 6 a 15 dias de la preñez, se ha demostrado efectos embriotóxicos . 

usos 

Tanto el PCF. como el PCF-Na se usan especialmente como fungicidas en el tratamiento de maderas, 
pero también tienen propiedades alguicidas. herbicidas y germicidas 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

Antecedentes laborales del paciente o de algún familiar. 
Sintomas más caracteristicos. 
Localmente se observa irritación de piel y ojos y posible cloroacné 

En caso de ingestión: Náuseas, vómitos. sudoración. posible fiebre y debilidad 

S[NTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

En caso de contacto se presenta irritación de la piel (exfoliación). de nariz y de ojos (conjuntivitis) y 
cloroacné. 
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En caso de ingestión se observa inflamación gástrica e intestinal con náuseas, vómitos. salivación y 
dolor abdominal. mareo, debilidad. 

Neurológicos: Ataxia. fatiga mental y flsica. cefalea, vértigo. desorientación. anorexia e hipertermia. 
la cual se relaciona con un aumento del metabolismo 

Cardíacos: Taquicardia y posible paro cardíaco. 

Hepáticos: Ictericia. Se describe hepatomegalia con necrosis centroiobular. 

Respiratorios: En caso de inhalación se observa tos, disnea, edema pulmonar. Además es posible 
que se presente daño renal (tubular) y depresión de la medula 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 
Transaminasas y Protrombina 
Hemograma 
Gases y Electrolitos. 
BUN 
Glicemia 
Pentaclorofenol : Limite máximo permisible de pentaclorofenol libre en plasma es de 5 mg/L 

Orina: 
Examen completo (proteinuria. células) 
Control de volumen urinario. 
Niveles de pentaclorofenol libre: limite máximo 0,5 mglL y de pentaciorofenol total: 2 mgll. 

ECG 

TRATAMIENTO 

Local: Lave en forma cuidadosa la zona contaminada con abundante agua y jabón. Si es necesario 
aplique anestésicos. 

En caso de ingestión: Diluya con mediana cantidad de agua y realice aspiración cuidadosa debido 
a la posibilidad de solvente orgánico en la formulación de PCF. Luego lave el estómago con Suer0 
salino o bien con bicarbonato de sodio al 5%. 

Posteriormente administre carbón activado y laxante salino (1 a 2 g de carb6n activado por kglpeso 
diluido en agua tibia 1x4 y luego de dos horas dar 15 a 30 ml de leche de magnesia). 

En caso grave puede ser útil comenzar con exsanguíneo-transfusión, luego continuar con diuresis 
fonada alcalina con bicarbonato de sodio. Vigile posible edema cerebral. 

Sintomático: Reduzca la fiebre por medios físicos y rehidrate al paciente. 
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En caso de depresión respiratoria: Ventilaci6n pulmonary oxigenoterapia. Si es necesario admi. 
nistre sedantes. 

ANTiDOTO No se dispone de antidotos. 

OBSERVACIONES: Contraindicados atropina y antipiréticos como ácido acetilsalicilico o para- 
cetamol. 

En los primeros dias proporcione dieta pobre en iipidos. 

[NDICE DE PENTACLOROFENOL 

Pentaciorofenato sodiw 
Pentaclorofenol 
Pentaclorofenol sodiw 
Sodio pentaciorofenol 
Tnbromofenol 
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PIRETROIDEC 

En la China y Japón se describió que las flores de una planta del género crisantemo contenia un 1.3% 
de principios activos como insecticidas. denominándoseles piretrinas. Estas dieron origen a la sinte- 
sis de los nuevos insecticidas conocidos como piretroides. 

Químicamente son &teres cetoaicohólicos de los ácidos pirétrico y cnsantémico. cuyos isómeros cis 
generalmente son más activos. 

Son liquidos viscosos lipofílicos. y algunos se inactivan en el medio ambiente por acción de la luz. calor 
y humedad. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Son tóxicos de baja actividad en humanos. Los sistemas más sensibles son el sistema nervioso e 
inmunológico. 

El sitio activo es la membrana del newio, retardando el cierre de la compuerta de activación del canal 
de sodio, debido a que solo afecta la corriente en la depoiarización 

Con el objetivo de aumentar su toxicidad se formulan junto a un sinergista. generalmente piperonil- 
butóxido. Además las formulaciones líquidas contienen solvente orgánico. 

uso: 
Se usan como insecticidas formulados en bajas concentraciones, tanto con fines sanitarios en huma- 
nos y animales, como con fines agricolas. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓCTICO 

* 
* 

* 
* 

Antecedentes de ingestión o exposición prolongada al producto. 
Sintomas precoces: por ingestión se pueden presentar a los 15 minutos: náuseas. cóliw y diarrea. 
Además posible crisis asmática. Por contacto cutáneo a los 30 minutos. se puede presentar prunto. 
Pruebas dermicas: test de sensibiiización. 
En muestra reciente de orina se puede identificar metabolitos urinarios. 

S[NTOMAS DE lNTOXiCACl6N AGUDA 

A nivel local y po r  contacto: Se puede presentar prurito y en la cara sensación de quemadura. 
Además posibles reacciones albrgicas. En pacientes susceptibles. rash tipo uriicaria. hasta lesiones 
tipo Steven-Johnson. 

En caso de  inhalación: Se puede presentar: oclusión nasal, rinorrea y sensación de aspereza en la 
garganta. En personas sensibles: bmncoespasmo. edema de mucosa oral, faringea. shock anafilacti- 
co Y crisis asmática. 
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En forma tardia: Se puede observar disnea. tos y fiebre (neumonitis alérgica). 

Gastrolnteitinales: nAuseas. vómitos, cólico. tenesmo (deseo doloroso de defecar) y diarrea 

Neurológicos: Cefalea, vértigo. fatiga. Posibles temblores musculares y cunvulsiones tipo coreoare- 
tósico (movimientos involuntarios. bruscos. breves y rápidos). sensaciones parest6sicas. Además de 
salivación profusa. conducta retraida y posible encefalopatia y amnesia. 

CARDIACOS: Pulso débil y lento. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: Electrolitos y gases arteriales. por posible acidosis 

EEG: Posibles cambios por acción central. 

ANALISIS TOXICOLÓGICO 

Medir niveles en sangre, orina y contenido gástrico 

TRATAMIENTO 

Como ¡os piretroides son poco tóxicos. descarte la posible presencia de ingredientes. como solventes 
y de otros plaguicidas 

En caso de contacto: Lave con abundante agua los ojos y10 la piel contaminada con agua y jabón. 

En caso de parestesia: Aplique topicamente vitamina E 

En caso de ingestión: Realice aspiración gástrica cuidadosa. posible presencia de solvente. 
Luego realice lavado gástrico con bicarbonato de sodio al 2%. Finalmente administre carbón activado 
(1 a 2 g por kilo de peso, suspendido en agua tibia 1 x 4) 
Luego administre leche de magnesia como laxante (15 a 30 ml 2 horas despues del carbón activado). 

SINTOMATICO 

Control de reacciones alergicas con antihistaminicos y descongectionantes orales. Solo en caso seve- 
ro (asma o anafilaxis). aplique adrenalina e hidrocortisona 

En caso de excitación psicomotora. administre diazepam por via oral, o bien lentamente por via intra- 
venosa 

SI se presenta diarrea trate con atropina. 
Sólo en caso de acidosis. se puede recurrir a diuresis forzada alcalina. 

ANTIDOTO: No se dispone de antidoto de acción especifica 
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INDICE DE PIRETROIDES 

Alfa-Cipermetrinas. 
AlfaMetrinas 
Ambush 50 (permetrina) 
Anatoato Forte Liq. (permetrina + dimetotao) 
Ansit Polvo Mojable (perrnetrina + dithane) 
Arrivo (cipermetrina) 
Azomark (fenvalerato + monocrotofos) 
Bang Aerosol (piretroides) 
Bang Arañas Aerosol (piretroides) 
Bang Caminadores Aerosol (piretroides) 
Bang Liquido (piretroides + sunitron) 
Bang Liquido Insectos Voladores (diclorvos + 

Bang Polillas Aerosol (piretroides) 
Bang Polillas Seco (piretroides) 
Bang Voladores Aerosol (piretroides) 
Bang Voladores Seco (cifenotrin) 
Baño Sanitario para Animales Garrap. 

Barikron Casa y Jardin (resmetrina). 
Baygon Amarillo Aerosol (piretroides + 

Baygon Amarillo Liquido (piretroides + 

Baygon Antipolillac Aerosol (piretroides) 
Baygon Hogar y Plantas (piretroides) 
Baygon Verde Aerosol (propoxur + piretroides + 

Baygon Verde Llquido (piretroides + propoxur + 

Bayofly (cyíluthrin) 
Baythroid 050 EC (cyílutrin) 
Bayticol Pour-on (flumetrina) 
Belmark 300 EC (fenvalerato) 
Bengal Tabletas (piretroides) 
Beta-Ciflutrina 
Bicho1 (permetrina) 
Bifentrin 
Bioaletrina 
Bioresmetrin 
Bulldock 125 SC (beta-ciflutrina) 
Cifrenotrin 
Cipermetrina 
Cipotitrina 25 EC (cipermetrina) 
Cyfluthrin 

tetrametrina) 

(permetrin + diclorvos) 

diCl0NOs) 

diClON0S) 

diclorvos 

diclorvos) 

Cyperkill 
d-Con Mata Cucarachas (piretroides) 
Decametrinas 
Decis 2.5 EC (deltametrina) 
Detalmetrinas 
Dertil (perrnetrina) 
Duracide P (tetrametrina + permetrina) 
Ella Insecticida Forte Hogar (piretroides) 
Ella Insecticida Multiuso Aerosol (piretroides) 
Esfenvalerato 
Espirales Procenex (piretroides + nitrato de 

sodio) 
Evaporador Baygon (piretroides) 
Fastac 10% EC (alfa-cipermetrina) 
Fenom P 425 EC (profenofos + ciperrnetrina) 
Fenotnn 
Fenvalerato 
Flumetnna 
Force 5 EC (teflutrina) 
Fumigador Insectos Rastreros (piretroides) 
Halmark 75 EC (esfenvaierato) 
Hormiguicida Bayer Spray (ciflutnn) 
Insecticida Ella Liquido (piretroides) 
Insecticida Ella Seco (piretroides) 
Insecticida Fusolticida Aerosol (piretroides) 
Insecticida Liquido Cooper (piretroides) 
Insecticida Sanderson (DDT + piretroides) 
Insecticida tandas Casa y jardin (piretroides) 
Kanpol polvo (diclorvos + permetma) 
Karate (lambda cihalotrina) 
Karate K (lambda cihalotrina + pirimicarb) 
Klartan B Tau-fluvalinato + thiometon) 
K- Obiol F (deltametrina) 
Otrina 1% (deltametrina 
Lambda cihalotnna 
Launol (deltametrina) 
Lethal mata polillas aerosol (piretroides) 
Lorsban Plus (clorpirifos + cipermetrina) 
Magnum 525 SL (metamidofos + beta-ciflutrin) 
Mara1 250 S (fenvalerato + oxidemeton metil) 
Matamoscas Aerosol Cooper (piretroides) 
Mavrik Aquaflow (tau-fluvalinato) 
Multiinsecticida Liquido Ella (piretroides) 
Muscatox (ciflutrin + foxim) 
Neo-Pynamin (tetrametrina) 
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Nopucid (decameinna) 
Paral Insecticida Liquido (piretmides) 
Permasect 25 EC (pemetnna) 
Pennetnna 
Polvos insechadas Schenan (piretmides + 

fluonm de sodio) 
Polytnn 427 EC (monocrotoios + cipermelnna) 
Pounce (pennetnna) 
Pns-Pres insechcida (piretmides) 
Pmhm 230 WR (estarío naffenato + pennetnna) 
Pybutim 
Pynamin Forte (aletnna) 
Pynosect PC O Control Total (pennetnna) 
Quitoso (piretroides) 
Raid aerosol mata moscas y zancudos (piretroi- 

des + didorvos) 
Raid antipolillas sew aerosol (permetnnas) 
Raid Eléctnw Ahuyenta Zancudos (piretroides) 
Raid Insecticida Liquido Emulsi6n (piretroides) 
Raid mata baratas liquido (piretroides) 
Raid mata hormigas insecticidas Aerosol 

Raid mata hormigas polvo (pirelroides) 
Raid plantas liquido (piretroides) 
Raid todo insectos sew (piretroides) 

(permetnnas) 

Raid iodo uso en aerosol (pennetnna) 
Raid todo uso para casa y jardin (piretroides) 
Rayo 50 EC (pennetnna) 
Renegade moscas SC (alfametnna) 
Renegade moscas suspensi6n 

(aliacipennetnna) 
SBP-1382 (Bioaletnna) 
Shelltox con Dieldnn (dieldnn + pybutnn) 
Shelllox mata baratas liquido (piretmides) 
Shelltox matapolillas aerosol (piretmides) 
Shelltox poder natural (piretroides) M 
Solfac (ciffuinn) 
Stockade 5% EC (cipennetnna) 
Stockade moscas liquido emulsionado 

(cipennetnna) 
Suflex (pireiroides) 
Taistar (bifentnn) 
Tanax doméstica liquido (fenotroti6n + 

Tau-fluvalinato 
Tetrametnna 
Topflight insecticida aerosol (piretroides) 
Traper voladores y rastreros (piretroides) 
Traper tnple acci6n (piretroides) 
Xiiadewr (cyñuinn + azawnazoie) 

tetrametnna) 
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Capitulo 4 Fármacos 

INTRODUCCIÓN 

Las intoxicaciones por fármacos constituyen la primera causa de intoxicaciones en la realidad del pais 
Principalmente se da en los pacientes pediátncos debido a multiples factores dentro de los cuales, el 
mi15 importante es el descuido en su almacenamiento 

Frecuentemente corresponde a monointoxicaciones. pero no asi en los adultos en quienes general- 
mente es voluntaria. en mega dosis y en multiples asociaciones. 

INDICE FARMACOC 

Acido acetil salicilico 
Anfetaminas 
Antibióticos 
Antihistamlnicos 
Benzodiazepinas 
Beta bloqueadores 
Carbamazepina 
Ranitidina 
Clonnezanona 
Disulfiram 
Fenitolna 
Fenobarbital 
Fluoxetina 
Ibuprofen0 
LitiO 
Glucósidos cardíacos 
Metamizol 
Metilxantinas 
Nifedipino 
Opiáceos 
Hipoglicemiantes orales 
Antidepresivos triciclicos 
Antipsicóticos (fenotiazinas) 
Paracetamol 
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ACIDO ACETIL CALICfLICO 

usos 
Es un analgesico. antipiretico, usado también para procesos inflamatorios y trombosis. 

MECANISMO DE ACCl6N 

En las dosis terapeuticas es un antiinflamatorio no esteroidal, el cual inhibe la sintesis de las prosta- 
glandinas. En las dosis tóxicas es un decamplador de la fosforilación oxidativa; un estimulador del 
centro respiratorio; un inhibidor de las enzimas del ciclo de Krebs; realiza la inhibición de la sintesis de 
vitamina K (sólo en dosis tóxicas) y es un hepatotóxico con acción directa. 

SINTOMATOLOG~A 

En la intoxicación leve a moderada puede producir: fiebre. taquipnea, tinitus. alcalosis respirato- 
ria, acidosis metabolica. compromiso de conciencia. letargia y deshidratación. 

En la intoxicación severa puede producir: coma, convulsiones, encefalopatia. hipotensión. edema 
pulmonar. acidemia, coagulopatia, edema cerebral y arritmias. 

* 

LABORATORIO 

Se deben realizar los siguientes exámenes de laboratorio: 

. . Determina salicilatos en la sangre, la orina y el contenido gástrico 
Además medir glucosa, electrolitos, pH urinario, tiempo de protrombina. test de función hepática 
(GOT. GTP ~ G G i )  hemograma y función renal 

TRATAMIENTO 

. 
* 

Asegure la via aerea y la ventilacion Mantenga los signos vitales 
Realice la aspiracion ghstrica y lavado gástrico con volumen controlado 
Administre carbón activado en dosis repetidas 1- 2 glkgldosis cada 4 - 6 horas interca- 
lado con leche de magnesia 15-30 mlldosis 
Alcalinizacibn urinaria Solución glucosada al 10% 1000 ml 

29 NaCl 
29 KCI 
Bicarbonato de sodio 213 M 50 ml 
Volumen a aportar de acuerdo con requerimientos diarios del 
paciente 

* Las convulsiones se pueden tratar con diazepam. pentobarbital o fenitoina 



AUMENTO DE LA ELIMINACIÓN 

Hemodiálisis (en caso de falla renal) 

RANGO DE TOXICIDAD 

Nivel de salicilato sobre 20 mgldL en plasma 
De acuerdo a la dosis ingerida se establece el riesgo de toxicidad. 

Leve c 100 mg/kg 

Leve a moderada 1 O0 - 150 mg/kg 

Moderada 150 - 250 mg/kg 

Severa > 250 mg/kg 

Dosis letal 50 350 mglkg 

..... 

20 

10 

12 24 36 4.8 I o  Horas desde la ingestión 
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INDICE ACID0 ACETIL SALIC[LICO 

NOMBRES COMERCIALES: 

A d i d  
AspirinaQ 
Cardioaspinna' 
Domina1 Puro" 
Ecotnn@ 
Ewin' 
RutonalQ 

ASOCIACIONES: 

Alka Seltzer' 
Anacin' 
Antignpala 
Aspinna C" 
üuffenn" 
Cafiaspinnaa 
Celestagesic' 
Cebl C" 
Cheraml' 
Coldstat' 
Gluspinn' 
Mejora? 
Obleas Chinas" 
Tapal-2' 
Tngesico' 
Veradin" 
Yastac 



ANFETAMINAS 

usos 
Tratamiento de la narcolepsia y del déficit atencional con hiperactividad en niños: también son utiliza- 
das en el tratamiento de la obesidad exógena como anorexigenos y son también drogas de abuso 

MECANISMO DE ACCi6N 

Son compuestos simpaticomiméticos estructuralmente relacionados w n  la norepinefrina. pero su acti- 
vidad estimulante es mayor que ésta y otras catecolaminas Periféricamente estimulan la liberación 
de norepinefrina desde los terminales adrenérgiws y también estimulan directamente los receptores 
alfa y beta adrenbrgicos. 

Las anfetaminas pueden además disminuir el metabolismo de las catecolaminas end6genas por inhi- 
bición de la monoaminooxidasa. 

CUADRO CL[NICO 

Hipertensión arterial - Taquicardia - Agitacibn - Hiperactividad. verborrea 
* Excitación psicomotora 
* Hipertermia de origen central 
* Arritmias 
* Convulsiones 

Coma 
Rabdomiolisis 

* Falla renal 
* Daño hepático o coagulopatias 
* Infarto agudo miodrdico 
* Infartos cerebrales ylo hemorragias intracraneales 

LABORATORIO 

* Niveles plasmáticos. urinarios y contenido gástrico de anfetaminas y similares 
Electrolitos plasmáticos. 
Monitorizar funci6n renal y hepática. enzimas cardlacas. 
Electrocardiograma. 
Electroencefalograma. 
TAC cerebral SPECT cerebral. 
Electromiografla. 
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TRATAMIENTO 

* Mantención de signos vitales 
* Aspiración g6strica - - Carbbn activado: 1-2 gKg peco dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15 ml-30 ml 

Diuresis Icida: Solucibn glucosada al 10% 1000 ml 
49 Na CI 
29 K CI 
Wtamina C 1000 mg 

Volumen de acuerdo con los requerimientos diarios del paciente. 
En caso de mioglobinuria y rabdomiolisis NO usar Vitamina C. 
Tratamiento sintomático de hiperactividad. convulsiones. espasmos arteriales, hipertensibn. 
Nifedipino en caso de crisis hiperiensiva. 
Propranolol en caso de taquicardias * 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto 

RANGO DE TOXICIDAD: Casos fatales se han reportado luego de la ingestión de 1.3 mg/kg de anfe- 
tamina 

INDICE ANFETAMINAS 

Nombres Comerciales 

Anfetamina sulfato Anfetamina L CH" 

Desoxiefednna Cidrin" Escancil" 

Dietilpropion Exacid' Sacid" 

Fenfluramina Desapet@ Dietokal' Diomende' Fluopet' 
Megavale Ponderax' 

Fentermina lnosie F' 

Metiifenidato Ritalin* 

Pemolina Ceractiv" Cyiert' 

Fenilpropanolamina Antigripaf L Ch Biogrip' Contac' 
Dangrip Gnpasan Compuesto' Gripexin* kolibel' Mapesil' 
Mapecii C' Matinof Mucorama' Naldecol'. Pyrroxate" Rinofnm" 
Sinutab' 
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Casi todas las muertes ocurren como resultado a reacciones de hipersensibilidad o en la proliferación 
exagerada de microorganismos resistentes 

CINTOMATOLOG~A: 

I) PENICILINAS: Pueden producir urticaria. fiebre. neutropenia e hipertensión arterial. La adminis- 
tración I.V. de Penicilina G Sal Potásica puede provocar arntmias y paro cardiac0 

Ampicilina y Docloxacilina pueden producir trastornos gastrointestinales y una disfunción hepática 

Rango de toxicidad: Con dosis de 250 mgkg en 51 casos, el 80% de los pacientes resulta asintD 
mhtico (amoxiciiina y ampicilina). Dosis supenores a 10 millones de penicilina G puede resultar en 
convulsiones y coma. 

2) MACROLIDOS Pueden producir irritación gastrointestinal, oto-toxicidad. arntrnias ventriculares. 
ictericia como resultado de colestasis intrahepática (pnncipalrnente en la administración IV). hepa- 
titis aguda, agranulocitosis. trombocitopenia y anemia hemolítica 

Rango de toxicidad: Dosis mayores a 2 gramos puede provocar trastornos gastrointestinales 

3) AMINOGLICÓSIDOS: Pueden causar parestesias, mareos, cefaleas, fiebre. visión borrosa. lesión 
del octavo par craneal con zumbido de oidos. sordera, pkrdida del sentido del equilibno. daño 
renal. 

Rango de toxicidad: Gentarnicina. niveles superiores a 12 mcglml se traducen en efectos toxi- 
cos. 

4) FLUOROQUINOLONAS: Pueden causar dolor de cabeza, convulsiones. dolor abdominal. náuse- 
as, vomitos. diarrea. hematuria, atrofia testicular. 

5) lMlPENEMlClL4STATlNA Pueden causar convulsiones. náuseas. vómitos. elevación de enzimas 
hepáticas, leucopenia. granulocitopenia. 

6) TETRACICLINAS: Las tetraciclinas vencidas se descomponen en productos tóxicos. que provo- 
can daño renal con poliuria. acidosis. pérdida de proteínas, glucosa, aminodcidos y pOtaSi0. 

7) NITROFURANTOINAS: 
El uso prolongado puede ocasionar fibrosis pulrnonar y daño hepático. 
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LABORATORIO 

El recuento sanguine0 completo puede revelar tmmbocitopenia y la disminuci6n de leuwcitos y de 
eritmcitos. En caso de los aminoglicósidos. monitoreo de la iunci6n renal, electmlitos y la funci6n audi- 
tiva; en las fluomquinolonas. la funci6n renal y el monitoreo de enzimas hepAiicas. 

TRATAMIENTO 

- Medidas de urgencia para el tratamiento de reacciones graves de sensibilidad (anafilaxis). - Aspiracibn y lavado gtistriw. 
* Carbón activado en dosis repetidas: 1- 2 glkgldosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de 

magnesia 15-30 mlldosis. - Tratamiento sintomAtiw y de soporte. 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No hay antidoto especifico. 

La parálisis respiratoria producida por neomicina puede ser antagonizada por administración 
IV de Gluconato de Calcio 10%. 



ANTlHlSTAMlNlCOS (Hl) 

usos 
Se usan en el tratamiento de las alergias y además se adicionan a preparados antignpales, siendo la 
pseudoefedrina y/o analgésicos antiinflamatorios no esteroidales w m o  paracetamol. pirazolónicos. 
calicllicos las combinaciones más frecuentes. 

MECANISMO DE ACCI6N 

Actúan bloqueando la histamina sobre los receptores HI de la musculatura lisa y de los capilares. ade- 
más poseen un efecto anticolinérgico y pueden estimular o deprimir el sistema newioso central depen- 
diendo si se trata de dosis tóxicas o terapbuticas respectivamente. 

FARMACOCINETICA 

Estos fárrnacos se absorben bien por via oral, alcanzando su maxima concentración plasmática a las 
2-3 horas. Se distribuyen ampliamente en el organismo Se convierten en metabolitos activos e inac- 
tivos en el hlgado y son excretados en la orina. En los niños la eliminación es mas rápida 

CUADRO CLINIC0 

En dosis terapéuticas su principal efecto sobre el sistema nervioso central es la sedación, salvo para 
terienadina y astemizol que tienen poca penetrancia en él. 

En las ingestiones tóxicas puede haber depresión o estimulación del S.N.C., en niños la estimulación 
es común e incluye excitación, alucinaciones y convulsiones e hiperpirexia. En adultos el sopor o coma 
puede ir seguido de agitacibn y convulsiones. 

Otros slntomas están relacionados con el sindrorne anticolinergico. vale decir mareos, midriasis. 
visibn borrosa, boca seca, rubicundez, fiebre. taquicardia. retención urinaria, alucinaciones y delirio. 
Reacciones distónicas. edema cerebral, rabdomiolisis. Arritmias. 

LABORATORIO 

* 

* Transaminasas y protrombina. 
* Enzimas cardlacas. 
* ECG 
' 

Medir niveles en sangre, orina y contenido gástrico. 

Gases en sangre arterial. hemograma. examen de orina 



Protocolos para el manejo del paciente intoxicado 

Mantención de signos vitales y asistencia respiratoria. 
Debe hacerse aspiración gástrica sin importar el tiempo que haya transcurrido desde la inges- 
tión, ya que el vaciamiento gástrico este retardado. También. debe hacerse lavado gástrico con 
volúmenes adecuados y con protección de la via aérea si hay depresión del S.N.C. 
Carbón activado en dosis repetidas: 1-2 glkgldosis cada 4-6 horas intercalado con leche de mag- 
nesia 15-30 mlldosis. 
Diuresis ácida: Soluci6n glucosada al 10% 1000 ml 

4 g NaCl 
2 g KCI 
Vitamina C 1000 mg 
En volumen suficiente para los requerimientos diarios del paciente. 
No usar en caso de rabdomiolisis. 

Manejo de las convulsiones: Diazepam. fenobarbital. fenitoina. 
Manejo de las arritmias. 
Manejo de las distonias. 
Manejo de la hipertensión o hipotension arterial. 

DROGAS ECPEC~FICAS O ANT~DOTOS: NO tiene. 

RANGO DE TOXICIDAD: Con tres veces la dosis terapéutica se observan efectos indeseados 

INDICE ANTHISTAM¡NICOS 

Nombres comerciales: 

Alergan" 

Anticold SP" 
Antistam' 
Artamina" 
Astemizol' 
üonamina' 
Cam' 
Ceiestagesic' 
Celestamine" 
Ciarityne" 
Ciofexan" 
Clorfenamina' 
Clorfenamina Maleato" 
Cloprimeton" 
Dokit' 
Fasarax" 

Allednil' 

Flurinol" 
Frenaler" 
Hidroxicina' 
Hismana$ 
Histalergan" 
Histaminum Compuesto" 
Histaplus" 
Idulamine" 
isogramin' 
Ketotisin" 
Lannax" 
Lertamine" 
Lontadex" 
Loratadina 
Loretina" 
Mircol' 
Neonimofan" 
Nexit" 
Nytol" 

Pasifen" 
Plexus" 
Poiaramine" 
Prodel.' 
Remitex' 
Repinox" 
Scadan" 
Somoi" 
Taden" 
Teobril" 
Terfenadina 
Terfin" 
Tim' 
Tinset' 
Tyson" 
Zadetin" 
Zinlergia 
Zyrtec' 
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BENZODIAZEPINAS 

\;/ 
usos +i.+ 

Ampliamente utilizadas en el tratamiento de la ansiedad y el insomnio. para la inducción y kantencion de 
la anestesia también son utilizadas como anticonvulsivantes y relajantes de la musculatura esquelética 

MECANISMO DE ACCi6N 

La acción de las benzodiazepinas resulta en una potenciación de la inhibición neuronal mediada por 
el ácido gama-aminobutirico (GABA). 

SINTOMATOLOG¡A 

Depresión del S.N.C. y respiratorio; además ataxia. hipotonia. hiporreflexia y coma. Se ha descrito 
casos de inducción de disquinesias. hipotensión y ataxia. 

LABORATORIO 

Se deben medir niveles de benzodiazepinas en plasma, orina y contenido gástrico. 

TRATAMIENTO 

* Mantención de signos vitales 
* Apoyo ventilatorio 
* 

* 

Aspiración gástrica y lavado gástrico con volumen controlado y con protección de la via aérea si 
hay compromiso de conciencia. 
Carbón activado: En dosis repetidas: 1- 2 g/kg/ dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de 
magnesia 15-30 mlldosis. 
Hipotensión: como primera opción debe administrar fluidos I.V. 

ANTíDOTO 

Flumazenil (Lanexat @, 0.5 mg ,0.2 mg. 1 mg) administrar 0.01 mglkgldosis hasta 0.2 mg por dosis 
cada 4 - 6 - 8 hrs. o incluso 0.1 mg.. IVlhora ajustando la velocidad de infusión. Se recomienda no 
sobrepasar los 2 mg. en 12 hrs para evitar la aparición de náuseas y vómitos. 

RANGO DE TOXICIDAD 

Muerte por sobredosis de benzodiazepinas son extremadamente raras, ingestión de 2 g de diazepam 
determinan toxicidad leve. 

Se potencia su efecto con riesgo de mortalidad en asociaciones con otros farmacos depreso- 
res del S.N.C o asociación con alcohol etílico. 
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[NDICE BENZODIAZEPINAS 

Nombres comerciales: 

Alprazolam 

Brotizolam 

Clobazam 

Clonazepam 

Clordiazepoxido 

Asociaciones 

Cloxazolam 

Diazepam 

Flunitrazepam 

Ketazolam 

Loprazolam 

Lormetazepam 

Midazolam 

Nitrazepam 

Oxazepan 

Prazepam 

Temazepam 

Triazolam 

: Adax", Alprazolam (Profarma. Bago. Benguerel. 
Sanitas. Beta). Ansiopax', Grifoaipram', Prazm Gotas". Pruden". 
Tranquinala , Tncalma". Zotran" 

: Donnex". Noctilan" 

: Clobazam, Fnsin". Grifoclobam" 

Ravotnl" 

' Clordiazepoxido" (L CH. Pasteur, Benguerel. Sanitas. Recalcine), 
Silibrin' 

: Aerogastrol", Aero Itan". Antalin", Antalin Forte@. 
Garceptol", Impax". Lerogin'. Libraxin", Limbatrilin". Morelin", 
No-rep. Pianit". Proficin", Superdiges$, Tensohm. Tranvagal' 

: CYCOl' 

: Bamyl". Diazepam (Pasteur, Sanitas, Valma. Recalcine. Sanderson. 
Biosano. Chile Lab.), Valium". Asociaciones: Calmosedan'. 
Cardiosedantol". Sedantol" 

Flunitrazepam" (Recalcine. Chile Lab.), Ipnopen". Rohypnol 

Ansietil", Grifoketam", Sedatival FP@ 

Avlane' 

Bidormil'. Nocton" 

Dormonid'. Midazolam" 

Tanodon" 

Serepax", Asociaciones: Buscopax", Novalona' 

Equipax' 

Silenta" 

Balidon", Somese' 
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BETA-BLOQUEADORES 

Las drogas bloqueadoras de los receptores beta adrenérgicos son ampliamente usadas en el irata- 
miento de la hipertensión arterial. arritmias, angina, glaucoma de ángulo abierto, migraña y post 
infarto al miocardio. 

Existe una variedad de beta-bloqueadores con diversos efectos farmacológicos y usos clínicos. 

FISIOPATOLOG[A DE LA INTOXICACIÓN POR BETA-BLOQUEADORES 

-a acei6n de los beta-bloqueadores es mejor comprendida si se considera la distribución y función de 
os receptores beta adrenérgicos en el organismo. 

Distribución y función de los receptores Beta-adrenérgicos 

R 1  

Corazón: 
Frecuencia cardíaca 
Contractilidad 
Velocidad de conducción 

Riñones: 
Entrega de renina plasmatiea 

Ojos: 
Producción de humor acuoso 

Páncreas: 
Entrega de insulina 

Tejido adiposo: 
Lipólisis 

Higado: 
Glicogenolisis 
Producción de ácido láctico 

Distribución potasio: 
Hacia la célula 

R 2  

Bronquios: 
Dilatación 

Vasos sanguineos: 
Dilatación artenolar 

Músculo liso intestinal: 
Relajación 

Utero: 
Relajación 

.OS receptores han sido clasificados en R1 o R2. basado en los efectos relativamente SeleCtiVOS sobre 
liStintos órganos. Sin embargo, los bloqueadores cardioselectivos o R I  tales como metoprolol y 
ltenolol son relativamente selectivos sólo en dosis terapéuticas. 
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Con dosis altas y después de una sobredosis se produce un beta-bloqueo generallzado. 

Las manifestaciones de la intoxicación por beta-bloqueadores incluyen las consecuencias del bloqueo 
beta. común a todas las drogas, y otros efectos farmacológicos que difieren segun la droga. 

La intoxicación por propranolol, que es un depresor de membrana, produce depresión de la contracti- 
lidad miocárdica y de la conducción intraventicular. hipotensión y bloqueo AV. 
Es liposoluble lo cual facilita su paso al SNC produciendo compromiso de conciencia. y convulsiones. 

La sobredosis con pindolol. que tiene actividad agonista parcial (EA. actividad simpaticomimética 
intrínseca) puede causar taquicardia e hiperlensión. 

Soblol, tiene actividad antiarritmica tipo 111 y prolonga el intervalo QT dosis dependiente. puede pro- 
ducir taquicardia ventricular, del tipo torsión de punta y fibrilación ventricular. 

Atenolol y nadolol, son poco Iiposolubles. tienen poca acción sobre el SNC 

Bloqueadores beta adrenergicos 

Cardio Depresión Agonista V.media 
Droga selectivo de membrana parcial (horas) 

Acebutolol 
Atenolol 
Es m o I o I 
Labetalol' 
Metoprolol 
Nadolol 
PI n d o i o I 
Propranolol 
Sotaioi- 
Xmolol 

+ 
+ 

O 

+ 
O 
O 

+/- 
O 

+ 

+ 
++ 

O 

+ 
O 
O 
O 
O 
O 

O 

+/- 

+++ 

7 
6-9 

7-9 mi 
3-5 
3 4  

14-24 
3-4 
2-6 
17 
4-5 

* actividad bloqueadora alfa adrenbrgica 
* actividad antiarritmica clase 111 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

Se basa en el antecedente de ingestión asociado a braquicardia e hipotensión. 
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CUADRO CLINIC0 

La farmacocinética de los beta bloqueadores varia considerablemente y la duración de la intoxi- 
cación puede variar de minutos a días. 
Los signos principales son braquicardia e hipotensión. 
El edema pulmonary el broncoespasmo pueden ocurrir, pero usualmente en personas con enfer- 
medad miocárdica de base y EPOC respectivamente. 
Las arritmias son consecuencia del efecto beta-bloqueador y de la acción depresora de membra- 
na. 
La hipotensión es el resultado de la asociación de bradicardia y depresión de la contractilidad que 
lleva a una caída del gasto cardíaco. La vasocontricción inicial probablemente es resultado del blo- 
queo R2 o una respuesta refleja a la hipotensión lo cual se manifiesta por un aumento de la resis- 
tencia vascular periférica. (RPV) pero con altas dosis los efectos depresores de membrana pro- 
ducen vasodilatación con caída de la RPV, lo cual contribuye a la hipotensión. 
El coma debido a sobredosis de R bloqueadores es precedido por evidencias de toxicidad cardio- 
vascular. En ausencia de éstas, busque otras causas de coma. 
Una complicación interesante de la sobredosis de Propranolol es el espasmo esofágico que puede 
impedir la instalación de una sonda nasogástrica. Un mecanismo presunto es la inhibición de los 
receptores R2 (que producen relajación muscular), predominando entonces la acción de los recep- 
tores a (que producen contracción muscular). 
La hipoglicemia no es frecuente pero ha sido reportada en niños en sobredosis aguda y en adul- 
tos en tratamiento prolongado. 
La hiperkalemia. teoricamente, se produciría por una inhibicion de la entrada de potasio a la célu- 
la por estimulación R2. 

SINTOMATOLOG¡A 

CARDIOVASCULAR: - Arritmias y alteraciones ECG. - Bradicardia sinusal. nodal. ventricular. - Bloqueo AV: Todos los grados. - Pérdida de la actividad auricular. 
QRSancho. 
Arritmias ventriculares. usualmente ritmos de escape braquicardia-dependientes. 
taquicardia ventricular (torsión de punta con sotaiol) - Asistolía. 

* Hipotensión. shock cardiogénico. 
* Taquicardia. hipertensión (pindolol) 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL: 
* - Convulsiones. 
* Depresión respiratoria. 

Compromiso de conciencia, delirio, coma 

OTRAS: 
* Broncoespasmo. 
* Edema pulmonar. - Hiperkalemia. 

Hipoglicemia. 
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LABORATORIO 

Niveles especificos: 
La medicion de niveles séncoc de betabloqueadores puede confirmar el diagn6sliw 

Exámenes generales: 
ELP 
Glicemia 
BUN 
Creatinina 
GSA 
ECG 

TRATAMIENTO 

* Mantener via aérea permeable y sopo!ie ventilatorio si es necesano 
Aspiración gástrica y lavado gástrico. 
Carbón activado en dosis repetidas 1-2 glkgl dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de 
magnesia 15 -30 mlldosis 
Corregir hiperkalemia hipoglicemia 
Tratar wnvulsiones con Benzodiazepinas I V 
Tratar el broncoespasmo con estimulanres R2 en aerosol 

AUMENTAR LA ELlMlNAClON DE LA DROGA 

La rnayoria de los R-bloqueadores especialmente las drogas más tóxicas como propranolol son alta- 
mente Iiposolubles y tienen un gran volumen de distnbucibn 
La hemopeñusion. hemodiálisis o dosis repetidas de carbón activo pueden ser utiles en aquellos 
w n  un bajo volumen de disiribucion asociado a vida media larga wmo acebutolol. atenolol. nado- 
lol. sotalol 

AGENTES 
R ADRENERGICOS 

NOREPINEFR~A 

I GLUCAGON 1 

b 1 receptores 

1 1 I ADENILCICIASA l I /  
1 

ATP 
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INDICE BETA-BLOQUEADORES 

Nombres comerciales: 

Acebutolol 

Atenolol 

Es rn o I o I 

Labetalol 

Metoprolol 

Nadolol 

Pindolol 

Propranolol 

Sot at o I 

Timolol 

BelocQ. GrifobutoP, Prent" 

Atenolol". Betacar", Gnfoteno?. Labotensil" 
TenoreticQ. Tenormin" 

TradateQ 

Lopresor" 

Corgarff 

Viskaldix'. Visken" 

ConodaP 

HipecorQ 

Cusimolol". Glautimo?. nof Nicolich" 
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CARBAMAZEPINA 

usos 
Anticonvulsivante quimicamente similar a los antidepreslvos trlciclicos. Profilaxis de convulsiones 
parciales (especialmente complejas) y generalizadas tónico-clónicas. Puede ser usada para aliviar el 
dolor en la neuralgia del trighmino o neuropatia diabética. También se usa como tratamiento de enfer- 
medad bipolar. 

MECANISMO DE ACCi6N 

Puede deprimir la actividad en el niideo ventralis del tálamo y disminuir la transmisión sináptica o la 
suma de la carga de estimulaci6n temporal o descarga neural limitando el flujo de Na+ a travhs de la 
membrana celular Estimula la liberación de ADH y potencia su acción promoviendo la reabsorción de 
agua.nene un efecto anticolin4rgico. antineurzllgico. antidiur4tico. relajante muscular y propiedades 
antiarrihicas. 

SINTOM ATOLOGIA 

Cardiovascular: Puede causar taquicardia sinusal y defectos de conducción. hipotensión 

Respiratorio: Puede causar depresión respiratona y apnea 

Neurol6gico: Puede causar ataxia. visión borrosa, nistagmus. rnidriasis. distonlas. depresión del 
S.N.C. Actividad mioclónica, convulsiones y coma ciclico. 

Gastrointestinal: Puede causar retardo del vaciamiento gástnco 

Hepático: Puede causar hepatitis (uso crónico). 

Genitourinario: Puede causar oliguna, retención unnana 

Hematológico: Puede causar toxicidad hematopoyética (uso terapeutlco) 
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LABORATORIO 

Niveles plasmáticos. orina y contenido gástrico. 
Hemograma. 
Pruebas hepáticas y protrombina. 

TRATAMIENTO 

Administre aspiración gAStriCa y lavado gástrico con volúmenes controlados y con protección de 
la via aerea en caso de compromiso de conciencia 

Carbón activado: Se debe agregar 1-2 g/kg/dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de magne- 
sia 15 - 30 ml/dosis. 

Diuresis ácida: Soluci6n glucosada al 10% 1000 ml 
NaCl4 g 
KCI 2 g 
Vitamina C 1000 mg 

En volúmenes suficientes para el requerimiento diario del paciente 
Convulsiones: diazepam. pentobarbital. fenitoina. 
Hipotensión: Volumen y/o drogas vasoactivas 
Peritoneodiálisis y hemodiálisis: Son inefectivas. 
Hernoperiusión: Puede ser útil. 

ANT~DOTO: NO existe 

RANGO DE TOXICIDAD: Niveles plasmbticos mayores de 10 mcg/ml(42 mCmOlll) 
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RANlTlDlNA 

Es un receptor antagonista H2, quimicamente parecido a la histamina. Compite en forma reversible- 
con la histamina por los receptores H2 de las c6lulas parietales gástricas. causando una inhibición o 
supresión de la secreción de ácidos gástricos que estimulan los alimentos. la histamina, la pentagas- 
trina. la cafeina y la insulina. No afecta el tiempo de vaciamiento gástrico. la presión del esfínter eso- 
fágico. ni la secreción pancreática. 

FARMACOCINÉTICA 

Puede ser ingresado al organismo por via oral, intravenosa o intramuscular 

Por via oral es rápidamente absorbido entre un 70% a 80% en 30 a 90 minutos. La vida media en el 
organismo es de alrededor de 2 horas. 

Se excreta principalmente por via renal. 
Después de la administración intravenosa o intramuscular el 75% de la droga se recupera en sus com- 
ponentes principales en la orina de 24 horas. 

Los metaboiitoc remanentes son inactivos en forma de N-glucurónidos y suifóxidos 

Puede ser excretado wmo tal por la leche materna y cruza la barrera placentaria 

usos 

Forma parte de un importante grupo de fármacos que proporcionan un efectivo y seguro tratamiento 
de enfermedades gasirointestinales como la úlcera gastroduodenal, el Sindrome de Zollinger-Ellison, 
el reflujo gastroesofágiw, Úlceras de stress y otras. 

CUADRO CLINICO: 

Los efectos tóxiws son raros y se han visto efectos moderados después de una dosis unica de entre 
12 a 20 gramos 

Entre las manifestaciones de intoxicación aguda se han ObSeNadO las siguientes: 

Bradicardia. 
Alteraciones del SNC. tales como: confusión, delirio. somnoíencia. alteración del lenguaje - - Sudoración profusa. 

* Lesiones dermatológicas. 

- Disfunción hepática. 
Alteraciones endocrinológicas 
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En general, estos sintomas no persisten por mucho tiempo y normalmente declinan entre algunas 
horas a uno a dos dias de suspendido el tratamiento. sin dejar lesiones residuaies si la intoxicación se 
trata adecuadamente. 

TRATAMIENTO 

En caso de ingestión administre: 

Aspiración gástrica y lavado gástrico con volumen controlado. 
Carbón activado: administre 1-2 g/Kg/peso/dosis cada 4-6 horas intercalado con leche de mag- 
nesia 15-30 ml/dosis. 
Via venosa permeable e hidratación 

- 
- 

INDICE RANlTlDlNA 

Ranitidina: Ranitax". Ranitax Node'. Zantac', 
Benguerel. Bagó. Chernopharrna. Recalcine, 
Sanderson. Biosano, Mintlab. Rider, Chile. 
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CLORMEZANONA Y CLOFZOXAZONA 

usos 

Alivio de espasmos musculares en desórdenes musculoesqueiéticos. tensión asociada a SituaCiOneS 
de estrés. 

MECANISMOS DE ACCi6N 

Se desconoce su mecanismo de acción. 

CUADRO CL/NICO 

Puede producir midriasis. taquicardia. hipotensión. reacciones distónicas. hiperreflexia, depresión del 
SNC. letargia, mareos, fatiga. coma, hepatotoxicidad a dosis terapéuticas con clorzoxazona Necrosis 
tbxica eoidemica ha sido asociada ai uso de clormezanona 

TRATAMIENTO 

* Mantenga signos vitales. - Administre aspiracion g6stnca y lavado gAstrico con volúmenes controlados y con proteccion de 
la via aerea en caso de compromiso de conciencia. 
Carbon activado. administre 1-2 glkgldosis cada 4-6 horas intercalado con leche de magnesia 
15-30 mlldosis 
Manejo de las convulsiones. Diazepam, fenobarbital. fenitoina. 

* 

* 

* Diuresis ácida: Solución glucosada al 10% 1000 ml 
NaCl 4 9  
KCI 2 9  
Vitamina C 1000 mg 
Volumen a aporiar diario según el requerimiento del paciente. 

* Monitoreo cardiac0 y de funcidn respiratoria. 

RANGO DE TOXICIDAD: 7-11 gramos en adulto 
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[NDICE CLORMEZANONA Y CLORZOXAZONA 

Nombres comerciales: 

Clormezanona 

Fenarol" 

Restoril" 

ASOCIACIONES: 

Precaución asociaciones con Paracetamol 

Adalgen" 
üeseroi" 
Calmosedan" 
Cardiosedanlol" 
Dioran" 
Dolnix" 
Dolonase" 
Dolopirona" 
Dolrelax" 
Fibrorelax" 
Kidargol" 
Neo -Bulartrola 
Sedantol 
Siireiax' 
Sin-Algil" 
Clonoxazona 
Asociaciones con Paracetamol 
Brevex" 
Flectadol" 
Miorex" 
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DISULFIRAM 

usos 
Como tratamienio de la dependencia al alcohol. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Disulfiram es un &ter del Bcido ditiocarbámico y actua complejando metales como cobre y zinc en 
enzimas del sistema nervioso y hepBtim. 

El disulfiram es una droga antioxidante usada en el tratamiento del alcoholismo. Actúa inhibiendo la 
aldehido dehidrogenasa. dando como resultado una acumulación de acetaldehido despues de una 
ingesta de alcohol. 

Hay que considerar dos problemas importantes con el disulfiram: la sobredosis aguda de disulfiram y 
la interacción de disulfiram con etanol 

SINTOM ATOLOG~A 

1 Sobredosis aguda de disulfiram en ausencia de etanol: Letargia, ataxia. convulsiones. coma, 
v6mitos, taquipnea. taquicardia y anormalidades del ECG 

2. Toxicidad disulfiram - etanol' Flushing (vasodilatación). cefalea, vómitos. disnea. ansiedad, con- 
fusión. hipotención ortostática. La sevendad de ioc Sintomas depende de la dosis de disulfiram y 
de etanol. los sintomas aparecen entre 5-10 minuloc y la resolución es entre las 2 4  horas, en caso 
de pellet se prolongan los sintomas incluso por dias. 

LABORATORIO 

- Los niveles plasmhtiws de disulfiram no son clinicamente importantes. pero permiten establecer 
en pacientes psiquiátncos el cumplimiento de la terapia 
En inleracción con etanol, los niveles de etanol pueden ayudar a predecir la duración de la sinto- 
matologia 

TRATAMIENTO 

Sobredosis aguda de disulfiram 

Mantenga signos vitales 
Administre aspiración gBstrica y lavado gástrico. con volumenes controlados 
Carbón activado: en dosis repetidas 1-2 glkgldosis cada 4-5 horas intercalado con leche de 
magnesia 15-30-mlldosis 

- 
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Tratamiento del coma. 
Establezca vía abrea permeable. 
Asegure una ventilación adecuada en frecuencia y profundidad 
Evalúe circulación: Tome pulso. presión arterial, estime perfusión tisular (pH, sanguineo. diuresis). 
Glucosa: 25 - 50 g IV (solución glucosada al 30% - 50%). A menos que pueda descartar rápida- 
mente una hipoglicemia. 
Tiamina: 100 mg IM o IV. Para prevenir la encefalopatia de Wemicke por dbficit de tiamina en 
alcohólicos o mal nutridos. 
Tratamiento de las convulsiones: Diazepam. fenobarbital. fenitoina. 

'NTERACC16N ETANOL - DISULFIRAM 

Mantención de signos vitales. 
Carbón activado como absorbente de disulfiram (1 a 2 g/kg/dosis). 
Tratamiento de la hipotensión ortostática y shock. 
Si es necesario usar agente presor, norepineirina es preferible a dopamina. 
Antihistaminicos. 

IROGAS ESPECIFICAS O ANT¡DOTOS: No se dispone de antidoto 

4UMENTO DE LA ELIMINACIÓN 

iemodiálisis no está indicada en la sobredosis de disulfiram Hemodiálisis puede ser uti1 en interac- 
:ión con etanol. ya que remueve este ultimo 

INDICE DEL DISULFIRAM 

intabusQ. 

)isuifiramo? 

)itiocarbamatos". 
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FENlTOlNA 

usos 
Es un anticonvulsivante estnicturalmente similar a los barbitúricos. pero con baja actividad hipnólica. 
Se utiliza en el manejo de convulsiones parciales simples, wmplelas y generalizadas tónico-clónicas, 
para prevención de wnvulsiones posteriores a trauma o neumcimgia de crbneo. arritmias ventricula- 
res. efecto beneficioso en el tratamiento de la migraña o neuralgia del tngémino en algunos pacientes 

MECANISMO DE ACCi6N 

Estabiliza la membrana neuronal y disminuye la actividad convulsiva por aumento de la salida o dis- 
minución de la entrada de Na+ a traves de la membrana celular en la corteza motora durante la gene- 
ration del impulso nervioso Prolonga el periodo refractario efectivo y acorta el potencial de acción en 
el corazon 

CUADRO CLINIC0 

Cardiovascular: Por inyecci6n endovenosa rápida hipotensión y bradicardia. Otras arritmias son atri- 
buidas al solvente propilengliwl 

Neurológicos : Puede causar ataxia, nistagmus, hiperreflexia, somnolencia. coma 

Gastrointestinal: Puede causar nauseas y v6mitos 

Hepáticos: Puede causar hepatitis. necrosis hepática. colangitis (uso crónico) 

Dermatológico: Puede causar erupciones cuthneas 

Endocrino: Puede causar hiperglicemia 

Psiquihtrico: Puede causar alucinaciones y wnfusi6n 

Laboratorio: Niveles plasmátiws seriados 
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TRATAMI E NTO - Admlnlstre asplración gástrlca y lavado gástrico con volumen controlado 
* Carbón activado: En dosis repetidas: 1- 2 glkgldosis cada 4-6 horas intercalado con leche de 

magnesia 15-30 mlldosis. . Convulsiones: Diazepam. fenobarbital. fenitoina. . Hipotensión: Volumen ylo drogas vasoactivas 
* Diuresis alcalina: Solución glucosada al 10% 1000 ml 

NaCl2 g 
KCI 2 g 
Bicarbonato de Sodio 2/3 M 50 ml 
Volumen a aportar de acuerdo con los requenmientos diarios del paciente 

Hemodiálisis. peritoneodiálisis no son efectivas 

ANTIDOTO: No existe 

RANGO DE TOXICIDAD 

Ingestión aguda de mAs de 20 mgikg presenta signos y sintomas de toxicidad 

Niveles plasmáticos de 15-30 mcg/ml (59.5 mcmolll) presentan toxicidad 

[NDICE FENlTOlNA 

Nombre comercial: 

Epamin' (Parke Davis) 

Epamin inyectabie' (Parke Davis) 

Fenitoina Sódica (Recalcine) 

Fenitolna Sódica (Benguerel) 

Fenitoina Sódica Prompt' "L Ch." (Chile) 

OM - Hidantolna' (Lumiere) 
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FENOBARBITAL 

usos 
Es un sedante hipnótico con propiedades anticonvulsivantes. Se utiliza en el manejo de convulsiones 
parciales y generalizadas (gran mal) tónico-clónicas. prevención de convulsiones febriles en laclanles 
y niños pequeños. 

Puede ser útil en la prevención y tratamiento de la hiperbilirrubinemia neonatal y disminuir la bilimbi- 
na en colestasias crónicas 

En aoneas del recien nacido 

MECANISMO DE ACC16N 

Interfiere con la transmisión del impulso del tálamo a la corteza cerebral resultando en un desbalance 
en el centro inhibitono y mecanismos facilitadores 

SINTOMATOLOGIA 

Cardiovascular: Puede causar hipotensinn. colapso cardiovascular. paro cardiac0 

Respiratirios: Puede causar apneas, paro respiratorio. edema pulmonar 

Neurológicos: Puede causar ataxia. letargia y coma 

Laboratorio: Niveles plasmaticos. orina y contenido gástrico 

TRATAMIENTO 

Apoyo ventilatorio 
Aspiracion gastrica y lavado gastric0 
Carbón activado en dosis repetidas 1- 2 glkgldosis cada 4 - 6 horas intercalado con Leche de 
magnesia 15-30 mlldosis 
Diuresis alcalina: 

* 

Solución glucosada ail 10% 1000 ml 
NaCl2 g 
KCI 2 9  
Bicarbonato de Sodio 2/3 M 50 ml 
Volumen a aportar de acuerdo con requerimientos diarios del paciente 

Hipotensión Volumen ylo drogas vasoactivas 
* Hernodiálisis y hernoperíusión 

ANTIDOTO: No tiene 
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INDICE FENOBARBITAL 

Nombres comerciales: 

Antiasmáticos' "L. Ch." (Chile) 

Antiespasmódicos" "L. Ch." (Chile) 

Bebarex" (voita) 
Bellergal / Bellergal Retardado" (Sandoz) 

Bellupan" (Beta) 

BufacyP (Medipharm) 
Espasmollticos" (Benguerel) 

Ergobelan" (Labomed) 

Espasmoliticos "P" (Benguerel) 

Fenobarbital 'L. Ch." (Chile) 
Fenobarbital Sódico (Biosano) 

Fenobarbital Sódico (Sanderson) 
Inmediai' Supositorios (Voita) 

Luminal" (Bayer) 

OM - Hidantoina" (Lumiere) 

Sedocardiomin" (Benguerel) 
Sidunyl" (Silesia) 

Sinpasmon ' (Sanitas) 

Valpin' (Recalcine) 
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FLUOXETINA 

usos 

Es un antidepresivo 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Achja inhibiendo la recaptaci6n de serotonina 

SINTOMATOLOG~A 

Efectos comunes en sobredosis incluyen visión borrosa, vómitos. compromiso de conciencia. mareos, 
insomnio. diarrea, temblores. dolor abdominal y raramente convulsiones y alteraciones cardiovascu- 
lares como hipertension y taquicardia. alteraciones electrocardiográficas como prolongación QT aso- 
ciado con taquicardia ventncular Efectos adversos comunes incluyen convulsiones. ideación suicida. 
efectos extrapiramidales. y arntmias cardiacas. 

LABORATORIO 

* 

- 
Análisis toxicologico El nivel terapeutico es de 300 nanogramoslml de fluoxetina y 250 nano- 
gramoslml de nomuoxetina 
Se recomienda pedir. electrolitos plasmhticos. glicemia. gases artenales y monitoreo electrocar- 
diografico 

TRATAMIENTO 

. . Mantenga signos vitales y asistencia respiratorio SI es necesario 
Inducción de emesis no está recomendada por el riesgo de depresión del sistema nervioso cen- 
tral y convulsiones 
En ingestas masivas realice aspiración gástrica y lavado ghstico con volumen controlado 
Carbon activado En dosis repetidas 1- 2 glkgldosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de 
magnesia 15-30 mlldosis 
Manejo de las convulsiones Diazepam fenobarbital. fenitoina 

* 

* Diuresis hcida Solución glucosada al 10% 1000 ml 
NaCl 4 9  
KCI 2 9  
Vitamina C 1000 mg 
Volumen de aporte segun los requerimientos diarios del paciente 
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AUMENTO DE LA ELIMINACI6N 

Hemodiálisis. pentoneodiálisis. hemoperfusión no son efectivas. 
Dosis repetidas de carb6n activado bloquean la recirculación enterohepática del fsrmaco 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto 

RANGO DE TOXICIDAD: Ingest de 300 a 400 miligramos no reviste mayor peligro Dosis letal esti- 
mada es de 1200-2000 miligramos. 

PRECAUCIONES Y OBSERVACIONES 

Fluoxetina iníeracciona con medicamentos w m o  IMAO. claritromicina. antidepresivos tnciclicos. ciprc- 
heptadina. terfenadina y litio. 

INDICE FLUOXETINA 

Actan" 

Alentol" 

Anisimol" 

Ciinium" 

Dominium" 

Fluseren" 

Pragmaten" 

Prozac" 

SostacQ 

Tremaform' 



Pmtoculos para el manejo del paciente intoxicado 

IBUPROFEN0 

usos 
Se utiliza mmo anlipiretico. analgbsico. antiinflamatorio. 

MECANISMO DE ACCi6N 

lnhibe la sintesis de prostaglandinas 

CINTOM ATOLOG~A 

La mayoria de las sobredosis resultan con pacientes asintom8ticos En inloxicaciones leves, pode- 
mos encontrar dolor abdominal. ielargia mareo, y ataxia 

En intoxicaciones severas (raras) podemos observar apnea encefalopalia. convulsiones. falla renal 
aguda hipotensión e hipotermia 

LABORATORIO 

* Gases arteriales 
* 

. Niveles plasmaticos de ibuprofen0 
Evaluacion de posible sangramiento intestinal 

TRATAMIENTO 

. Mantenga de signos vitales . . Administre aspiración gastrica y lavado gástrico con volumen controlado 
Carbon activado Se debe agregar 1-2 glkgldosis cada 4 4  horas intercalado con leche de mag- 
nesia 15-30 mlldosis 
Diuresis alcalina: Soluci6n glucosada al 10% 1000 ml 

NaCl2 g 
KCI 2 9  
Bicarbonato de Sodio 213 M 50 ml 
Volumen a aportar de acuerdo con requerimientos diarios . Corrección acidosis metabólica. . Control hipotensión e hipotermia. 

DROGAS ECPEdFICAS O ANTIDOTOS: NO tiene 

RANGO DE TOXICIDAD: 

Toxicidad leve > 200 mglkg 
Toxicidad grave > 400 mgikg 
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LlTlO 

usos 
Se utiliza como antipsicótico 

MECANISMO DE ACCl6N 

El litio (Li) es un catión monovalente. quimicamente similar al sodio y al potasio El mecanismo de 
acción es impreciso aunque se postula que es: 

- La imperfecta sustituci6n por otros caliones en los procesos cr6nicos (sodio por Iitio) 
Alteración del microambiente requerido para procesos metabólicos y humorales 

Por estos mecanismos en el sistema nervioso central, el litio afecta nervlos excitatorios. la 
transmisión sinaptica y el metabolismo neuronal. La neurotoxicidad por Iitio se presume que 
es por alteración en la conductividad y cambios en la transmisión sinaptica 

SINTOMATOLOG~A 

Pacientes con intoxicación leve: Desarrollan náuseas. vómitos. temblor, hiperreflexia, ataxia y 
agitación. 

Intoxicación moderada: Se incluye depresión del sistema nervioso central, ngidez muscular e 
hipertonia. 

Intoxicación severa: Se puede desarrollar compromiso de conciencia. convulsiones, mioclonus. 
hipotensión y coma, alteración ECG y EEG 
Pacientes con terapias crónicas de litio pueden desarrollar toxicidad por deshidratación (diarrea 
disenterica). edema cerebral o interacción de drogas. 

* 

LABORATORIO 

* 

* Determine función renal. 
Determine las concentraciones céricas de litio y sodio. 

TRATAMIENTO 

* 
* 
* 

* Convulsiones: Diazepam. fenobarbital. fenitoina. 

Mantenga signos vitales, via aérea permeable y la circulación. 
Administre aspiración gbstrica y lavado gástrico con volumen controlado 
Tratamiento del coma y convulsiones. 
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* Trate arritmias. - - Kayexalate@ Polistireno Sulionato Sódim 
* 

NOTA Carbón actlvado NO adsorbe el litio. 

En paciente deshidratados reponer volumen y electmlitos. 

Hernodiálisis está indicada en pacientes intoxicados moderados y10 severos. 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto. 

RANGO DE TOXICIDAD: Existe correlación entre los niveles plasrnáticos y el grado de intoxicación. 

RANGO TERAPI~UTICO: 

0.6-1.2 mEqR 

RANGO TÓXICO: 

Leve a moderado 1 5-2 5 mEqlL 
Severo 2.5-3.0 mEqlL 
Fatal 3.04.0 mEqlL 

PACIENTE CON TERAPIA CR6NiCA 

Se ha detectado sobrevivencia en intoxicación aguda hasta 10 rnEqlL 

INDICE LlTlO 

Carboron@ 

Psicolit@ 
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GLUCOCIDOC CARDIACOS 

usos 
Insuficiencia cardiaca congestiva. fibrilación auricular. flutter auricular, taquiarritmias supraventricula- 
res. taquicardia auricular proximal. 

El escilareno (escila roja) es un glucósido cardiotóxico usado como raticida 

MECANISMO DE ACCi6N 

El efecto inótropo positivo de los digitálicos se produce por una inhibición directa de la adenosintri- 
fosfatasa activada por el ión Na+, y el ión K+. que ocasiona un aumento de la concentración intrace- 
lular de Ca++. y a un aumento asociado en una comente lenta de Ca++ Despues de una sobredosis 
de digitálicos aparece hiperkalemia 

CUADRO CL~NICO 

f En la intoxicación aguda: Náuseas. vómitos, diarrea, hiperkalemia. bradicardia. variables grados de 
bloqueo AV, taquicardia nodal, taquicardia auncular. taquicardia ventrlcular y fibnlawón ventncular 

En la intoxicación crónica. Se obsewan alteraciones visuales. debilidad. bradicardia sinusal 

LABORATORIO 

* Mida niveles plásmaticos de dlgitálicos 
Electrolitos y monitoreo cardiac0 continuo y ECG 

TRATAMIENTO 

Aspiración gástrica. en ingestión masiva puede efectuarse lavado gástrico postenor a la aspira- 
ción gástrica con volumen controlado. Agregue carbón activado: 1 a 2 gikg peso, dosis cada 4 a 
6 horas, alternando con leche magnesia 15 a 30 ml. 
Monitoreo sérico de digitálicos y niveles de potasio 
Fenitoina en dosis terapéuticas por via IV. 
Tratamiento de la hiperkalemia. 
Tratamiento de la arritmias. 
Inicie maniobras de reanimación cardiopulmonar si es necesaria. 
Asegure via abrea permeable y oxigenación adecuada 
Corrija alteraciones ácido-básicas e hidroelectrollticas. 
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ANTIDOTO En intoxicación severa está indicado usar FAB (DIGIBIND "). en arritmias ventriculares. 
bradiarritmias, bloqueo en 2 O  y 3O grado e hiperkalemia. 

Fragmentos FA6 anticuerpo especifico contra dioxina: 

Indicación: En arritmias ventriculares, bloqueos de Z0 (siempre que no exista respuesta a fenitoina) y 
3" grado, hiperkalemia severa, paro cardíaco por toxicidad digitálica. intoxicación por digoxina. digito- 
xina o digitales. se debe monitorizar los niveles de potasio y realizar ECG continuo. 

Puede provocar reacciones de hipersensibilidad al disminuir el efecto inótropo de los digitálicos. Puede 
exacerbar la falla cardiaca preexistente, asi wmo la fibrilación atrial. que puede desarrollar una ace- 
lerada respuesta ventricular y reactivar los efectos de la bomba NalK ATPasa. 

Son indicaciones para uso la presencia de manifestaciones de toxicidad que amenazan la vida. como 
taquicardia o fibrilación ventricular. bradiarritmias progresivas y concentraciones de potasio mayores 
de 5.5 mEq/l. La reversión de los sintomas gastrointestinales se logra casi inmediatamente. mientras 
el ritmo cardíaco y los disturbios del potasio se normalizan entre 30 a 60 minutos siguientes a la fina- 
lización de la infusión del anticuerpo. La presencia de niveles séricos elevados de digoxina no son indi- 
cación para el uso de fragmentos FAB. Se pueden encontrar niveles altos tempranamente a la inges- 
tión de la droga (4 a 6 horas) y por eso no son indicativos de la cantidad de digoxina en el sitio de 
acción 

Cada frasco de Digibind contiene 40 mg de fragmentos FAB que podrian unirse a 0.6 mg de digoxina. 
Para calcular la dosis requerida es necesario estimar la distribución corporal total de digoxina y se 
puede realizar por dos vías. Si se conoce la cantidad ingerida agudamente. se puede multiplicar por 
80% que wrresponderia a la biodisponibilidad oral de la droga. 

Cuadro 1. Cálculo basado en la cantidad de dioxina ingerida 

Digoxina Digoxina wrporal Dosis de DlGlBlN N" de frascos 
ingerida (mg) estimada (mg) requerida (mg) de DlGlBlND 

5,O 4.0 267 6,7 

7.5 6.0 400 10.0 

10,o 8.0 530 13.0 

12.5 10,o 680 17.0 

15,O 12.0 800 20.0 

17.5 14.0 933 23.0 

20.0 16.0 1066 26,O 

Tomado de Rudolph's Pediatrics 19lh Edition. Appleton & Lange. 1991 
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METAMIZOL 

usos 
Se utiliza como analgésico. antipirético y antiinflamatorio. 

MECANISMO DE ACCi6N 

Es un antiinflamatorio no esteroidal, el cual inhibe la síntesis de pmstaglandinas. 

SINTOMATOLOG~A 

Los efectos comunes son vómitos. dolor abdominal y vértigo. 

En casos severos se presentan: convulsiones. taquicardia. shock, coma 

Además se pueden presentar discrasias sanguineas (agranulocitosis. trombocitopenia y anemia apl: 
üca). que se reportan pnnciDalmente w n  el uso croniw, w n  hipersensibilidad: desde rash hasta Sind 
me de Steven Johnson. 

LABORATORIO 

Niveles olasmáticos no son clinicamente útiles. 

TRATAMIENTO 

Mantenga signos vitales. 
Efectúe aspiración gástrica; en ingestión masiva puede efectuar lavado gástrico posterior a la 
aspiración gástrica con volumen controlado. 
Carbon activado: 1 a 2 g/kg peso, dosis cada 4 a 6 horas, alternando con leche de 
magnesia 15 a 30 ml. 
Manejo de las convulsiones: Diazepam. fenobarbital. fenitoina. 
Tratar la hipotensión con volumen. 

- 
* 

DROGAS ESPEC[FICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto. 

RANGO DE TOXICIDAD: No ha sido establecido 
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METILXANTINAS 

Teofilina y cab ina  

La teofilina es una mehlxantina ampliamente usada en el tratamiento del asma La infusibn endove- 
nosa de amlnofilina. y la sal etilenediamina de la teofilina es usada para tratar el broncoespasmo. la 
falla cardiaca y la apnea neonatal La twfilina es usada por vla oral en preparados de Iiberacibn lenta 

La cabina se encuentra en una vanedad de preparados para la jaqueca resfrío comun y preparados 
dietetiws Las metilxantinas tambih se encuentran en una sene de fuentes nahirales que incluyen 
cafe te wca hierba mate y bebidas wla 

La intoxicacibn por twfilina y denvados tiene 3 formas de presentaubn 

Sobredosis accidental en pacientes tratados crónicamente La teofilina tiene un rango terap8uliW 
muy estrecho 10.20 mglml En cuanto se supera la dosis terapéutica o se modifica la velocidad de 
eliminaci6n del fdrmam pueden aparecer signos de toxicidad m8s o menos grave 
Sobredosis aguda en adultos (suicida) o niños (accidental) 
Interíerencia iarmacoMgica que aumenta la vida media o disminuye el dearence de teofilina 

Drogas que interfieren con la teofilina 

. Alopunnol (alta dosis) 
* Eritromicina 
* Quinolonas 
* 

* Propranolol 

Enfermedades que interfieren con la teofilina 

. Cirrosis hepdtica . Hepatitis aguda . Insuficienua cardiaca wngestiva 
* Influenza 
* Neumonla 
* Enfermedad aguda severa 
* Cor pulmonar 
* EPOC con hipoxemia 

Cimetidina (dosis y edad dependiente) 

MECANISMO DE ACC16N 

No es conocido con exaclihid La teofilina inhibe la fosfodiesterasa. aumentando el AMP clcliw. libera 
catecoiaminas endógenas a concentraciones terap6uticas y puede estimular los receptores beta adre- 
nbrgicos por si misma También es una antagonista de los receptores de adenoma 
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PRESENTACION CLfNlCA 

Deben distinguirse 2 sindromes dependiendo de si la intoxicación es aguda o crónica: 

Intoxicación aguda: Puede ser accidental (en niños) o con fines suicidas 

- Las manifestaciones frecuentes son: vómitos (a menudo con hematemesis). temblor, ansiedad y 
taquicardia. Las alteraciones metabóiicas incluyen hipokalemia severa, hipofosfatemia. hiperglice- 
mia y acidosis metabólica. 

Con niveles s6 iws  > 100 mgR son frecuentes la hipotensión. arritmias ventriculares y convulsio- 
nes; el status epiléptico es con frecuencia resistente a las drogas antiwnvulsivantes. Las convul- 
siones y otras manifestaciones de toxicidad severa pueden aparecer 12-16 o más horas posterior 
a la ingestión debido a los preparados de lenta liberación y no aparecen hasta que se alcanzan 
niveles > 90-100 mg/L y típicamente experimentan algunos síntomas tóxicos previo a las convul- 
siones. 

- 

Intoxicación crónica: 

* Ocurre cuando dosis excesivas son administradas repetidamente en 24 horas o más o cuando un i  
enfermedad intercurrente o la interacción con otros fármacos interfiere con el metabolismo hepá. 
t iw  de la teofilina. 

Puede haber vómitos pero no son tan frecuentes como en la intoxicación aguda. La taquicardia e: 
frecuente pero la hipotensión es rara. No se produce hipokalemia ni hiperglicemia. 

Las convulsiones se asocian con niveles de 40-60 mglL y han sido reportadas con niveles tar 
bajos como 20 mglL. Aproximadamente un tercio de los intoxicados crónicos desarrollan convul 
siones sin sintomas tóxicos previos. 

La taquicardia ventricular y el paro cardiac0 siguen un patron similar a las convulsiones y gene 
ralmente no ocurren hasta niveles > 40 mg/L. 

- 
- 

* 

EXAMENES DE LABORATORIO 

* ELP - Glicemia 
* BUN 
* Creatinina 

Pruebas hepáticas 
ECG 
La hipokalemia Severa se ve en el 25.50% de los intoxicados agudos y se correlaciona inversa 
mente w n  los niveles de teofilina. También desarrolla hiperglicemias y leucocitosis. Además pueds 
verse hipercalcemia. hipofosfatemia. alcaiosis respiratoria y alcalosis metabólica. Los paciente 
w n  intoxicación crónica usualmente no tienen estas alteraciones. 

* 
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[NDICE METIWNTINAS 

PREPARADOS COMERCIALES 

TEOFILINAS 

Aminofilina 

Antiasmáticas@ 

Cardiomin' 

Elixine' 

Elixine lentoc@ 

Sedocardiomin' 

Teofilina 

Theopluc' 

CAFEINA 

Cafergot' 

CefaiminQ 

Cinabel" 

Fredol" 

Jaquedryl" 

Migragesic" 

Migranol" 

Migratam' 

Parsel' 
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RELACI6N DOSIS EFECTO 

La dosis de 70 mgfkg ingerida por un niño de 14 meses de edad provocó coma, hipotensión. hipergli- 
cemia. bloqueo atnoventicular de tercer grado, paro cardiac0 y defectos del campo visual. 
200 mg de nifedipino en un menor de 1 ano de edad puede producir severa taquicardia sinusal 
280 mg de ingestión de nifedipino en un adulto con dano renal crónico produce una intensa hiper- 
tensión. pero no altera la perfusión a los tejidos. 

LABORATORIO 

Sangre: 

* Electrolitos plasmáticos - Glicemia 

ECG 

ANALISIS TOXICOL~GICO 

Niveles de nifedipino en sangre, orina y contenido gástrico 

TRATAMIENTO 

* 

* 

* Leche de magnesia: En niños : 15 ml 
En adultos : 30 ml 

Por cada dosis de carbón intercalado 

Aspiración gástrica. en ingestión masiva puede hacerse lavado gástrico posterior a la aspiración 
con volumen controlado. 
Carbbn activado: 1 a 2 glkg peso, dosis cada 4 a 6 horas, alternando con leche de magnesia 15 
a 30 ml. 

Flebloclisis de mantención: Suero glucosado 10% 
1000 ml 
4 g NaCl 
2 g KCi 
Volumen según requerimiento diario 

SINTOMATICO 
Control presión arterial 

No se dispone antidoto especifico 
* Observar arritmias 

~NDICE NIFEDIPINO 

Adalat. cápsulas 
Adaiat Oros 
Adalat Retard 
Angiodisten 
Cardicon 
Cardicon Retard 

Cardicon S/R 
Coronovo 
Nifedipino L.S.H 
Pabalat 
Sulotil Retard 
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Cintbticos 

Mependina y relacionados 

- alfentanil 
* difenoxilato - fentanilo 
* loperamida 
* mependina - sufentanil 

Metadona y relacionados 

* dexiromoramida - dipipanona 
metadona - pmpoxifeno (dexhopmpoxifeno ) 

Otros 

Dentazocina 

usos 
Los opiáceos son usados para tratar la tos diarrea disnea (en la falla ventncular izquierda). 
ansiedad y dolor 

MECANISMOS DE ACC16N Y FISIOPATOLOG[A 

Existen cuatro tipos de receptores en el cerebro y la medula espina1 

Receptores Mu EstBn en altas concentraciones en Breas del cerebro relacionadas a la sensacibn 
de dolor 

Tienen alta afinidad por las drogas agonistas puras tipo morfina y producen analgesia depresibn 
respiratona miosis y eufona Estos receptores son bloqueados por los agonistas-antagonistas 

Receptores Kappa EstBn en la médula y el cerebro y producen analgesia. depresibn respirato- 
ria miosis y sedación cuando se unen con las drogas agonistas-antagonistas 

Receptores Sigma No se sabe su ubicacibn Su estimulacibn produce disfona y alucinaciones 
que son los efectos colaterales de ciertos opidceos de la clase agonista-antagonista 

Receptores Delta Su funcibn no está bien establecido 

- 
* 

La naloxona. aniagonista puro bloquea los receptores mu kappa y sigma 

Existen pbptidos endbgenos (metionina encefalina y leucinaencefalina betaendorfinas y dinorfin) que 
son sustancias opiáceas endbgenas y que actuan como neurotransmisores en la modulacibn del dolor 
y posiblemente en el desarrollo de tolerancia y adiccibn 
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ANTAGONISTA Receptores 

N a I o x o n a 
Naltrexona 
Nalmefene 

Kappa 
Sigma 
Delta 

Pueden ser administrados por via oral parenteral e inhalatona Los efectos tbxicos y terapbuticos 
máximos se alcanzan a los 10 minutos por via endovenosa a los 30 minutos via intramuscular y 
a los 90 minutos por via subcutánea u oral Son metabolizados rdpidamente por el higado mini- 

mizando la duraci6n de la acción aun en sobredosis Luego son excretados por la onna 

La vida media de la heroina es de 3 a 20 minutos 

La metadona tiene un inicio de accibn lenta y dura casi 24 horas Es una droga efectiva por via 
oral y la sobredosis requiere de un periodo de ObSeNaCi6n y tratamiento prolongado 

- 
. 

FARMACODINAMIA Y FARMACOCINhlCA DE OPIACEOS 

Agente Dosis Via Vida media Duracibn de la 
(mg) (hm) accibn (hrs) 

Allenlanil 0.54.0 I V  1-2 O 5-1 , 
Butorfanol 1-2 P 3 4  3-4 
Codeina 60 O 3 4-6 I 

Dextrometorían 10-30 O 2 4  3-6 
Dextromoradine 5-15 0.P 1-2 2-3 
Difenoxilato 5 O 12-14 6-8 
Fentanila 
Heroina 
Lop era m i d a 
Mependina 
Metadona 

Morfina 
Pentazocina 

Propoxifeno 
Sulfentanil 
Naloxona 
Naltrexona 

0.05-0.10 
3 
2 4  
50-100 
5-15 
25-50 
2-10 
30 
50 
65-100 
0.05-0.15 
0.4-10 
30-50 

P 
P 
O 
P 
P 
O 
P 
P 
O 
O 
I.V. 
P 
O 

2 4  
0.05 
11 
3-5 
15-25 

1.5-2.0 
2 
3.6 
3.5 
2-3 
0.5-1.5 
10-96 

0.5-2.0 
3 4  
6-12 
2 4  
3-5 
3648 
4-6 

2-3 
2 4  
1-2 
0.5-1.0 
24-72 

h s i s  lerapevuca en el adulto IV  = INTRAVENOSO. O=ORaL P=PARENTERAL (IM IV SUBCUTANEOI 
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CUADRO CL~NICO 

Los signos cllnicos dependen de la dosis. aunque los adictos desarrollan tolerancia a todos los efec- 
tos excepto miosis e hipomotilidad intestinal. 

Los principales efectos se observan sobre el sistema nervioso central, cardiovascular y gastroin- 
testinal. 

C.N.C.: 

Aumento de la tolerancia al dolor. 
Alteración de la respuesta sicológica al dolor. 
Supresión de la ansiedad y sedación. 
Depresión respiratoria por un efecto directo sobre los centros respiratorios medular y pontino. 
Supresión del reflejo de la tos. 
Náuseas. vómitos por estimulación de quimioreceptores. 

- 
- 
- 
- 
- Euforia. 

- Cardiovascular: 

- Hipotensión oriostática y sincope 

* Gastrointestinal: 

- Disminución del peristaltismo. 
- Aumento del tono del esfínter anal y de la válvula ileocecal lo cual explica los efectos antidia- 

rreicos. 

Los pacientes que reciben dosis terapbuticas de opiáceos desarrollan miosis. analgesia. algún grado 
de depresión respiratoria. ningún cambio en los signos vitales en posición supina, posiblemente náu- 
sea y vómito. Euforia leve o disforia si reciben alguno de los agonistas-antagonistas y pocos cambios 
en el nivel de conciencia. 

iNTOXiCACi6N AGUDA 

a) Historia: Puede ser accidental 

- En niños por error terapbutico - En adultos, por sobredosis en adictos 

b) Cuadro clínico: 

* - - Náusea, vómito, constipación. 

El paciente consciente se presenta confuso, disfórico o eufórico y letargico. 
Compromiso de conciencia: desde somnolencia a coma. 
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. El tiempo de latencia es habitualmente de 1 a 2 horas. Algunos opiáceos. como el propoxifeno tie- 
nen un periodo de latencia menor y determinan un cuadro clínico de inicio brusco, mientras que 
otros, como el difenoxilato puede retardarse hasta 12-18 horas. 

c) Examen fisico: 

La triada clásica que se manifiesta por miosis, coma y depresión respiratoria. La depresión respi- 
ratoria va desde bradipnea hasta apnea. 

La presencia de disforia. agitación y convulsiones sugiere intoxicación por meperidina, propoxife- 
no o agentes agonistas-antagonistas. 

Los signos anticolinérgicos como piel caliente. seca y roja sugieren intoxicación por lomotil (dife- 
noxilato más un anticolinérgico). 

En la intoxicación por Herolna, post intoxicación oral por metadona y propoxifeno. frecuentemen- 
te se puede observar edema pulmonar agudo no cardiogénico Es infrecuente que se presente con 
dosis terapéuticas de opiáceos Se relaciona con la vasocontncción pulmonar que determina hipo- 
xia. lo cual causa un aumento de la presión capilar pulmonar y pérdida de proteínas hacia el inters- 
ticio y alvéolo. 

Sistema cardiovascular: Puede ocurrir vasodilatación penfénca que es causa de hipotensión 
ortostática y bradicardia relativa por bloqueo simpatico. La hipotensión persistente. taqui o bradia- 
rritmia sugiere intoxicación por meperidina, pentazocina o propoxifeno. 

Convulsiones: Los niíios son susceptibles de convulsionar frente a la intoxicación con cualquier 
opiáceo. En adultos se describen convulsiones en la intoxicación por meperidina o propoxifeno. 
También en insuficiencia renal crónica cuando se reciben dosis repetitivas de meperidina. 

Otros: Hipotermia, ausencia de ruidos intestinales. distensión abdominal y retención urinana 

LABORATORIO 

* 
* 

* 

Determine niveles de derivados de morfina en sangre, orina y contenido gástrico. 
Gases en sangre arterial, electrolitos plasmáticos, BUN, creatinina. glicemia, radiografia de Tórax 
y ECG. 
En pacientes con convulsiones prolongadas determine enzimas musculares para evaluar pre- 
sencia de rabdomiolisis. 

TRATAMIENTO 

Terapia de emergencia y medidas de soporte: 

’ 
* 
* 

Mantenga la via aérea permeable y asegure la ventilaci6n. 
Efectúe aspiración y lavado gástrico. en caso de ingestión de sustancias opiáceas. 
La aspiración gástrica debe hacerse no importando cuando tiempo haya pasado. Porque existe 
retardo del vaciamiento gástrico. 



Protocolos para e l  manejo del paciente intoxicado 

Regurgilactones 

> 4 veces por dia 

DisminuciOn del 10% 

Minima 

Medio con estimulación 

60 - 80 por minuto 

* 

* 

- Oxigenación. - - 

Diuresis ácida: Solución glucosada 10%. 1000 ml, 4 g NaCI, 2 g KCI. 1 g de vitamina C. volumen 
de acuerdo con los requerimientos diarios del paciente. 
Carbón activado: 1-2 glKg peso por dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15- 
30 mlldosis. 

Tratamiento del coma, hipotensión, convulsiones y edema pulmonar agudo no cardiogénico. 
Evalúe el tamaño pupilar, la frecuencia respiratoria y el nivel de conciencia, luego administre 
naloxona en una dosis inicial de 0.4-2.0 mg IV o por tubo orotraqueal si no se tiene acceso veno- 
so. En niños emplear 0,Ol mglkgldosis. El efecto de la naloxona se presenta habitualmente entre 
los 5 - 10 minutos. En MSO de respuesta dudosa, repetir la dosis. 
Si hay respuesta. continuar igual dosis cada 5 minutos hasta mantener al paciente con tamaño 
pupilar normal y conectado al medio, luego continuar disminuyendo dosis cada 10 - 20 - 30 minu- 
tos, 14-6-8-12 horas en forma paulatina. 

Si a esta dosis no hay respuesta lo más probable es que la condición del paciente no sea secun- 
daria a intoxicación por metadona y opiáceos. Se requieren grandes dosis de naloxona para 
revertir la intoxicación por codeina. propoxileno y metadona. La respuesta parcial a naloxona 
sugiere intoxicación mixta. anoxia cerebral o estado post ictal. 

Una vez revertido el efecto opiáceo, observe al paciente asintomático por un periodo mínimo de 
12 horas. Cuando se trata de intoxicación con metadona. propoxifeno y difenoxilato la obser- 
vación debe ser Dor 24 horas. 

Tras ingesti6n 

Deposiciones liquidas 
5 - 6 veces ai dia 

Pérdida del 11 - 15% 

Grave, pero desaparece 
al abrazarlo y al comer 

Fuerte con estimulación 

80 - 100 por minuto 

SfNDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS: 

Se debe tener presente durante el tratamiento y en la etapa de observación, la eventual aparición de 
un síndrome de abstinencia a opiáceos, cuyas caracteristicas se detallan en la siguiente tabla. 

Manifestaciones según gravedad 

sintomas 

Vómitos 

Diarrea 

Bala de peso 

Irritabilidad 

Temblor 

Taquipnea 

Leve I Moderado Severo 

Vómitos y alteraciones 
hidroeleclroliticas 

Diarrea c a n  alteraciones 
hidroelectroliticas. 

> 15 Oh 

No desaparece con 
medidas anteriores 

Convulsiones 

> 100 por minuto con 
alcalosis respiratoria. 
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TRATAMIENTO DEL SíNDROME DE ABSTINENCIA: 

Administre demerol 1 a 2 ampollas IV. dependiendo de la dosis que usaba previamente el paciente. 
hasta que desaparezcan los Sintomas de abstinencia. Posteriormente. disminuya la dosis en un 50%. 
observe que no reaparezcan los sintomas para continuar con una nueva disminución de dosis. 

~NDICE OPIACEOS 

Amidona" (metadona) 
Adolonta" (tramadol) 
Bequium" (codeina en asoc.) 
Broncodeina" (codeina en asoc.) 
Capent' (loperamida) 
Ciclotos" (codeina en asoc.) 
Codeipar" (codeina + Paracetamoi) 
Codeina 
Codelasa" (codeina en asoc.) 
Coderan" (codeina en asoc.) 
Codetol" (codeina en asoc.) 
Codipront' (codeina en asoc.) 
Colipere (loperamida) 
Demerol" (petidina) 
Deucotos" (codeina en asoc.) 
Dolean" (codeina + Paracetamol) 
Durogesic" (fentanilo) 
Elitos E . F  (codeina en asoc.) 
Extosen" (codeina en asoc.) 
Espasmo-Cibalgina compuesta@ (codeir 
en asoc.) 
Espectosina" (codeina en asoc.) 
Fentanilo 
Fentos" (codeina en asoc.) 
Flemex J.A.T. " (codeina en asoc.) 
Gotas Nican" (codeina en asoc.) 
GrubenO (codeina en asoc.) 
Guayacoiina" (codeina en asoc.) 
Kapanoi" (morfina) 
Kurom" (codeina en asoc.) 

Loperamida 
Lopediar" (loperamida) 
Metadona 
Morfina 
MS Contin" (morfina) 
M-Eslon" (moriina) 
Nubain' (naibufina) 
Orlhoxicol" (codeina en asoc.) 
Pectokast' (codeina en asoc.) 
Pectoserum" (codeina en asoc ) 
Petidina 
Pulmagol@ (codeina en asoc.) 
Pulmonal Jarabe' (codeina en asoc.) 
Pulmoquin" (codeina en asoc.) 
Ramistos' (codeina en asoc.) 
Sedopect" (codeina en asoc.) 
Skim* (loperamida) 
Stadol-NS" (butorfanol) 
Sufentanilo 

Toscalmin' (ccodeina en asoc ) 
Tosilab" (codeina en asoc.) 
Tossanol" (codeina en asoc.) 
Tossin" (codeina en asoc.) 
Tusigen" (codeina en asoc.) 
Tramado1 
Tramar' (tramadol) 
üitiva" (remifentaniio) 
Zodole (tramadol) 

ia sufenta" (sufentaniio) 
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HIPOGLICEMIANTES ORALES 

SULFONILUREAS 

usos 

Tratamiento de la diabetes wmo hipoglicemiante 

MECANISMO DE ACCIÓN 

La hipoglicemia es producida pnmanamente por eslimulaci6n de la secreci6n de insulina panuedlica 
end6gena y secundanamente por aumento de la sensibilidad de los receptores de insulina penfenms 
y por reduoci6n de la glicogenolisis 

SINTOMATOLOG~A 

El pnncipal efecto es la hipoglicemia la mal puede persistir por vanos dias A nivel neuml6giw se 
observa mareo parestesias Cefalea ietargia y mma Ademds se observan nduseas v6milos dolor 
epig6stnm hiponatremia y excesiva actividad ADH 

LABORATORIO 

* 

* Monitonzar giicemia 
Medir niveles en sangre y Orina de hipoglicemiantes orales 

TRATAMIENTO 

Mantenga signos vitales y SI es necesario asistencia respiratoria 
Efectue aspiracion gastnca y lavado gastriw w n  volumen controlado 
Administre carb6n activado Se debe agregar 1- 2 gi kgl dosts cada 4 - 6 horas intercalado con 
leche de magnesia 15 a 30 mi 
Manejo de la hiDoglicemia 
Diuresis alcalina Solucion gluwsadalO% 

1000 cc 
2gNaCl  
2 g KCI 
Volumen a aporiat de acuerdo con requenmientos dianos 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: Glucagon 1 mg por via intramuscular 
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BIGUANIDAC 

USOS: Tratamiento de la diabetes wmo hipoglicemiante oral 

MECANISMO DE ACC16N: Disminuyen la gluconeogbnesis hepbtica estimulan la giucóiisis 

CINTOMATOLOGfA: No inducen hipoglicemia en individuos sanos pero el peligro en pacientes con 
insuficiencia renal hepatopatia e insuficiencia cardiaca es la acidosis Ibctica A nivel gastrointestinal 
se ObseNadn v6miios y diarrea 

LABORATORIO 

- Monitonzar glicemia 
- pH y gases 
- Lacticidemia 

TRATAMI E NTO 

Similar a sulfoniureos 

INDICE HIPOGLICEMIANTEC ORALES 

Nombre comercial. Sulfonilureas 

Adianor' 
Amavi* 
Ciais' 
Clorpropamida' 
Daonil' 
Diabenese' (Clorpropamida) 
Dianormax' 
Euglusid' 
Glibenclamida 
Minidiab' 
Tolbulamida 

BIGUANIDAS: 

Dimefor' 
Glafornil" 
Gliporalr 
Glumphage RetardB 
Hipqiucin' 
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ANTIDEPRESIVOS T R k I C L I C O S  

Son los agentes más usados en el tratamiento de la depresión y son también los agentes mayormen- 
te involucrados en las intoxicaciones con fines suicidas. 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION: La mayoria de los antidepresivos tnciclicos se absorben rápidamente en el intestino 
delgado, pero puede ser retardada o prolongada debido a efectos anticolinérgicos. 

DISTRIBUCIÓN: La unión a proteinas es mayor al 85%, por lo que tienen un gran volumen de distri- 
bución. Existen evidencias que la unión a proteínas es dependiente del pH. cuanto mayor es éste, 
mayor unión a proteinas y menor es su disponibilidad en los tejidos, este hecho explica en parte el 
éxito de la alcalinización en el tratamiento de las complicaciones cardiacas. Son altamente lipofilícos. 
por lo que las concentraciones tisulares pueden ser mucho mayores que en el plasma. El peak plas- 
mático se presenta generalmente después de una hora de la ingestión. 

Tejido 
Cerebro 40 veces mayor 
Higado 30 veces mayor 
Células miocárdicas 5 veces mayor 

Nivel en el tejido comparado con el del plasma 

METABOLISMO: Se metabolizan en el higado. siendo una pequeña fracción eliminada por el riñón 
sin cambios. Sufren hidroxilación, demetilación y posterior conjugación con ácido glucurónico. Muchos 
de sus metabolitos son activos, vanas de estas drogas son metabolizadas a otros triciclicos. Mantienen 
recirculación hepática. Las enzimas microsomales responsables del metabolismo se ven potenciadas 
por los bartituratos. el cigamllo y el alcohol. 

EXCRECIÓN RENAL La acidificación de la orina a pH 4 aumenta la excreción de amitriptilina. La 
vida media de eliminación fluctúa entre las 16 a EO horas habiendo gran variación entre los pacientes. 

VIDA MEDIA DE ELIMINACIÓN: 

AMlTRlPTlLlNA : 9 - 25 horas (15 horas en promedio) 
CLOMIPRAMINA : 22 - 84 horas 
DESlPRAMlNA : 14.3 - 24.7 horas (17,l horas en promedio) 
DOXEPIN : 17 +/- 6 horas 
IMIPRAMINA : 13 +/- 3 horas 
NORTRlPTlLlNA : 18.2 - 35 horas (para rangos terapéuticos) 
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MECANISMO TOXiCOL6GiCO: 

Los antidepresivos triciclicos están estructuralmente relacionados con las fenotiazinas, compartiendo 
propiedades anticolinérgicas. adrenérgicas y alfa-bloqueadoras similares. Luego de la absorción, estos 
agentes se unen en gran cantidad a las proteinas plasmáticas y también a los sitios tisulares y celula- 
res, incluyendo las mitocondrias. 

lnhiben la recaptación de neurotransmisores norepinefrina. Serotonina o ambos El bloqueo de la recap- 
tación de la norepinehina determina hipertensión. taquicardia y temblores. Bloquea los receptores mus- 
carinicos de la acetilcolina lo cual es responsable de los efectos anticolinérgicos. Antagonizan los recep- 
lores histamina H,, esto explica la sedación. También bloquean los receptores alfa-1 adrenérgims. 
Un efecto directo quinidina simil es responsable de los efectos de conducción y arritmias. 

Las dosis terapéuticas iniciales pueden causar discinesia y dificultad de concentración. Solo un 
pequeño porcentaje de pacientes ha sufrido alucinaciones, excitación y confusion durante la terapia 
antidepresiva. 

CUADRO CL¡NICO: 

Luego de la sobredosis puede ocurrir rápidamente una depresión respiratona, taquicardia. hipo e 
hipertermia. hipotensión. Se han observado efectos anticolinérgicos como midriasis, visión borrosa y 
sequedad bucal. Suele ocurrir nistagmo. 

La toxicidad cardiovascular es la principal causa de muerte por sobredosis. Se ha observado taqui- 
iardia sinusal. problemas de la conducción (prolongación del intervalo PR, amplitud del QRS, blo- 
queo atrioventricular). La toxicidad cardiaca severa generalmente se desarrolla dentro de 6 horas, 
aunque los cambios en el ECG pueden continuar por 48 horas. 

La depresión respiratoria es común en sobredosis y también se ha observado atelectasia. neumoni- 
11s por aspiración y neumonía. 

4 nivel del SNC. se puede presentar depresión. aletargamiento. desorientación y ataxia. El coma y 
:onvulsiones se pueden presentar rápidamente. pero de corta duración. que de no ser controlados 
Jueden producir daño cerebral, hipertermia, acidosis metabólica. rabdomiolisis y mioglobinuria. 

En el tracto gastrointestinal se ha presentado isquemia, pseudo-obstrucción. espasmos esofágicos. 
iisminución de la motilidad GI y retardo del vaciamiento gástrico. 

?ara vez se ha manifestado insuficiencia renal secundaria a la rabdomiolisis. Puede ocurrir retención 
Ninaria como efecto anticolinérgico. Se ha observado acidosis metabólica posterior a una hipoten- 
ji6n o a convulsiones, 

han manifestado efectos laterales psiquiátricos como hipomania o excitación, exacerbación esqui- 
LQfrénica. alucinaciones visuales, despersonalización aguda y delirio. 
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TRATAMIENTO DE LA INTOXICAC16N 

Los pacientes que ingresan al hospital con sospecha de intoxicación por triclclicos deben ser evalua- 
dos con prontitud. 

La emesis está contraindicada debido a que el rApido deterioro neurolbgico y hemodinámico que ocu- 
rre en estos casos y aumenta el riesgo de aspiración gástrica. 

- 
* 
* - 

Manejo y soporte de la via aerea y circulatorio. La intubación traqueal temprana se recomienda en 
los pacientes que manifiestan depresión del SNC y amtmias cardiacas. 
Aspiración gásirica y lavado gástrico con volumen controlado. 
Carbón activado: 1-2 glKg peso por dosis cada 4-6 horas altemado con leche de magnesia 15-30 ml. 
La alcalinización sanguinea se rewmienda en el tratamiento de las complicaciones cardiacas (PH 
sanguine0 > 7.45-7.55 )) y los cuidados intensivos son el eje de la terapia. 

Use Solución glucosada al 10% 1000 ml 
2 g Nacl 
2 g KCI 
Bicarbonato de sodio 50 ml 
En volumenes suficientes para cubnr los requerimientos del paciente. 

Si no hay toxicidad cardiaca. para aumentar la excreción urinaria. se usará diuresis ácida. ya que 10s 
fármacos tncicliws son quimicamente bases débiles y su eliminación unnana se aumenta de esta 
manera. Si se ha usado alcalinización wmo resultado habrá un aumento de la unión a proteinas PIX- 
máticas lo que determina mayor vida media del fármaco. por lo tanlo una vez superada las Complica- 
ciones cardiacas se deberá usar la acidificación unnana. 

Diuresis ácida . Solución gluwsada 10% 1000 ml 
4 g NaCl 
2 g KCI 
1 g Vitamina C 
Volumen de acuerdo w n  los requerirnientos diarios del paciente 

* Las anitmias ventriculares se tratan w n  alcalinización sanguinea. Las arntmias que no responden 
a este tratamiento pueden tratarse w n  Iidocaina. bretilio o fenitoina. Están contraindicadas: quini. 
dina. disopiramida y procainamida 

Las anitmias supraventriculares pueden requerir tratamiento SI se registran más de 160 laümin 1 
el paciente presenta signos de inestabilidad hemodinámica. En estos casos puede usarse, cor 
precaución. propranolol 

Convulsiones Pueden ser controlados w n  diazepam (IV en bolo dosis adultos: 5 a 10 mg. repe 
lidos cada 15 min hasta 30 mg: niños 0.25 a 0.4 mg/kg dosis, hasta 10 mgldosis). lorazepam (er 
bolo IV adultos 4 a 8 mg, niños 0.05 a O 1 mglkg) TambiBn se puede administrar fenobarbital c 
fenitoina. Si estos últimos son inefectivos se debe considerar el coma barbituriw. 

Los efectos neurológiws no responden a la alcalinización sanguinea 
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Ycnicas como diuresis y hernodialisis no son efeclivas para eliminar la sobredosis de anlidepresivos 
riciciicos. La hemoperfusión no es usada en forma rutinaria. pero se ha usado en pacientes severa- 
nenle inloxicados. 

INDICE ANTIDEPRESIVOC TRlClCLlCOS 

AmilriplilinaAnafranil" 

Antalin' 

Anlalin Forte" 
Alenuaf' 

Ausentron' 
Deprelin" 

Doxepin' 

Imipramina' 
Limbalrilin' 

Limbalrilin Forte" 
Ludiomif' 

Mapromif' 

Molilrel' 

Mulabon D' 
Repenlip 

Slablon' 

Surrnontii" 
Survecior' 

Tofranil' 

(Clomipramina) 
(Amilriplilina + Clordiazepbxido) 

(Amilriplilina + Clordiazepbxido) 

(Clomipramina) 
(Ciomipramina) 

(Ciomipramina) 
(Recelano Magistral) 

(Amilnplilina + Clordiazepbxido) 
(Amilnptilina + Clordiazepóxido) 

(Maprolilina) 
(Maprolilina) 

(Nortriplilina + Flufenazina) 

(Amilnptilina + Períenazina) 
(Maprolilina) 

(Xaneplina) 
(Trimipramina) 

(Amineplino) 

(Imipramina) 
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DROGAS ANTIPSICÓTICAS 

FENOTIAZINAS Y OTROS 

También son llamados neurolépticos. Son utilizados como antipsicóticos. para controlar los estados de 
ansiedad y agresividad en los seres humanos, en estados depresivos acompañados de angustia. 
Algunos de ellos también se usan como antieméticos. En este grupo se encuentran fármacos del tipo 
de fenotiazinas: como clorpromazina. tioridazina, perfenazina. periciazina. butirofenonas cuyo repre- 
sentante más conocido es el haloperidol y sulpiride. Las tioxantinas se comportan también como las 
fenotiazinas. 

Se absorben tras la administración oral. teniendo un primer paso metabólico en el hígado y en la pared 
intestinal. Son altamente lipofllicos por lo que se unen a las membranas y a las proteinas plasmáticas. 
Las concentraciones en el cerebro pueden ser 10 veces mayores que en la sangre. Se excretan con- 
jugadas con ácido glucurónico y sulfatos: la vida media en dosis terapéuticas estimada es de alrede- 
dor de 20 a 40 horas. 

MECANISMOS DE ACCi6N 

Principalmente actúan como antagonistas de la neurotransmisión sináptica mediada por dopamina: tie- 
nen efecto bloqueador alfa-adrenérgico; efectos anticolinérgicos por bloqueo de los receptores mus- 
carinicos y además el bloqueo de los receptores de histamina (H,) explicarian en parte su actividad 
terapéutica y tóxica pero aún existen efectos cuyo mecanismo es desconocido (ej. distonia muscular, 
acatisia. temblor perioral, etc). 

CUADRO CL/NICO 

Depresión del sistema nervioso central 

- Sedación 
- Coma 
- Convulsiones 

Efectos anticolinérgicos 

- Taquicardia 
. 
- Confusión. alucinaciones 
- Piel seca 
- Fiebre o hipotermia 
- Retención urinaria 
. 

Midriasis. pupila de tamario normal y en intoxicación severa, miosis. 

Disminución de la motiiidad intestinal 
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Efectos extrapiramidales 

- Distonías 
- 

Efectos cardiovasculares: 

- Taquicardia 
- Hipotensión ortostática 
- Prolongación del intervalo QT 
- Prolongación del QRS 
- Bloqueo atrioventricular 
- Arritmias ventriculares 
- Depresión miocárdica 

Alteración de la termoregulación: 

- Hipotermia o hipertermia 

Disminución del umbral convulsivante: 

- 

Torticolis, trismus, rigidez, crisis de oculogiria 

En pacientes epilépticos o con predisposición. Una actividad convulsiva prolongada puede 
determinar rabdomiolisis y falla renal aguda. 

AMENES DE LABORATORIO 

Monitorear balance ácidwbase 
Balance de electroiitos plasmáticos 
Niveles de enzimas hepáticas 
Función renal 
Monitorear CPK en pacientes con sintomas de síndrome neuroléptico maligno 
Realizar ECG (la toxicidad cardiovascular puede aparecer hasta 10 a 15 horas después) 
Radiografía abdominal (algunos antipsicóticos son radiopacos. sin embargo una radiografía 
negativa no descarta la ingestión de algún tipo de ellos. 
Medir niveles sanguineos de drogas. Tanto para identificar el fármaco involucrado en la intoxica- 
ción como para guiar la terapia y predecir una intoxicación severa. 

ATAMIENTO 

Medidas generales: Mantener via aérea permeable. Intubación traqueal si es necesario proteger 
la Vía aérea o si hay depresión respiratoria. Acceso venoso. Monitorización cardiaca 
Descontaminación: No inducir el vómito. Aspiración gástrica. no olvidar que el vaciamiento gástri- 
CO puede estar retardado. Seguido de lavado gástrico. 
Utilizar carbón activado: 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas intercalando Leche de magnesia 
15- 30 ml. 
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* Convulsiones: Emplear diazepam IV cada 3 a 5 min (mhximo 5 miligramos por minuto) tambien 
es posible emplear barbihjrims de ser necesario. 
Hipotensión: Solucibn salina normal o soluci6n ringer Iactato. Posicibn de Trendelemburg 
Tratar las anitmias: Lidocaina se considera de primera linea. 

Sindrome neurvl6ptim maligno: Dantrolene IV. tambibn de ser posible se puede usar bromocripti- 
na oral. 
Rabdomiolisis: Se puede usar manitol mmo diurbtim o furosemida. 
La diuresis forzada y di8lisis no son útiles en la gran mayoria de los casos. 

* 

* 

- - Diuresis acida: Soluci6n Glumsada 10% 1000 ml 
4 g Na CI 
2 g KCI 
1 g de Vitamina C 
Volumen de acuerdo mn los requenmientos diarios del paciente. 

Los pacientes asintombticas deben ser observados por 6 horas tras el lavado ghstrim y una dosis de 
carbbn activado. antes de ser dados de alta 

[NDICE FENOTIAZINAC 

Clorpromazina 
Flufenazina 
Largactii" 
Melenl' 
Modecate" 
Motitrel' 
Mutabon* 
Nervosan' 
Neuleptil' 
Plpom/l^ 
Simultan* 
Sinogan' 
fi n s e n o I ' 
fiondazina 
Torecan' 

(Clorpromazina) 
(Tioridazina) 
(Flufenazina) 
(Flufenazina + Norinptilina) 
(Períenazina + Amitriptilina) 
(Tiondazina) 
(Periciazina) 
(Pipotiazina) 
(hridazina) 
(Levorneprornazina) 
(Tioridazina) 

(Tietilperazina) 
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PARACELAMOL O A C E T A M I N E E N O  

USOS: Analgesicos y antipiretico 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

Es un antiinflamatono. no esteroidal. el cual inhibe la sintecis de protaglandinac Se metaboliza en el 
higado por la via de la conjugación hepática cuyos metabolitos son atóxicos En la via de la citocrw 
mo-oxidasa p450. es hepatóxico Normalmente estos metabolitos son rápidamente detoxficado por el 
glutatión en el hlgado. sin embargo en sobredosis excede la capacidad del glutatión y de metaboliza- 
ci6n en esta via Responsables del daño hepático (Iisis celular) formación de radicales libres 

CUADRO CLINIC0 

Se distinguen 3 etapas en la evolución de esta intoxicación 

Primeras 24 horas: los sintomac no se presentan, o sólo se manifiestan con algunas náuseas, 
vbmitos y compromiso general. 

Segundo dia: fase estacionaria. se pueden observar algunas alteraciones en las transaminasas. 
gamaglutamiltransferasas o disminución de la protrombina 

Tercer a quinto dia: se observa el máximo de alteración de las pruebas hepAticas con signos de 
insuficiencia hephtica progresiva. encefalopatia y wma 

* 

Son slgnos de mal pronóstico: 

Niveles de bilirrubina mayores a 5 mg % 
Niveles de protrombina menor a 20%: además pueden observarse alteraciones de las pruebas de 
funci6n renal y amtmias cardíacas. 
Debe recordarse que en nuestro pais existen preparados farmacéuticos con otras asociaciones 
como relajantes musculares, antihistamlnicos, etc. Por lo que el cuadro clinic0 puede enmasca- 
rarse con la accibn de Bstos 

+ 

LABORATORIO 

Hemograma 
Pruebas de función hepatica (bilirrubina, GOT, GPT. GGT y pmtrombina) al ingreso. 12 y 48 horas 
post ingestión. 
Pruebas de función renal al ingreso y 48 horas. 
ECG al Ingreso y según necesidad 

* 

* 
’ 
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TRATAMIENTO 

- Aspiraci6n gáctrica. en ingestión masiva puede efectuarse lavado gástrico posterior a la aspira- 
c16n. con volumen controlado. 

Carbón activado: 1 a 2 glkg peso. dosis cada 4 a 6 horas, alternando con la leche de magnesia 
15 a 30 ml/dosis. 

- 
- Diuresis ácida: solución glucocada 10% 1000 ml. 

4 g NaCl 
2 g KCI 
50 ml de bicarbonato de sodio 213 M 
Volumen según el requerimiento diario del paciente 

- Use ranitidina intravenosa: 

Adulto: 50 mg cada 8 horas. 
Niiio: 0.1 a 0.8 mg/kg peso cada 8 horas 

ANTbOTOS 

Procursores del glutatión 

* N-Acetil cisteína. via oral en dosis inicial de 140 mglkg peso, luego 70 mg/kg peso cada 4 horas 
hasta completar 17 dosis en total. Debe administrarse en una soluci6n de bebida gaseosa o en 
jugo de naranjas, una vez preparada la soluci6n debe beberse máximo en 20 minutos, de lo con- 
trario la N-Acetil cisteína se inactiva. 

No debe administrarse con carbón activado en forma simultánea 

Metionina (Nefroamino@), 5 a 10 g IV al dia por 48 horas. Puede asociarse con carbón activado. * 

ObSeNaCión: Nefroamino" viene en presentaci6n de 250 ml en concentraci6n de 11 g/L 
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INDICE PARACETAMOL O ACETAMINOFENO 

Nombres comerciales 

Acamol 
Algiafin 
Andil 
Cryogenine Plus 
Dalepenn 
Pan ad o I 
Rapidol 
Winasorb 
Z-Mol 
Zolben 
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CAPITULO 5 
SOLVENTES 
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SOLVENTES 

Las intoxicaciones según la via de ingreso al organismo están generalmente relacionadas con las 
características del producto. 

En el caso de los solventes, generalmente la intoxicación se produce por aspiración de sus vapores, 
ingestión y por contacto con la piel. 

Las intoxicaciones pueden ser locales (limitadas a los ojos. piel. pulmones o aparato gastrointesti- 
nal), generales o una combinación de ambas, dependiendo del tiempo de exposición, dosis. via de 
absorción, distribución. potencia y susceptibilidad individual. Mientras la absorción y distribución 
están afectadas por las características de la sustancia las barreras biológicas. susceptibilidad y reac- 
tividad son propias del individuo. 

Del balance anterior dependerá la menor o mayor gravedad de un episodio tóxico 
Los efectos locales son el producto de reacciones químicas especificas. como la oxidación, desnatu- 
ralización de proteinas, desecación y la actividad como disolvente. Su intensidad y reversibilidad 
dependerá de la dosis, el tiempo de contacto, la potencia de la sustancia química y las caracteristi- 
cas de la superficie expuesta. 

Los principales agentes no farmacológicos involucrados en una intoxicación por solventes. son los 
alcoholes, glicoles. los agentes de limpieza y los hidrocarburos. 

¡NDlCE SOLVENTES 

Parafina líquida o kerosene 

Percloretileno 

Xiieno 
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PARAFINA LhUiDA O KEROSENE 

El petróleo genera por destilación diferentes productos de caracteristicas muy parecidas: son líquidos. 
volátiles, insolubles en agua y de baja tensión superficial. 

Quimicarnente corresponden principalmente a hidrocarburos alifáticos de cadenas rectas o ramifica- 
das y una fracción menor a hidrocarburos aromáticos. En el siguiente cuadro se indica la composición 
aproximada de los principales productos de uso. ya sea como solventes o combustibles. 

PRINCIPALES SOLVENTES Y COMBUSTIBLES DERIVADOS DEL PETRÓLEO 

NOMBRE COMPOCICIÓN APROXIMADA 

BENCINA, GASOLINA, NAFTA Hidrocarburos alifáticos de 5 a 6 
carbonos y una fracción menor 
de hidrocarburos aromáticos 

BENCINA BLANCA. AGUARRAS 
MINERAL, VARSOL 

Hidrocarburos alifáticos de 6 a 
12 carbonos + hidrocarburos 
aliciclicos y una fracción menor 
de hidrocarburos aromáticos 

Hidrocarburos alifáticos de 10 a 
16 carbonos y una fracción 
menor de hidrocarburos 
aromáticos 

PARAFINA LIQUIDA O KEROSENE 

La parafina liquida o de nombre más correcto kerosene es un liquido incoloro o con tinte amarillento, 
de baja viscosidad, con un punto de ebullición entre 175% a 325OC. Es insoluble en agua y soluble en 
solventes orgánicos. Además es de baja tensión superficial. lo que en contacto con agua le permite 
en la boca y tráquea cubrir una gran superficie. 

Se absorbe como vapor por inhalación, en cambio la absorción oral es muy escasa. La pequeña can- 
tidad absorbida se biotransforma por procesos oxidativoc. especialmente la fracción aromática del pro- 
ducto 
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MECANISMOS DE ACCIÓN 

Es irritante de la piel y de las vias respiratorias si es inhalado. 

Si es ingerido tiene un alto riesgo de aspiración. tan solo 0.2 cc de parafina líquida pueden causar 
una neumonitis quimica. Esta también podria ser causada teóricamente por una inhalación masiva. 
Además como todo solvente, es depresor del sistema nervioso central. 

usos -% 
;;;” k Es un combustible doméstico e industrial, disolvente desengrasante y limpiador 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO + Ay 

-. 
”--I ‘ 

-9 J * Sintomas precoces 

- 
- 

En caso de ingestión o inhalación se detecta un olor típiw del aire expirado. 
Ante contacto cutáneo se presenta dentro de 1 hora una sensación de ardor o quemadu- 
ra quimica. 

Radiografía de tórax: Precoz y control 12-46 horas. Alos 15 dias post intoxicación. aún se puede 
evidenciar anormalidades como neumonitis quimica. 

Análisis toxicológico: Niveles de parafina liquida (kerosene) en sangre y orina. * 

SiNTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

Local: Solo ante un contacto intenso se produce una sensación de quemadura. Posteriormente ente- 
ma, piel blanda y enrojecida. con algunas vesículas. En los ojos se presenta prurito y ardor. 

En caso de ingestión se presenta tos, disnea. náusea, apnea, crisis de cianosis y sofocación. 
Alteraciones epigástricas como vómitos y GRAN RIESGO DE ASPiRACi6N. especialmente en niños. 
aun ante dosis pequenas (1 a 2 mi) 

Respiratorios: Ante aspiración o inhalación masiva. se produce neumonitis quimica. caracterizada 
Por edema pulmonar y hemorragia, generalmente letal, asociada a insuficiencia respiratoria (hipoxia) 
Y encefalopatia secundaria. 
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EXAMENES DE LABORATORIO: 

Sangre: 

- Gases artenales 
Electrolitos - BUN 

Niveles de hidrocarburos 
Transaminasas 
Tempo de coagulación. 

Orina: - Examen completo 
Niveles de Hidrocarburos 

Radiografia de tbrax (áreas de atelectasia e infiltraciones basales) 

ECG Monitoreo wmo vigilancia de posibles arritmias 

TRATAMIENTO 

. Contaminacibn de piel y ojos: Retire la ropa contaminada. lave la piel con agua y jabón. Si es 
necesano instile en los OJOS soluciones est6riles. suero fisiológico y si la irritación es severa, use 
wrtiwides tópicos sólo por 48 horas 

Ingestibn: lntube en todo paciente con compromiso de conciencia. no realice lavado gástrico. sólo 
aspire su contenido gástriw y administre vaselina liquida. 

En nitios sin compromiso de wnciencia introduzca sonda nasogástrica, aspire contenido gás- 
trico. pase vaselina liquida (15 mi) posteriormente 5-10 ml de suero fisiol4gico; retire SNG pinza- 
da con precaución (nesgo de aspiración de vaselina liquida). 

En adultos sin compromiso de conciencia puede administrar vaselina via oral 30 ml o similar 
medida que en los niños (precaución por riesgo de aspiraci6n de vaselina liquida). 

En las neumonitis quimicas está indicado el uso de corticoides en dosis altas y por tiempo limitado 
(máximo 48 horas). En niños hasta 10 Kg hidrocoitisona 100 mglkg dosis con un máximo de 1 g 
por dosis inicial: luego 50 mgkgldia fraccionada cada 4-6 u 8 horas segun evoluci4n. 

En adultos 1 g intravenosa dosis inicial luego 50 mg cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolución. 

Es fundamental la mantención de la función respiratoria 

Si se presentan infecciones pulmonares, administre antibi6ticos. de acuerdo a un antibiograma. 

- 
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ANTbOTO: No se dispone de antídotos 

CONTRAINDICACIONES 

- Están contraindicadas las catecolaminas (epinefrina). ya que pueden precipitar arritmias cardia- 
cas. 

Contraindicado el uso de aceites comestibles . 

[NDICE DE PARAFINA L¡QUIDA O KEROSENE 

Aguarrás mineral 

Bencina 

Bencina blanca 

Gasolina 

Hidrocarburos alifáticos 

Kerosene 

Nafla 

Parafina liquida 

Querosene 

Varsol 
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PERCLOROETILENO 

El perclometileno o tetraclometileno (CI,C=CCI,) es un derivado clorado del etileno. Es un líquido inco- 
loro, olor etereo. no inflamable. su punto de ebullición es de 121 "C. Es soluble en solventes orgáni- 
cos e insoluble en agua. 

Se absorbe bien por inhalación y en forma escasa por la vía oral y cutánea. Se metaboliza por proce- 
sos oxidativos. En humanos fornaria lentamente epóxidos tóxicos. con saturación metabólica. por 
tanto de poca estabilidad Se excreta en un 80% en el aire expirado y como metabolitos por via urinaria. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

Localmente es irritante por su acción desengrasante A nivel sistémico es neuro y hepato-tóxico. 
Esta descrito como cancerígeno hepático sólo en ratas. 

usos 
Se usa como desengrasante en lavasecos e industrias textiles. Además se us6 como antihelmintico 
y en la agricultura como fumigante. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

Antecedentes de ingestión y el olor etéreo del aire expirado por el paciente. 
Sintomas: depresión del sistema nervioso central (narcótico). 
Determinación de percloroetileno en sangre o bien de tricloroacetato en la orina. 

- 
SINTOMAS DE LA INTOXICACIÓN 

Contacto local' Se observa irritaciones cutánea y ocular con dolor. 

Inhalación intensa: Se presenta irritación y edema pulmonar agudo que puede ser grave. 

Neurológicos: Cefalea, nhuseas. vómito. fatiga. sudor, depresión. incoordinación motora y disar- 
tria 

Puede alcanzarse anestesia y posibles arritrnias cardíacas. Otros sintomas posibles son datio 
hepático y renal, en este caso debido a los metabolitos 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

Transaminasas (SGOT) y protrombina - Fosfatasa alcalina 
* Creatinina 

Niveles de percloroetileno (0.4 % son cardiot6xicos) 
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ORINA 

. Examen completo - Niveles de tricloroacetato 

ECG 

Posible arritmia ventricular 

TRATAMIENTO 

- En caso de contacto, lave cuidadosamente la piel con agua y jabón. Controle posibles infeccio- 
nes. 
En caso de inhalación practique reanimación y mantenga medidas de soporte de la ventilación y 
circulación. Vigile posible edema pulmonar. 
En caso de ingestión masiva practique aspiración cuidadosa. Luego administre vaselina liquida 
En caso de ingestión masiva, luego de aspirar el contenido gástrico, efectúe lavado gástrico 
con volumen controlado. 
En caso de neumonitis quimica. está indicado el uso de corticoides en dosis altas y por tiempo 
limitado (máximo 48 horas). 
En ninos hasta 10 Kg. hidrocortisona 100 mglkg. con un máximo de l g  por dosis inicial; luego 50 
mg/kr/dia fraccionada cada 4-6 u 8 horas, según evolución. 
En adultos l g  intravenosa dosis inicial; luego 500 mg. Cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolu- 
ción. 
Es fundamental la mantención de la función respiratoria. 
Si se presentan infecciones pulmonares, administre antibiótiws, de acuerdo a un antibiograma. 

* 

* 

- - 
SINTOMATICO 

Control presi6n arterial e hidratación parenteral. 
Control de posibles danos hepático y renal. 
Observaciones: Dermatitis crónica en exposición laboral. 
Dieta rica en carbohidratos. 

- 

OBSERVACIONES 

* Están contraindicadas las catecolaminas (epinefrina). por riesgo de fibnlación ventricular. 

¡NDlCE PERCLOROETILENO 

Percloroetileno 
Tetra 
Tetracloroetileno 
Tetracloroeteno 
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XILENO 

El xileno es un hidrocarburo aromático. C,H,(CH,), derivado del dimetilado del benceno y que exis- 
te en tres formas isómeras (orto. meta y para), predominando la forma meta. Se conoce como xllol a 
la mezcla de estos isómeros y a una fracción menor de otros hidrocarburos aromáticos : tolueno (metii- 
benceno), etilbenceno y otros hidrocarburos no aromáticos. 

El xileno es un liquido incoloro. olor aromhtico. Punto de ebullición 137-14OoC. Es insoluble en agua, 
soluble en solventes orgánicos. como Iter. acetona. benceno. 

Se absorbe por via oral e inhalación y so10 en parle por via cutánea. Se biotransforma a nivel hepáli- 
co por oxidaciones. generando ácido toluic0 y fenoles, los cuales se detoxifican por conjugaciones. 
Se elimina como tal en el aire expirado y como metabolitos wnjugados por via urinaria. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

Localmente es un irritante de piel y mucosas. A nivel sistémico es neurotoxico, depresor del SNC, en 
sus funciones sensorio-motoras e intelectuales Además puede sensibilizar el miocardio a las Cate- 
colaminas. con riesgo de arrilmias. 

usos 
Se usa como disolvente de plaguicidas, gomas, resinas. barnices. aceites. removedores de pintuCa. etC. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓCTICO 

Antecedentes de ingestión o de exposición intensa Ademhs el paciente presenta un Olor aromático del 
aire exDirado 

C~NTOMAS 

Locales. Dermatitis e irritaci6n ocular 
Sist6micos. Somnolencia, cefalea y verligo 
Análisis toxiwlogico' 

* 

- En sangre reciente: Para determinar m-xileno y además descartar posible presencia de 
benceno 
En orina- Para determinar metaboiitos. Ej ácidos, metilhipúriw y metilbenzoico y 2.4- 
dimetilfenol. 

- 
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SINTOMAS DE LA INTOXICAC16N 

- Locales: Sensación de quemaduras y reacción eritematosa. Además irritación ocular. 
En caso de inhalación de altas cOncentraciones se presenta initación de las vías respiratorias 
y efectos neurológicos (cornpromiso de conciencia). 
En caso de ingestión se presenta irritación con náuseas y vómitos. 
Neurológicos: Cefalea, vértigo, hipotonía. ataxia. Es posible excitación psicomotora con euforia 
transitoria. Visión borrosa, compromiso conciencia y convulsiones. 
A nivel respiratorio se ObSeNa, taquipnea y que puede determinar edema pulmonar. 
Cardiacos: Arritmias 

Además es posible una hepatitis y daño renal con hematuria y proteinuria. 

* 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 
- 
- Electrolitos 
- Transaminasas y protrombina 
- BUN 
- Creatinina 
- Glicemia 
- Niveles de m-xileno 

Hemograma (descartar efectos de benceno) 

Orina 
- Proteinuria 
- Acido metii hipúrico y otros metabolitos en orina 

ECG 

RADlOGRAFlA DEL T O W  

Control de posible aspiración 

TRATAMIENTO 

* 
* 

En caso de contacto, lave cuidadosamente la zona afectada con agua y jabón. 
En caso de inhalación intensa. practique reanimación y mantenga medidas de soporte de la ven- 
tilación. 
Ante ingestión. practique aspiración cuidadosa debido al riesgo de neumonitis severa. sobre 
todo si hay tos y disnea. Luego administre vaselina liquida. En caso de ingestión masiva. luego 
de aspirar contenido gástrico. efectúe lavado gástrico con volumen controlado . 
En caso de neumonitis quimica, está indicado el uso de corticoides en dosis altas Y Por tiempo 
limitado (máximo 48 horas): 
En nirios hasta 10 Kg, hidrocortisona 100 mg/kg, con un máximo de 1g por dosis inicial; luego 50 
mg/kg/dia fraccionada cada 4-6 u 8 horas, según evolución. 

* 

' 
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En adultos l g  intravenosa, dosis inicial; luego 500 mg cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolución. 
Es fundamental la mantención de la función respiratoria. 

SINTOMATICO 

Asistencia ventilatona. Tratar bmncoespasmo. 
Mantener presión arterial. usando hidratación parenteral. 
Control de convulsiones con diazepam. 
Control de posibles daños hepático y renal. 

OBSERVACIONES : Están contraindicadas las catecolaminas (epineirina). por riesgo de fibrilación 
ventricular. 

INDICE XILENO 

Dimetilbenceno (xiieno ) 

Hidrocarburos aromáticos 

Xileno 

Xilol (xiienos) 
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Capitulo 6 Alcoholes 

INTRODUCCIÓN 

Los alcoholes tienen un uso ampliamente difundido desde el alcohol etilico. tanto en sus aspectos 
sociales como en drogas de abuso y en diversos preparados farmacéuticos. 

En esta familia de los alcoholes, se encuentran otros cuyo uso esta más limitado al campo de los pro- 
ductos cosméticos y de laboratorio. 

ETANOL O ALCOHOL ETíLlCO 

El etanol (CH3-CH20H) es un alcohol primario derivado del etano Es un liquido incoloro. volátil. infla- 
mable, de olor agradable y de sabor ardiente. Soluble en agua y en muchos solventes. 

FARMACOCINÉTICA 

Se absorbe parcial y rápidamente por via oral. Aproximadamente el 25% del alcohol ingerido se absor- 
be inalterado en el estómago, el resto lo hace en el intestino delgado. El agua aumenta su absorción 
mientras que las comidas ricas en grasas la enlentecen. Se distribuye ampliamente en el organis- 
mo alcanzando los diferentes tejidos, atraviesa la barrera hematoencefalica y la barrera placentaria. 
El alcohol puede detectarse en la sangre 5 minutos después de su ingestión, alcanzando su nivel más 
alto a la hora en caso de ayuno y a las 2 horas en caso de asociación con alimentos. 

Se metaboliza en el higado por acción de varios sistemas enzimáticos oxidativos, generando acetal- 
dehido como metabolito de mayor toxicidad. Se excreta por la orina. sudor y aire espirado. 

MECANISMO DE ACCi6N 

El alcohol etilico concentrado es deshidratante y desproteinizante. por lo que actúa localmente como 
irritante. Su acción principal a nivel sistémico es la neurotoxicidad, provoca depresión del sistema 
nervioso y además puede alterar la gluconeogénesis. causando una hipoglicemia. 

usos 
Se usa ampliamente en bebidas alcohólicas como antiséptico y disolvente de numerosos productos 
domésticos y cosméticos (ej: perfumes. combustibles. etc.). 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

Antecedentes de la calidad de bebedor del paciente: ocasional o crónico. 

Pueden orientar el olor del aire espirado caracteristico a etanol, o bien desagradable debido a sus 
metabolitos (acetaldehldo). 
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NEUROL6GICOS 

Embriaguez. nistagmo. ataxia, alteraciones psicol6gicas. euforia. desinhibición. descoordinaci6n moto- 
ra, disartria. hipotensión oltostática al inicio y posteriormente mantenida, hipotermia secundaria a 
vasodilatación y apnea. 

ANALISIS TOXiCOL6GiCO 

Determinación de alcohol etilico en sangre, orina o contenido gástrico. 

SíNTOMAS DE LA INTOXICACIÓN AGUDA 

En caso de ingestión generalmente hay una buena correlación entre niveles de alcohol etilico en san- 
gre con el cuadro clinico. 

Intoxicación leve: Con alcoholemias entre 0.5 - 1.5 g/L Se observa desinhibición. falta de coordina- 
ción muscular y trastomo en la acomodación visual. respuesta enlentecida ai encandilamiento y leve 
hiporreflexia 

Intoxicación moderada: Con alcoholernias entre 1.5 a 3 g/L Se presenta trastorno de la visión. 
pérdida sensonal. falta de coordinación muscular evidente. hiporreflexia. disartria, riesgo de politrau- 
matismo por trastornos del equilibrio e inwordinacton motora. 

IntOXiCaCiÓn grave: Con alcoholemias entre 3 a 5 g/L Incoordinacibn muscular marcada, visión 
borrosa o doble, estado próximo al coma. Posible hipoglicemia con hipotermia. signo de Babinski 
unilateral o bilateral. convulsiones. También es posible que se presente acidosis metabólica. menos 
intensa que con metano1 

Intoxicación severa: Con alcoholemias mayores de 5 g/L. Se observa inconsciencia. depresión 
respiratoria. arreflexia y falla cardiovascular. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre 

Gases arteriales . Electrolitos - Transaminasas y protrombina 

* Nitrógeno ureico - Amilasemia 
Alcoholemia 

Glicemia (posible hipoglicemia) 
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Orina 

- Examen completo 

ECG 

- 
* 

Posibles arritrnias. extrasistoles de diversos focos y ondas T deformadas 
Radiografia de torax. si se sospecha aspiración. 

TRATAMIENTO 

- 
- 

Ante una ingestión reciente aspire contenido gástrico y dé carbón activo. con protección de via 
respiratoria. 
Luego realice diuresis forzada alcalina. usando bicarbonato de sodio. 
Tiamina 4 ampollas via IM. 
Mantenga la temperatura corporal 
En caso de hipoglicemia administre glucosa 30% en dosis de 40 a 80 ml en bolo IV, continue con 
solución glucosada al 10% con electrolitos en solución isotonica. 
Vitamina C para prevenir daiio hepático. via oral 1 g 3 veces al dia. 
Controlar posible deshidratación. pérdida de electrolitos y corregir los trastornos ácidebase 
La pancreatitislhepatitis puede ser una complicaci6n importante. 
En casos graves se puede recurrir a hemodiálisis. 
LANETAX, en dosis habituales desplaza al alcohol de las neuronas GABA. 

- 
- - 
* 

* 

OBSERVACIONES: Verifique posibles traumas por caidas o golpes 

CONTRAINDICACIONES: Están contraindicados los medicamentos depresores del SNC 

[NDICE PARA ETANOL 

Alcohol etilico 

Alcohol potable 

Etil alcohol 

Etanol 
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METANOL o ALCOHOL METILICO 

El rnetanol o alwhol metiliw (HCH20H). corresponde al primer alwhol de la serie de alcoholes alifá- 
ticas. Es un Ilquido inwlom. volátil. inflamable y de olor suave. Es muy soluble en agua y en la mayo- 
ria de los solventes orgAniws. 

Se absorbe rápidamente por via oral, en forma parcial por inhalación y via dbrmica. Se distribuye en 
la parte acuosa de los tejidos concentrándose pnncipalmente en el humor acuoso, vitreo y SNC. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

El alcohol metiliw se biotransforma en el higado y en otros tejidos (retina) por oxidación. generando 
wmo metabolaos tóxiws formaldehido y ácido fómico. Se excreta por la orina y por el aire espirado. 

Es un neurotóxiw. que puede causar lesión permanente del newio óptico y SNC. Ademds determina 
acidosis metabolica severa. 

usos 

Se usa wmo solvente de barnices. pinturas y colorantes Además, como desengrasante y combusti- 
ble de motores. El disolvente de barnices (llamado "pájaro verde" en el argot de la delincuencia). puede 
contener alcohol metiliw o etiliw en su composición. al igual que el alcohol de quemar. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

- Antecedentes de ingestión del producto. detectdndose aliento alcohólico 

Los sintomas precoces son náuseas, vómitos. cefalea, vértigo. ebnedad 

Análisis toxicológico' determinación de rnetanol y sus metabolitos en contenido gástrico. en 
sangre ylo en orina. el metano1 y sus metabolitos 

* 

CiNTOMAS DE LA INTOXICACibN AGUDA 

En caso de ingestión aguda se presentan náuseas. vómitos y dolor abdominal 

SiNTOMAS NEUROLÓGICOC 

Cefalea, vértigo. insomnio Dolor. parestesias y enfriamiento de manos y antebrazos Compromiso de 
conciencia, convulsiones 
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SIINTOMAS OFTALMOLÓGICOS 

Después de dos a seis dlas se observa alteraciones en la visión, midnasis. edema de retina y cegue- 
ra. 

SNTOMAS METABÓLICOS 

Acidosis metabólica severa. 

SINTOMAS DIGESTIVOS 

Pancreatitis hemorrhgica tardía 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

* Gases arteriales 

* Amilasemia 
Transaminasas 

Niveles de metano1 y de etanol en sangre. 

Orina 

* Orina comDleto 

Control oflalrnológico: 

Control de fondo de ojo seriado 

TRATAMIENTO 

* En caso de ingestión, aspiración gástrica y luego lavado gástrico con volumen controlado. 
Diuresis forzada alcalina: Solución glucosada al 10% 1000 ml 

29 NaCl 
29 KCI 
Bicarbonato de sodio 2/3 molar, 50 ml 
Volumen suficiente para los requerimientos diarios del paciente 

* 
* 
* 

En casos graves realice hemodiálisis o exanguineo transfusión 
Tiamina 4 ampollas via IM. 
Piridoxina 50 mg 4 veces al día IM. 
Administre alcohol etilico diluido. como interferente metabólico. 
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TRATAMIENTO ESPECIFICO 

I ETILTERAPIA PARENTERAL 

rmsenracion: 1uu-h aiwnoi aosoiuio en IU mi 

Uso: alcohol etiliw en dilución al 10% 
(10 ml de alcohol absoluto al 100% diluido 
en 1000 ml de solución glucosada 
al 5 o 10 O h )  

Dosis: de la dilución al 10% de alcohol etilico 
administrar: 

* ETILTERAPIA ORAL 

Pisco de 40°. whisky, aguardiente 

Alcohol potable no desnaturalizado 

Dosis de carga: 1.5 mllkg Via Ora 

Dosis de mantención: 0,2 - 0.4 ml/kglhora 
via oral 

Dosis de carga: 10 mlhg IV 

Dosis de mantención: 1.5 a 3 mlhg hora en 
solución glucosada 5 -10% o bien, 
3 mllkg durante la hemodiálisis 

** Medida alternativa sino se dispone de ETANOL inyectable 

Administrar por cuatro dias. 

Monitonzar con niveles sanguineos de alcohol metilico y etilico. manteniendo alcoholemia de 
alcohol etilico de 0.5 g/L. 

SINTOMATICO 
* Controlar la acidosis metabolica con aporte de soluciones alcalinizantes que además favore. 

cen la excreción urinana del rnetanol. 
* Controlar posible depresión respiratoria. 
* Controlar posible daño pancreático y hepático. 

Controlar posible daíio neurológico y oitalmológico. 

NOTA Están contraindicadas las catecolaminas (epinefrina) 

INDICE METANOL O ALCOHOL METILICO 

Alcohol de madera 

Alcohol metiliw 

Carbinol 

Espiritu de madera 

Metano1 
Metil alcohol. 
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OTROS ALCOHOLES 

GLICOLES 

Son las bases de los períumes y/o cremas y su cuadro clinico se asemeja a la intoxicación por alcohol 
metllico. 

1. ETILENGLICOL (CH2 OH) 

El etilenglicol y sus ésteres son disolventes usados en cosméticos, maquillajes. etc 

MECANISMO DE TOXICIDAD: 

Una vez absorbido se metaboliza a nivel hepático y renal generando Oxalato. el cual es un compleja- 
dor de iones calcio a nivel sanguíneo. hepático. renal, muscular, etc. Provoca por tanto una hipocal- 
cemia grave y depósitos de oxalato de calcio en el riñón. 

TRATAMIENTO 

Siga las medidas generales y de antidoto como en alcohol metilico. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

Control de electrolitos (posible acidosis) 
* Calcemia (posible hipocalcemia) 
* Tiempo de coagulaci6n 

Orina 

- - 
Electrocardiograma 

Control de función renal (volumen, etc.) 
Evaluar presencia de cristales de oxalato en muestra de orina 
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2. POLIETINELGLICOL 4000 PROLENGLICOL 

+ 

+ -  

H(-O-CH~-CHZ), OH 

No se absorbe por via oral 

No es metabolizado 

+ 

+ +  

+ 

CH3-CHOH-CH20H 

Se absorbe rhpidamente por via oral 

Se metaboliza en acid0 18ctico. acético y piNvico; 
propionaldehido 

ALCOHOL 

Etanol 

Metanol 

A. propiliw 

Etilengliwl 

OLOR 1 ACIDOSIS 
CAMBIOS 

CRISTALURIA VISUALES 
I 

+ 

+ 

INDICE ALCOHOLES 

Etanoi o alwhol etilico 

Metanol o alcohol metiliw 

Otros alcoholes 
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Capítulo 7. Gases 

INTRODUCCIÓN 

Tanto en la naturaleza como en los Procesos industriales. es posible tener episodios toxicológicos atri- 
buibles a los gases; a ello debemos sumar los accidentes domésticos producidos principalmente por 
monóxido de carbono. 

En este capitulo los principales gases. han sido divididos en tres bloques: 

- Gases irritantes. 

Gases tóxicos que ocasionan trastornos de la hemoglobina y en transporte de oxígeno. 

Oxigeno. 

I. GASES IRRITANTES 

AMONIACO fNH3) 

Gas incoloro, picante. sofocante. Se encuentra en los sistemas de refrigeración. en las matenas orgá- 
nicas en descomposición. Es soluble en agua. Limite permisible ponderado 20 ppm o 14 rng11-n.~ 

usos 

El amoniaw se utiliza en la sintesis del ácido nitnw y compuestos nitrados. En la fabricaci6n de fertilizan- 
tes, eXplOSivos, colorantes y plásticos. En solución. en el plateado de espejos y estampados de algodón. 

METABOLISMO Y MECANISMO ACCi6N 

Ingresa por via respiratoria y se neutraliza con el di6xido de carbono, de la via respiratoria pasa a la 
sangre, transformándose en UREA, sin variar el PH sanguine0 y se excreta por orina, sudor y aire. 
ES irritante de piel y mucosas produce edema de mucosas y el contacto directo con epitelios pro- 
voca lesiones graves. El contacto directo con la piel genera dermatitis. 

* 

CUADRO CL[NICO 

- 
' 
* 

Lesiones de piel de tipo urticarial y sudoración profusa. 
Lesiones cornéales. blefaroespasmo, edema parpebral. hipertensión intraocular, ceguera. 
Irritante de vias respiratorias superiores, con anosmia y dolor retroesternal. edema de glotis y tos in- 
tensa. Puede deteminar bronconeumonia hemorrágica. edema agudo de pulmón. espasmo bron- 
quial y muerte. 
A nivel digestivo produce sialorrea, náuseas y vómitos. 
A nivel del SNC ocasiona cefalea. ' 
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TRATAMIENTO 

- 
* 

* - 
* 

Aseo ocular con solución de alumbre 1%. (Previo lavado ocular con agua corriente). 
Aseo de piel w n  solución de ácido adtico 5% o cltriw o agua y jugo de limón y lavar bajo chorro de 
agua. 
Oxigeno 100% w n  mascarilla de alto flujo. 
Leche más bicarbonato en caso de deglución. 
Corticoides -Hidrowrtisona- en dosis de 50 a 100 mgkg dosis en niños y en adultos 500 mgldosis 
cada 4-6 u 8 horas durante las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gravedad del 
cuadro cliniw y radiografia del tórax. Observar distress respiratorio durante la evolución. 

PREVENCIÓN 

Máscara antigas. útiles en concentración hasta 3%. 
Uso de equipo respiratorio de emergencia. 
Precaución en caso de fuente calórica por riesgo de Explosión. 

. 

Gas pesado, no inflamable. de color amarillo-verdoso. dos veces más denso que el aire, soluble en 
agua y en álcalis. Reacciona con metales y no se encuentra libre en la naturaleza. Limite permisible 
ponderado: 0.4 p p m o 1.2 mglm,. 

usos 
Se utiliza en cloración. en la fabricación de cloratos. percloratos (insecticidas, colorantes), caucho sin- 
tbtiw y plásticos. Como desinfectante del agua, en la remoción de estaño y zinc del hierro. 

RIESGO 

Escape de vapores a temperaturas elevadas 

MECANISMO 

Gran poder oxidante y destructor de materia orgánica 
Formación de &ido clorhidrico intracelular al reaccionar con el agua de los tejidos , 

CUADRO CL[NICO 

Aaltas wncentraciones actúa como asfixiante. Con concentración de 300 mglm3. en aire inspirado se 
produce muerte instantánea con edema pulmonar (anatomia patológica). 

Con niveles bajos 10 - 20 mglml. determina sequedad de mucosas, ardor de ojos. nariz. faringe, lagri- 
meo. prurito nasal, tos. hemoptisis. cefalea por congestión de senos paranasales. 

Con concentraciones de 40 - 60 mgIm3 se observa sofocación. disnea. tos. salivación. nbuseas. vómi- 
tos, epigastralgia. cianosis e insuficiencia respiratoria, neumonia quimica post-exposición. 
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CUADRO CLíNICO CRÓNICO AGUDO: 

Se puede presentar: 

. Alteración del esmalte dentario, bronquitis y disfonias. 
Efecto irritante en la piel: quemaduras, prurito. vesiculas. acné. (cloroacné) 

TRATAMIENTO 

Si la via de ingreso es respiratoria : 

Oxígeno 100% con mascarilla de alto flujo. 

Corticoides -hidrocorüsona- en dosis de 50 a 100 mglkg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gra- 
vedad del cuadro clínico y radiografía de tórax. Observar distress respiratorio durante la evolución. 
Antibióticos de acuerdo a antibiograma. 

. Broncodilatadores. 
* 

En caso de vía oral (deglución): 

* Endoscopia 
Dar liquido a beber preferentemente leche 
Ranitidina en dosis habituales 
Corticoides -hidrocortizona- en dosis de 50 a 100 mglkg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gra- 
vedad del cuadro clinico y radiografia de tórax. Observar distress respiratorio durante la evolución 
del cuadro clinico. 

PREVENCIÓN 

En caso de derrames, dar prioridad al escape de gas y no del liquido. Ocupar el lado opuesto a la fuga 
y mas alto que ella no aplicar agua. En el caso de vapores de cloro utilizar sistemas de ventilación 
- extracción. Uso de filtros de carbón activo. Uso de estanques adecuados para tlaSpOrte y &nace- 
namiento. Rechazar trabajadores con antecedentes de patologia pulmonar y dermatosis. 

ACID0 CLORHIDRICO (HCL) 

USO de protectores respiratorios adecuados. En ambientes de alta concentración de Cloro liquido Se 
debe usar vestimenta que proteja todo el cuerpo, guantes y mascara. 

OXIDO DE CLORO (CL02)  

USO de protectores respiratorios adecuados. En ambientes de alta concentración de cloro liquido se 
debe usar vestimenta que proteja todo el cuerpo, guantes y mascara. 
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ACID0 SULFURIC0 fH2S04) 

usos 

El acido sulfúriw es una de las materias primas más importantes en la industria quimica. Se utiliza 
para obtención de superfosfatos. ácido fosf6ric0, Bcido acétiw. Bcido clorhldrico. ácido citrico. elc. 

Tambien se utiliza para la producción de fertilizantes sintétiws. didxido de titanio, compuestos explo- 
sivos de nitrato. fibras artificiales. tintas y colorantes. Sirve como agente deshidratante en la produc- 
ción de esteres y éteres. como electrolito en baterlas de plomo, en la obtención mediante hidrólisis de 
la celulosa. en el refinado de aceites vegetales y minerales. en la industria del cuero, en la industna 
lanera y en la recuperación de ácidos grasos en la industria del jabón. etc. 

Además tiene amplias aplicaciones en la industria farmacéutica y laboratorios anallticos 

PROPIEDADES FiSICO-QUiMICAS 

En estado puro es un liquido transparente e incoloro Soluble en agua y alcohol etilico, con generación 
de gran cantidad de calor. Es un Bcido hierte que desprende vapores al calentarse por sobre los 30% 
Diluido disuelve el aluminio, cromo, cobalto. cobre. hierro. manganeso, niquel y zinc. No actúa sobre 
el plomo ni el mercuno. nene gran afinidad por el agua, absorbiendo la humedad atmosférica y exira- 
yendo el agua de materias orgánicas. carbonizándolas. Descompone las sales de todos los demas áci- 
dos. excepto el ácido saliciiiw En estado natural se le encuentra en gases volcánicos. 

El limite de exposición permisible ponderado para 8 horas dianas es de 0.8 mglml. 

VIAS DE INGRESO 

La pnncipal via de ingreso al organismo es la respiralona donde produce un efecto imtante directo 
pero puede pasar a la circulación a través de la inhalación de nieblas. deteminando una depleción de 
álcalis que lleva a una acidosis metabólica que afecta principalmente al S N C , produciendo agita- 
ción marcha inestable y compromiso del estado general 

MECANISMO DE ACCIÓN Y CUADRO CLfNlCO 

Es un poderoso cáustico que al ser inhalado o ingerido produce gran irntación y graves quemaduras 
en las mucosas del aparato respiratorio. digestivo y dentario 

A nivel respiratorio genera gran secreción nasal, ardor faringe0 y dolor retroestemal. tos. dificultad 
respiratona y en ocasiones espasmo de cuerdas vocales En altas wncentraciones puede causar 
hemoptisis edema traqueo- bronquial y edema pulmonar 

La ingesti6n de ácido sulfuriw produce graves quemaduras de la boca, es6fag0, y estómago llegando 
incluso a la perforación de estos órganos 
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En los ojos. puede producir lesiones corneales irreparables y ceguera. 

La quemadura cutánea y carbonización de la piel se debe a la gran afinidad del ácido sulfurico con el 
agua. originando a este nivel una fuerte reacción exothrmica llegando a producir quemaduras profun- 
das dependiendo de la concentración y la duraci6n del contacto del ácido con la piel. 

TRATAMIENTO 

Contacto local diluya y lave con agua comente (bajo chorro de agua) 

En caso de ingreso por vla inhalatoria Corticoides -Hidrocortizona-en dosis de 50 a 100 mgíkg 
dosis en niños y en adultos 500 mg dosis cada 4-6 u 8 horas IV durante las pnmeras 48 horas 
post exposición dependiendo de la gravedad del cuadro clinic0 y radiografia de tórax Observar 
distress respiratono durante la evoluci6n 

- 

Di6XiDO DE AZUFRE íS02l 

Gas picante, inwloro a temperatura ambiente, olor fuerte y sofocante, irntante secundano a la com- 
bustión del azufre. Soluble en agua y en disolventes orghcos AI humidificarse se oxida a ácido SUI- 
furoso y ácido sulfúrico. Limite permisible ponderado 2 ppm o 5 mg/m3 

usos 

El dtóxido de azufre se utiliza como agente en el blanqueo de lanas, seda, papel, azúcar, cuero, colas 
yjarabes. Como antisbptico. impide la fementaci6n de algunas wnservas Se usa en viticultura. en la 
refinación de la celulosa, en la elaboración de sulfito de sodio. del ácido sulfunco, de vidrios. hielo. pro- 
teínas industriales y comestibles Además. se usa en la fabricación de termómetros a presión de vapor 
Se genera como subproducto del fundido de minerales y de la refinación del petr6leo 

RIESGOS 

Se desprende en la fabricación del ácido sulfurico. en la refinación de cobre, zinc y plomo y en la fabri- 
cación de la celulosa 

TOXICOCINÉTICA 

. Vías de ingreso El dióxido de azufre ingresa por via respiratona y difunde dpidamente determi- 
nando acidosis metabólica, disminuyendo la reserva alcalina Se excreta como sal de amonio 
urinario 
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En estado gaseoso, es un potente irritante de las vlas respiratorias superiores. Ademas altera el 
metabolismo de las proteínas y glúcidos e inhibe la producción de vitaminas B y C. 

En contacto directo con fa piel y mucosas produce efectos irritativos. en el caso del didxido de 
azufre líquido pueden observarse conjuntivitis, quemadura corneal y opacidad corneal. 

Otros mecanismos de acción del SO2 son: 

- Inhibición de enzimas oxidantes. bloqueando la cadena respiratoria 
Alteración de la hernatopoyesis. - Puede generar sulfohemoglobina. 

CUADRO CL[NICO 

Fase aguda: 

- 
* 

La exposición moderada a este gas puede determinar broncoconstricción, con resistencia pul- 
monar aumentada y prolongación de la fase espiratoria. 
Irritación de las mucosas conjuntiva1 y respiratoria. generando disnea e insuficiencia respiratoria. 
Además en caso de broncoespasmo severo puede ocasionar falla respiratoria y compromiso de 
conciencia secundario a la hipoxia desencadenada y muerte 
Bronconeumonia química con bronquiolitis obliterante y riesgo de fibrosis pulmonar. * 

Fase crónica: 

La exposición crónica determina irritación nasal, traqueobronquitis, vómitos. esclerosis o fibrosis 
pulmonar. enfisema y peribronquitis. 
Alteración del sistema neurovegetativo. caries dentarias, alteración del ciclo menstrual, alteracio- 
nes de función tiroidea. dermatitis y conjuntivitis 

* 

TRATAMIENTO 

Retirar de la fuente de exposición 
Oxigeno 100% con mascanila de alto flujo. 
Corticoides -Hidrocortisona- en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas IV durante las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la 
gravedad del cuadro cliniw y radiografia de tórax. Observar distress respiratorio durante la evo- 
lución 
Via venosa permeable y administrar solución de mantenci6n con electrolitos. 

* 
* 

EXAMENES 

* Rx tórax 

* Gases arteriales 
Estudio función pulmonar en pacientes agudos y crónicos 

Nivel de sulfohemoglobina en sangre 
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FORMALDEHIDO fHCHOJ 

Gas picante inCOlOr0 en solución al 37%. La formalina corresponde a una solución en alcohol metilico 
y parcialmente de agua. 

Tanto el gas como la formalina son irritantes en la piel. Y determinan coagulación de los epiteiios o teji- 
dos con los que contactan. Limite permisible ponderado: 0.8 p p m a 0,9 mgIm3 

usos 
* Se utiliza en la industria de plásticos. como antisépticos en la conservación de muestras, desna- 

turalizador de proteinas. En la fabricación de desodorantes y de la seda artificial Posee pro- 
piedades fungicida y se usa en la manufactura de melamina. colorantes. tintas y explosivos. 
Además se usa en la industria del papel, del mueble y la fotografia. 
En centros hospitalarios (anatomía patológica - diálisis) 

- 
V¡AS DE INGRESO 

Este gas o solución ingresa por via respiratoria, digestiva o cutánea determinando efectos irritativoc 
locales. Puede ocasionar toxicidad por alcohol metilico dependiendo de la dosis ingerida y concen- 
tración de la formalina utilizada. 

MECANISMO DE ACCi6N Y CUADRO CL¡NICO 

Es irritante de la piel y mucosas ocasionando por via inhalatoria: tos. brococonstricción en expo- 
siciones masivas. Produce conjuntivitis. dermatitis alérgica en la cara, cuello, brazos y párpados. 
Lesiones ecrematosas con vesiculas, fisuras, ulceraciones. uñas blandas y necróticas. 
En casos de aspiración pulmonar puede llegar a producir edema pulmonar. 
Su ingestión puede provocar irritación grave de boca, faringe. esófago y estómago. 
En contacto con el epitelio corneal puede provocar su coagulación y daño secundano. 

* 
* - 
TRATAMIENTO 

En caso de exposición ocular y dérmica: lavar con abundante agua corriente bajo chorro, por 10- 
15 minutos. 
Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo. 
Corticoides -Hidrocortisona- en dosis de 50 a 100 mglkg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas IV durante las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gra- 
vedad del cuadro clinic0 y radiografia de tórax. Observar distress respiratorio durante la evolución. 
En ingestión precoz, aspirar contenido gástrico y lavado gástrico con volumen controlado 
Efectuar endoscopia y administrar protectores de mucosa gastrim. 
En ingestiones de formalina, evaluar riesgo de la solución en alcohol metilico. 

* 
* 

* 

PREVENC16N 

Ventilación y extracción. 
Uso de vestuario adecuado. 
Se recomienda uso de cremas aislantes. 
En condiciones de alta concentración de vapor se deben usar máscaras que cubran toda la cara. 
con linea de aire externa. 

* 
* 
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FOSGENO K L O R U R O  DE CARBONILOI: fCOCL2) 

Gas irritante. Se produce en mayor o menor cantidad cuando los hidrocarburos clorados simples 
corno el clorofonno o el tetracloniro. se descomponen en presencia de humedad y por efecto de la luz 
ultravioleta o contacto con superficies metAiicas calientes. 

Es soluble en disolventes orgánicos. es inwloro, de olor dulce y desagradable a bajas concentraciones 
Limite permisible ponderado: 0.1 ppm o 0.4 mgIm3 

usos 
El cloruro de carbonilo se usa en la síntesis de productos químicos. removedores de pinturas y liqui- 
dos para lavado en seco no inflamables (tetracioruro de carbono, cloruro de metiio). Se descomponen 
en fosgeno. Además en la fabricación de colorantes, en la sintesis orgánica de isocianatos. sintests 
de policarbonatos y de cloruros ácidos. 

MECANISMO 

El fosgeno se hidroliza en el ácido clohldrico del organismo y determina un efecto irritante. AI hidro- 
xilarse a nivel pulmonar. en el ALVEOLO elimina anhldrido carbónico y cloruro de hidrógeno (HCI) 

CUADRO CLINIC0 

Es irritante de ia piel y mucosas. con una latencia de 24 horas. El fosgeno liquido puede causar que- 
maduras graves. Determina disnea. cianosis, edema pulmonar, insuficiencia respiratoria y muerte. 

TRATAMIENTO 

* 

* 

Retirar de la fuente de exposición. 
Oxigeno 100% con mascarilla de alto Rulo y apoyo ventilatorio. 
Via venosa permeable y solución de mantención con electrolitos 
Cortiwides -hidrocortisona- en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas IV las primeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gravedad 
del cuadro clinic0 y radiografia del tórax. Observar distress respiratorio durante la evolución. 
Diur6ticos. Acido epsilenarninocaproico . 
Tratamiento del edema agudo de pulmón. 
Corregir acidosis metabólica. 

PREVENCIÓN 

LOS manipuladores de pinturas. productos para lavasews. etc. deben usarlos en espacios ventila- 
dos y sin fuentes de calor. En caso de exposición a fosgeno liquido debe usarse ropa protectora e 
impermeable a &te. 

En caso de exposicidn a gas debe usarse máscara de seguridad con cubrimiento facial completo y 
filtros de fosgeno o linea de aire. 
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GASES LACRIMÓGENOS 

Diversos compuestos quimicos tienen la propiedad de provocar la irritación de las vias respiratorias y 
lagrimeo. Quimicamente poseen en comlin un hal6geno. generalmente doro. 

Algunos compuestos fueron utilizados con fines militares como el gas mostaza. lewisite, fosgeno. clo- 
ropicrina. etc. Otros se aplican por la policia como disuasivos en la población civil como la cloroaceto- 
fenona. clorobenciliden malonitrilo. orto-clorobenzolmaiononitrilo (S.S.) que son s610 imtantes de las 
mucosas. 

Las formulaciones se envasan en un cartucho metálico. junto a un liquido (bromoacetato de etilo) que 
se quema al dispararlo y que tiene por objetivo generar el gas lacrimógeno. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

En concentraciones ambientales muy diluidas. a nivel ocular estimulan en forma reversible los termi- 
nales sensoriales y provocan el reflejo del lagrimeo. En cambio. en altas concentraciones pueden 
causar quemaduras profundas con pérdida del epitelio. 

Aquellos gases altamente solubles en agua (amoniaco. cloro, anhidrido sulfuroso). se disuelven en las 
secreciones del ojo y tracto respiratorio superior (nariz. faringe) Los menos solubles como la cloroa- 
cetofenona. fosgeno. cloropicrina. ejercen sus efectos en las vias aéreas penféncas. medias y parén- 
quima pulmonar . 

Algunos como la cloropicrina y el clorobenciliden malonitrilo provocan además una estimulacion gas- 
trointestinal. 

usos 

La mayor aplicaci6n es con fines policiales en la disuasi6n de grupos no autorizados, pero solo deben 
aplicarse en lugares abiertos y a distancia. También se han usado en algunos asaltos en la forma de 
un lápiz-cañón (cloroacetofenona) 

Por otra parte la cloropicrina (CCi3NO2) tiene uso agricola como fumigante asociado al bromuro de 
metilo (insecticida. fungicida). 

ORIENTAC16N DEL DIAGN6STICO 

Antecedentes de exposici6n a estos gases usados por la policia. 
Síntomas: irritación de las vias respiratorias y lagrimeo intenso. Cefalea, tos, dolor tOrAXiC0. epis- 
taxis. 

Nota: Los sintomas gastrointestinales corresponden a gases no autorizados para ser usados Con- 
tra civiles. 
Determinacibn en sangre de estos gases en laboratorios especializados. 
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CINTOMAS DE LA INTOXlCACldN 

Localmente la imtación se presenta en la piel y mucosas. generando lacrimeo y picazón de los ojos 
Ademils posible dermatitis o ampollas en la piel. 

Respiratorios: epistaxis, se observa irritación puimonar. tos y posible daño en los bmnquiolos media- 
nos y menores. Dificultad respiratoria debido a neumonitis quimica con edema pulmonar. Tambibn es 
posible que se presenten infecciones secundarias. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

- Elecimlitos - Gases arienales 
Glicemia 

* BUN 
* Hemograma 
* ECG - Radiografia del tórax 

TRATAMIENTO 

- En caso de inhalación retire al paciente del lugar de la exposición. mantenga en reposo en posi- 
ción semisentada 
Via venosa permeable y solución de mantención w n  electrolitos 
Oxigeno 100% con mascanlla de alto flujo 
Coriiwides -Hidrowrtisona- en dosis de 50 a 100 mgkg dosis en niños y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas duranle las pnmeras 48 horas post exposición. dependiendo de la gra- 
vedad del cuadro cliniw y radiografia del tórax Observe distress respiratono durante la evolución 
Ante wntacto quite la ropa contaminada y lave bajo chorro de agua Si es necesario use anest8- 
sicos Lave los ojos con abundante agua durante 10 minutos 

* 

[NDICE DE GASES LACRIM6GENOS 

Acelofenona 
Alfa-cloroacetofenona 
Bromoacetofenona 
Cloroacetofenona 
Cloroacelobencilidin malonitrilo 
Cloropicnna 
Gases lacrimógenos 
Gas CN (gases lacnmógenos) 
Gas CS (gases lacnmógenos) 
Lacrimógenos. gases 
Tncloronitrometano (cloropicrina) 
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II. GASES T O X k O S  QUE OCASIONAN TRASTORNOS DE LA 
__ HEMOGLOBINA ~ ~~ Y EL T R A N S P O R x E - D E . ¡ G E N O  

A C I D 0  CIANHIDRICO. CIANUROS Y DERIVADOS 

El ácido cianhidnco y sus sales solubles son venenos de acción rhpida 

El ión cianuro cuando es liberado en el organismo es capaz de inhibir muchas enzimas especialmen- 
te las citocromoxidasas. determinando muerte por asfixia 

usos 

Las sales de cianuros se utilizan en la extracción de minerales (molibdeno). galvanoplastia. loyeria. 
fabricación de hule, en fotografias. También se generan en la combustión de los cianocrilatos 

MECANISMO DE ACCi6N 

El cianuro se une al ión férrico de la citocromo oxidasa bloqueando la cadena respiratoria lo que deter- 
mina hipóxia tisular y acidosis Iáctica Además, inhibe otros sistemas enzimáticos 

VIAS DE INGRESO 

El cianuro se absorbe dpidamente en el estómago. los pulmones, a través de mucosas y de la piel sana 

CUADRO CLINIC0 

Intoxicación aguda: Fase respiratoria: Aumento de la frecuencia respiratoria y posteriormente 
apnea, con compromiso de conciencia y disminución de la presión arterial 
Fase convulsiva: Se caracteriza por temblores y convulsiones tónico-doni- 
cas o crisis de distonias 
Fase cardiorespiratoria: Disminución de la presión artenal. cianosis y 
muerte. 

Cefalea, congestión pulmonar, disminución de peso, anorexia y detenoro 
mental. 

Intoxicación crónica: 

TRATAMIENTO 

* 
* 
' 

Retire de la fuente de exposición. 
Efectue aspiración ghstrica en caso de ingestión y lavado gástrico con agua oxigenada 
Via venosa permeable y aporte de solución de mantenci6n más electrolitos. 
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COMPONENTES 
PRINCIPALES 

Hidrogeno 
Nitrogen0 
Monoxido de carbono 
Metano 
Dioxido de carbono 
Etano 

Tratamiento específico: 

- 
. 
* 

Nltrlto de arnllo (por inhalación) 0.2 ml cada 5 minutos. controle la presibn arterial y suspenda si 
la presión sistólica es menor a 80 mmlHg. 
Oxigeno 100% con mascarrilla de alto flujo. 
Nitrito de sodio 10 ml al 3% IV administrar a 2.5 - 5.0 mllmin y suspenda si la presión arterial sis- 
t6lica es menor a 80 mmlHg. El nitrito de sodio actúa formando metahemoglobina que se com- 
bina con el cianuro y forma cianometahemoglobina. Puede repetirse si los niveles de metahemo- 
globina son mayores a 30 - 40%. 
El tiosulfato sódico (25%) E.V. 2.5 ~ 5,O mllmin. biotransforma el cianuro en tiocianato. 
EDTA Co. 300 ~ 600 mg dosis de carga si es necesario. reforzar con 300 mg más. Debe conside- 
rarse que presenta numerosas reacciones adversas. 
Hidroxicobalarnina: Se administran 4 gramos adicionados con 8 gramos de tiosulfato de sodio. 
formando cianocobalamina. 

* - 
- 
PRECAUCION: Latoxicidad de EDTA Co es mayor en ausencia de cianuro. por unirse a la cianoco- 
balamina. 

FORMULA VALORES PROMEDIO 
QUiMICA %Volumen 

H2 36, 6-43. 8 
Nz 3. 2-7. 1 
co 11, 3-13, O 
CH, 14, 3-21, 5 
co* 16, 5-20. 4 
CkG o, 1-0, 7 

GAS DE CIUDAD 

El gas de ciudad antiguamente llamado "gas de cañeria" corresponde a una mezcla de diversos 
gases, segun el cuadro siguiente: 

Principales componentes del gas de ciudad 

El metano es un gas que al estado puro es inodoro. más denso que el aire y altamente explosivo e 
inflamable. 

En casos de inhalaciones intensas se le encuentra en los pulmones, sangre, cerebro, higado y ririo- 
nes 
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MECANISMOS DE ACCIÓN 

El efecto tóxico especifico es doble: actua por combinación con la hemoglobina (Hb). formando car- 
boxihemoglobina (COHb) estable. además la proporción de metano desplaza el oxigeno. 

Puede explotar y provocar incendios. generando monóxido de carbono 

usos 

Se usa como combustible doméstico e industrial 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

. Antecedentes de exposición a este gas 
Síntomas: 

- Hipoxia. 
- Cianosis. 

Determinación en sangre de: 

- Carboxihemoglobina. Nivel normal: 1.5-2,5%. 
- Niveles de metano en laboratorios especializados. 

CINTOMAS DE LA INTOXICAC16N 

Corresponden a monóxido de carbono 

TRATAMIENTO 

Corresponde a monóxido de carbono 

GAS LICUADO 

El gas licuado corresponde a una mezcla de hidrocarburos alifhticos de bajo peso molecular: 

* 70% de propano C3Hg. 
* 30% de butano C4H10, 
* 

Propano y butano son gases que al estado puro son inodoros. más densos que el aire y abmente 

0.005 % de mercaptanos. RSH, compuestos azufrados indicadores 

explosivos. 

En caso de inhalaciones intensas se le encuentra en los pulmones. sangre, cerebro. hígado, riñones. 
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MECANISMO DE ACC16N 

No tiene un efecto Mxiw especifico. actua por desplazamiento del oxlgeno y en altas concentraciones 
son narcdticos Puede explotar y provocar incendios y además su combusti6n incompleta genera mo- 
nóndo de carbono 

usos 
Se usa como combustible domestico e industnal. envasado en cilindros metálicos Tambi6n ocasio- 
nalmente se usa como propelenies en spray 

ORIENTAC16N DEL DIAGNÓSTICO 

* 
* 

Antecedentes de exposición a estos gases 
Sintomas Aliento del paciente (olor azuire) hipoxia 
Determinación en sangre de propano y butano en laboratonos especializados 

SINTOMAS DE LA INTOXICAC16N 

Ante una inhalación intensa se afecta el tracto respiratono infenor 
Tambien se descnben sintomas neurológicos wmo 

Compromiso psimrgániw 
Compromiso de wnciencia y wnvulsiones * 

Además puede asociarse w n  hipotensión taquicardia ventncular y muerte 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Gases artenales . Transaminasas 
ECG . EEG 

TRATAMIENTO 

Las pnmeras medidas deben ser evaluar mantener la función respiratona y via abrea permeable. 
Oxlgeno 100% con mascanlla de alto flulo para desplazar a estos hidrocarburos 

Las arritmias cardiacas son una complicación potencial 

El resto de las medidas son sintomáticas 

¡NDlCE GAS LICUADO 

Butano (gas licuado) 
Gas licuado 
Propano (gas licuado) 
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GAS NATURAL 

El gas nalural. de reciente inlroducción en Chile. corresponde a una mezcla de diversos gases, segun 
el siguiente cuadro: 

Prlnclpales componentes de1 gas nalural 

COMPONENTES 
PRINCIPALES 

Metano 
Elano 
Propano 
Otros hidroc aliW1 
Nitrógeno 
Dióxido de carbono 
Is0 propil mercaplano 

FORMULA 
QUIMICA 

VALORES PROMEDIO 1 
%Volumen 

C"4 
C2HE 
C3HE 

C4H10 - CEH14 
N2 

coz 
RSH 

85.2-96.5 
2 4-9 4 

O 65-3 O 
0 5  

00.1 8 
o 0-2 o 

o 9  

, 
l 

El metano es un gas que al estado puro es inodoro. m6s denso que el aire y altamente explosivo e 
innamable. 

En caso de inhalaciones inlensas se le encuenlra en los pulmones, sangre, cerebro, higado y nñones 

MECANISMOS DE ACC16N 

No llene un efeclo 1 6 x 1 ~  especlfiw. aclua por desplazamiento del oxigeno Y en alias concentra- 
ciones es un narcóliw dbbil 

Puede explotar y provocar incendios y ademds su wmbusbón incompiela genera monoxido de ca- 
no 

usos 

Se usa wmo combuslible dombsliw e industrial 

ORIENTACIÓN DE DIAGN6STICO 

* 

' Slntomas hipoxta 
' 

Antecedentes de exposición a este gas 

Determinación en sangre de metano en laboratonos especializados 
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SfNTOMAS DE LA INTOXICAC16N 

Ante inhalaciones intensas se afecta el tacto respiratono infenor También se descnben sintomas neu 
rol6gicos corno compromiso psicoorgAnico. compromiso de conciencia y convulsiones 

En esta clase de intoxicación es posible una hipotensi6n. taquicardia ventncular y muerte 

EXhMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

* Gases artenales 
* Transaminasas 
* ECG 
* EEG 

TRATAMIENTO 

Las pnmeras medidas deben ser 

* 

f Via aérea permeable 

. 
* 

Evaluar y mantener la funciein respiratona 

Oxigeno 100% con mascarilla de atto flujo para desplazar a estos hidrocarburos 
Las arntmias cardiacas son una complicacion potencial 
El resto de las medidas son Sintomáticas 

HIDROGENO SULFURADO O ACIDO SULFHIDRICO (H2S) 

Limite permisible ponderado 8 ppm o 11 mglm? 
Gas incoloro w n  densidad superior al aire se caracteriza por olor a -huevo podndo- en concentra 
clones sobre 140 ppm Determina agotamiento del newlo olfatorio por io cual no se perclbe este 
olor especifico 

Se genera en la deswrnposiciein de rnatenas orgánicas cueros pieles pescado cloacas y cadáve 
res se utiliza en la fabricacion de sulfur0 calcio seidico en la fabncaciein de seda artificial y en la vu1 
canizacion del caucho Además en la refineria de petreileo y gas natural 

Ingresa por via respiratoria y10 cutánea y debe considerarse que la absorci6n dérmica es inclusive con 
piel sana 

Se elimina por via intestinal urinaria y respiratoria 
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MECANISMO 

Inhibe el sistema redox celular Y citocromooxidasas (cadena respiralona) Los sulfuros forman con la 
hemoglobina la sulfohemoglobina y Se IranSPOrlan Como sulfometalbumina (mecanismo Comparable a 
18 acci6n de los cianuros) Generan hipoxia celular determinando secundariamente depresi6n respira- 
lona y muerte Además, poseen un efecto irritanle de vla respiralona y wnluniiva 

CUADRO CL~NICO 

. Forma fulmlnante: Generalmente se presenta en el ingreso a pozos cloacas yio riles de deshe- 
chos orgánicos. debido a las allas concentraciones ambientales de los sulfuros En individuos pre- 
senla parálisis reSpiralOna. compromiso de conciencia y muerte brusca. pudiendo presentar ade- 
más. tos con secreci6n hemoploica y edema pulmonar 

Forma convulslva: Se presenia los y disnea y rápidamente continua con convulsiones Se ha 
observado amnesia de (24 horas), Ulceras corneales. hepalomegalia aumento de las enzlmas 
hepáticas (GOT), disminuci6n de la velocidad (VHS) con leucocltosls y neutrofilia Ademds nau- 
seas, v6milos. cefalea, sensaci6n de debilidad e hiperexcilabilidad 

Subaguda: En esia forma se presenta imlact6n bronquial w n  expectoracion hemoploica nauseas. 
v6milos. cefalea. mnlracluras. vbrtigo. marcha lenla y vacdante. somnolencia. anemla y delino 

Cr6nlca: Es dudosa, se describen alleraciones oculares como queraloconlunlivitts bronquitis crc- 
nica y alleraciones pslquicas 

. 

. 

EVOLUC16N 

Deben evaluam los nesgos de la anoxia cerebra y miocardiaca Secuelas neurologicas ( m n w  encefálico) 

TRATAMIENTO 

' Elimine la ropa conlaminada Aseo de piel y prolecci6n adecuada del personal de salud enwrga- 
do de esla tarea 
Hospilaluaci6n por 24 horas mlntmo por nesgo de hipoxia aun en paciente asinlomaltco 
En inloxicaci6n aguda soporte respiralono y cardiovascular 

Corticoides -hidmcortizonb en dosis de 50 a 100 mg/kg dosts en ninos y en adultos 500 m9 
dosis cada 4-6 u 8 horas dependiendo de la gravedad del cuadro cllnlco y radiqrafia de 16raX 
Observe dislress respiralono durante la evolucibn 
Nilnlo de amilo Siempre que se moniloncen los niveles de melahemoglobina de acuerdo Con el 
esquema de cianuros 

' 

. 
' Vilamina C 
' 

* 

' HtposulTiIo de sodio 

PREVENC16N 

USO de máscaras anligases con filtros adecuados y si es posible. respirador con linea de alre 
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METAHEMOGLOBINEMIAS 

La metahemoglobinemia se debe a la exposici6n a productos qulmicos que oxidan el fierro de la hemo- 
globina pasándola del estado femso (Fez') a la forma fémca (Fe3+). Los agentes oxidantes incluyen las 
anilinas. los nitritos. los cloratos, los compuestos orgánicos aminados y nitrados. los aminofenoles. ami- 
nofenonas. el naRaleno. el nitrobenceno y compuestos químicos relacionados. óxido de nitrógeno, sulfa- 
midas, fenazopindinas. Dapsona. Pnmaquina y antipalúdicos relacionados. lidocaína y benzocaina. 

MECANISMO 

La metahemoglobina (hemoglobina fémca) no tiene afinidad por el oxigeno. por lo tanto genera hipo- 
xia celular y acidosis Iáctica. 

Existen niveles fisiológicos de metahemoglobina (entre 13%) que frente a una exposición a las sus- 
tancias antes seíialadas. altera la actividad de las reductasas generando una acumulación de la hemo- 
globina 3+ (metahemoglobina). 

VIAS 

- Via digestiva 
Via aérea 
Via cutánea 

CUADRO CLINIC0 

Cuando los niveles de metahemoglobina son mayores que 15% se produce cianosis con un Color 
"gns-marronáceo". 
Hasta concentraciones de 20% los pacientes no presentan alteraciones del tipo respiratorio. ni de 
otros parenquimas a pesar de la cianosis Observada. 
Con concentraciones de 20-30% se ha observad0 remisión espontánea en 2 a 3 dias por recupe- 
ración de la reductasa antes señalada, revirtiendo de este modo la cianosis observada. 
Cuando se supera la concentración de 30% de metahemoglobina aparecen astenia, cefalea, taqui- 
cardia. dificultad respiratoria. disminución de la fuerza muscular y compromiso de conciencia ¡ni- 
cial. 
Con niveles superiores a 45% se presenta disnea. bradicardia. hipoxia, acidosis. convulsiones y 
amtmias cardiacas. 
Con concentraciones de 60% o más. se observa compromiso severo de conciencia. coma, depre- 
sión respiratoria, sangre de un color achocolatado y muerte. 
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EXAMENES: 

. 

. Gases arteriales. 

El diagnóstico se confirma mediante la concentración de metahemoglobina. 
La saturación de oxigeno medida mediante la oximetria de pulso puede ser falsamente normal. 

ECG. 
Enzimas cardiacas y musculares. 

TRATAMIENTO 

En el caso de ingestión efectuar aspiración gástrica. lavado gástrico con volumen controlado y car- 
bón activado 1 - 2 g/kg de peso por dosis. cada 4 - 6 horas, alternando con leche magnesia 15 - 
30 ml por dosis. En niños 25 a 50 g de carbón activado. 
Dependiendo de la via. realizar aseo de la piel (ácido nitric0 y sulfuros). 
Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo. 
Via venosa permeable con aporte de solución glucosada al 5-10% + electrolitos y 1 g/L de vitami- 
na C, se utiliza para revertir lentamente el estado de hemoglobina 3+ a hemoglobina 2+ y es útil 
hasta en concentraciones al 30%. 
El azul de metileno está indicado con niveles superiores o iguales que 30% La cianosis por si 
sola no es indicación de tratamiento con azul de metileno. 
El Azul de metileno se administra en una dosis de 1 - 2 mg/kg de peso corporal en forma de una 
solución al 1% y se pasa en 5 - 10 minutos. 
Si después de una hora no se observa respuesta clinica puede repetir la dosis, con precaución 
por el riesgo de producir con el azul de metileno un mayor aumento de la metahemoglobina. 

Se puede esperar, que una concentración de metahemoglobina de un 40% descienda a la mitad 
al cabo de una hora. 

* 

MONÓXIDO DE CARBONO 

La intoxicación por monóxido de carbono es una de las más frecuentes durante el periodo de Otoño - 
invierno en nuestro pais. Afecta a uno o mbs miembros del grupo familiar expuestos a distintas fuen- 
tes tales como calefón en mal funcionamiento, estufas a parafina o gas, quema de leña. carbón. incen- 
dios, obstrucción de los sistemas de evacuación de gases (ductos de chimeneas, calderas, Sistema de 
ventilación) y contaminación ambiental. 

CARACTER~STICAS 

' Gas incoloro. 
Inodoro. . Insipido. 

' 
* 

' ' Densidad menor que la del aire (0.97). 
Afinidad de la Hb por monóxido de carbono mayor que por oxigeno (200-300). 
Se origina en la combustión incompleta de materias orgánicas como papel. cartón. madera, COm- 
bustibles. aceites. etc. 
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. - Existen tambihn fuentes naturales como las minas y empciones voldinicas. 
Determina aproximadamente 100 casos letales anuales. en la Región Metropolitana. 

MECANISMO DE ACC16N 

- El monóxido de carbono ingresa por via respiratoria. compitiendo con el OXigenO. se une a la 
hemoglobina y conduce a la formación de carboxihemoglobina (COHb) que no transporta oxige- 
no, produciendo anoxia tisular, también se une a las mioglobinas y a enzimas como las citocro- 
mooxidasas. 
Se elimina por via respiratoria. 

El monóxido de carbono determina también: 

- 
* - - - 
* Tromboembolismo capilar 

* 

* 

Concentraciones ambientales de monbxido de carbono: 

Lipoperoxidación cerebral por formación de radicales libres 
Hipotensión arterial (de origen central). 
Aumento de la actividad tiroidea. 
Alteración del metabolismo de los glucidos. 
Alteración del metabolismo de la bilirrubina. 

Edema pulmonar 
Alteración de la regulación térmica (hipotermia en recién nacidos e hipertermia en niños y adultos 
esta ultima es indice de mal pronóstiw). 
Necrosis muscular, rabdomiolisis y sindrome compartamental. 

1/10000 Limite segundad industrial 
111000 Intoxicación aguda 
11100 Mortal en 30 minutos. 

ORIENTACIÓN DEL DlAGNÓSTlCO 

* Antecedentes de exposición al monóxido de carbono (correlación w n  % de carboxihemoglobina) 

CUADRO CL~NICO 

Antecedentes de haber o estar cursando con 

. Cefalea 
* Compromiso de conciencia 
* Carboxihemoglobina elevada 
9 En los laciantes menores y recién nacidos que se presentan con apnea e hipotermia sola o 

asociada a otros sintomas 
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CUADRO CLINfCO Y NIVELES DE CO 

LOS niveles de carboxihemoglobina se wrrelacionan especificamente con el cuadro clínico. aunque al in- 
greso esta sintomatologia haya disminuido debe considerarse para criterios de manejo de la intoxicauón 

o-10% 

10 - 20% 

20 ~ 30% 

30 - 40% 

40 - 50% 
50 - 60% 

60 - 70% 
70 - 80% 

SECUELAS 

* HiDoxia 

Asintomático, anginas en pacientes coronanos. irritabilidad. apnea en niños peque- 
ños. 

Cefalea, disnea. disminuye capacidad intelectual (ej error arritmiw) 

Cefalea, inestabilidad emocional. irritabilidad. fatiga, disminución de juicio 

Cefalea, náuseas, vómitos, confusi6n. disminución de la agudeza visual. 
coloraci6n rosada de piel y mucosas (no siempre) 

Aumento de la contusión. ataxia, disnea. taquicardia 

Sincope. convulsiones. taquicardia. 

Compromiso de conciencia. convulsiones. paro cardiorespiratono 

Muerte. 

&ño encefálico 

Infarto al miocardio o cerebral 
* Demencias 
* 

* Alteración función tiroidea 
’ Sindrome Parkinsonian0 
* Sordera, slndrome Meniére . Crisis convulsivas . Rabdomiolisis 

Hemoglobionurias 

TRATAMIENTO 

’ Abrigar al paciente. 
’ 
‘ 

* 

* Tratamiento de las convulsiones. 
’ Tratamiento de la hiperiensión endocraneana. 

Tratamiento de las amtmias. 

Oxigeno con mascarilla de recirculación. Fi 02 100% 
Oxigeno hiperbárico por 20 minutos a 2 atmdsferas. sólo si los niveles de COHb son mayores a 
10% despubs de 12 horas de oxigenación efectiva por mascarilla o ventilación mechica. 
Hidratación: suero glucosado 5% + electrolitos + vitamina C para prevenir formación de radicales 
!!4?Es 
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EXAMENES 

Hemograma VHS (leuwcitosis: sobre 20.000 - 30.000). 
ECG. 
Enzimas cardíacas. - Glicemia (alza de glicemia y glucorrAquia) - PNebas de función renal. - EEG. - PNebas tiroideas. - 

- Speci cerebral segun evolución. 

TAC (tomografía axial computarizada) del cerebro (por riesgo de hipertensión endrocraneana ) 
lesiones de micminfarios cerebrales). 

CRITERIO DE HOSPITALIZAC16N 

* Pp02 menor al 60% 
* Alteración ECG. 

Acidosis metabólica. 
f Carboxihemoglobina mayor 10%. 
f Con niveles entre 5 - 10% oxigenar en box por 4 horas con mascarilla de recirculación con 

100% de oxigeno. 

Valores normales de carboxihemoglobina 

* No fumador hasta 1.5% - 
* 

Fumador activo - fumador pasivo hasta 2.5% 
Fumador con exposición a otras fuentes de CO hasta 5% 

Cuantificación de gravedad 

Leve mayor 5 - 15% 
* Moderada 15-35% . Severa mayor a 35% 

En el paciente crónicamente afectado y en exposición laboral se han observado alteraciones del tipc 
arterioesclerosis w n  niveles moderados de wlesterol 
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NITRATOS Y NITRITOS 

Los nitratos NO3 inorgánicos de sodio. potasio y amonio son compuestos ampliamente usados (ver el 
siguiente cuadro). Pueden estar Presentes en forma natural en suelos, en aguas de pozo, en algunas 
verduras, etc. 

Estas sales son polvos blancos de sabor salino. muy solubles en agua En el ambiente los nitratos 
pueden ser reducidos a nitritos y Bstos a su vez oxidados a nitratos (interconvertidos) 

PRINPALES SALES DE NITRITOS INORGANICOS 

NOMBRE FÓRMULA QUlMlCA usos 

Nitrato de potasio KNO, Fertilizantes (salitre) explosivos 
Nitrato de sodio Na NO, Preservantes de alimentos (cecinas) 
Nitrato de amonio NHINO, Explosivos fertilizantes 
Nitrito de sodio Na NO, Preservante de alimentos (cecinas) 

antidoto de cianuro sintesis quimica 

En el organismo estas sales se absorben muy bien por via oral Se excretan rapidamente por via renal 
y en parte por la saliva 

MECANISMOS DE ACCi6N 

* . Poseen efectos cardiotóxicos Por su acción vasodilatadora provocan hipotension 
Los nitntos son oxidantes directos y potentes de la hemoglobina (Hb) convidikmdola en metahemo- 
globina (MHb) interhendo por tanto en el transporte de oxigeno Son más sensibles los lactantes 
niños menores y personas con deficiencias enzimáticas (glucosa - 6 fosfato dehidrogenasa) 
Esta acción tóxica de los nitratos es menor y lenta ya que deben ser reducidos a nitritOS 
Los nitritOS son mutágenos y además pueden generar niirosaminas de acci6n cancerigena 
hepática (cr6nicos) 

* . 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓCTICO 

* 
* 
* 

Tiempo transcurrido desde la ingestión reciente de estas sales 
Antecedentes familiares de personas sensibles a los oxidantes de la hemoglobina 
SlntOmaS Para el nilrito de sodio tienen una latencia de 30 a 45 minutos A veces se presenta 
excitación psicomotora transitoria Luego cefalea hipotensión cianosis compromiso del estado 
general 
Diferenciar de la hipoxia por monóxido de carbono . 

ANALISIS TOXICOLÓGICO 
* 
’ 

En la sangre se observa un color achocolatado. comparada con la sangre normal 
Determinación de metahemoglobina Con niveles de 15 a 20% de MHb se presenta Cianosis Y 
síntomas leves 
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SlNTOMAS DE LA INTOXICACIÓN 

* - Respiratorios: Polipnea. disnea. 

- 
* - 

En caso de ingestión se presenta dolor abdominal. náuseas, vómilos. Posible diarrea sanguinolenta. 

Cardiovasculares: Hipolensión arterial. pulso filiforme. Taquicardia. Muerte por colapso circulatorio. 
La piel se presenta enrojecida. cianótica. sudorosa y fria. 
Neurol6gicus: Cefalea persistente y pulsAlil. VBrtigo y visión borrosa. Convulsiones. ParAIisis y coma. 
La sangre es de color achocolatada debido a la metahemoglobinemia. lo que causa una hipoxia 
tisular. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: - Hemograma 
- 

Orina: ~ Volumen urinario 

EEG 

Melahemoglobina: nivel normal 1 - 3% 

~ Se observan alteraciones compatibles con hipoxemia y se debe evaluar con 
enzimas cardiacas. 

TRATAMIENTO 

Mantenga al paciente en reposo. 
En caso de ingestibn de nitrilo de sodio. lave con permanganalo muy diluido (O 02%) 

ANT~DOTOS 

Azul de melileno al 1 %  = I a 2 mglkg IV Se indica sólo si los niveles de MHb son > de 30% o 
bien ante compromiso en el transpone de oxigeno 
Vitamina C 1 glL en solucdn glucosada al 5% con aporte de eleclrolilos 

SINTOMATICO 

Eslabiiizar ciclo vital especialmente presión artenal 
Mantener despejadas las vlas respiralorias Si es necesano oxigenoterapia 

NOTA. Una Sobredosis de azul de melileno formará más melahemoglobina y en ese caso debe- 
rá suspenderse definitivamente. continuar sólo con Vitamina C inyectabie en solución glu- 
cosada m6s 5% eleclrolilos 

INDICE NITRATOS Y NITRITOS 

Amonio nitrato 
Nitrato de polasio 
Nitrato de sodio 
Nitrilo de sodio 

Salitre (nitralo de potasio) 
Sodio nilralo 
Sodio nilrilo 
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OXIDOS DE NITRÓGENO 

. Oxido nitroso (N20) 

. Oxido de nitrógeno (NO) 
Dióxido de nitrógeno (NO2)Trióxido de Nitrógeno (N03) 
Tetraóxido de nilr6geno (N204) 

El limite permisible ponderado es diferente dependiendo del compuesto considerado Son gases incO- 
loros, excepto el dióxido de nitrógeno que es de color rojizo. Son más densos que el aire. son oxidan- 
les y principalmente de metales como cobre y aleaciones. Ligeramente solubles en el agua 

usos 
Los óxidos de nitr6geno se ulilizan en la fabricación de nitrocompuestos. como fertilizantes, fotogra- 
bado, fabricaci6n de pólvora. colorantes. lacas y nilrocelulosa Se encuentran en la fermentacion en 
silos de forraje y maiz. Se utilizan como explosivos en minas. 

MECANISMOS DE ACC16N 

Son irritantes de mucosas del tract0 respiratorio superior. 
Por via inhalatoria. en el aire húmedo alveolar. reacciona el 6xido nitroso y se transforma en nitritos y 
nitratos. determinando daño del epitelio pulmonar. Atraviesa hacia el torrente sanguine0 generando 
albuminuria y metahemoglobina. 

A nivel pulmonar se observa: descamaci6n. infiltracion que determina neumonitis cr6nica .edema pul- 
monar y hemorragias. En las exposiciones crbnicas se obserban fibron6dulos. 

CUADRO CLINIC0 

* Efectos irritantes. 
' Cefalea. v6rtigo. 
' 

* Hipotensi6n arterial. . Edema pulmonar. . Broncopatia crónica obstructiva. 

Intervalo entre 3-30 horas: dificultad respiratoria. ansiedad. fiebre. hemoptisis 

TRATAMIENTO 

' Corticoides -hidrocortisona- en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en niíiOS y en adultos 500 mg 
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposición dependiendo de la gra- 
vedad del cuadro cllnico y radiografia del tórax. ObSeNar distress respiratorio durante ta evolu- 
ci6n. 

' Tratamiento edema agudo pulmón. 
* Antibi6ticos segun antibiograma. 
' 

* Tratamiento con Vitamina C. 

Monitorización de nivel de metahemoglobina y tratamiento de acuerdo con este nivel. con azul de 
melileno. 
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OXíGENO 102) 

El oxigeno es necesario para la vida en nuestro planeta y su concentraci6n ideal es de 21% en el air? 
inspirado. En altas wncentraciones el O, se ha relacionado con riesgo de fibroplasia retrolental del 
cristalino. en recién nacidos (concentraciones de 40% o más), esta fibroplasia es secundaria a la vasn 
- wntricci6n de vasos retinales y posterior fibrosis. 

Con concentraciones de 100% el O, determina irritación pulmonary disminuye la capacidad vital en la 
mitad de los casos, en fonna reversible. 

At asociar O, 100% y a 2 o 3 atmbsferas puede ocasionane daño directo del SNC 

MANIFESTACIONES DE TOXICIDAD POR O, 

Fibroplasia retrolental: Se produce revasculanzación a nivel de la retina y se propagan al humor 
vitreo. w n  fenómenos hemorrágiws en estos vasos de neoformación que determinan fibrosis. 

Lesión puimonar. Con concentraciones > 21 % y a > presión atmosférica producen congestibo 
capilar. exudado alveolar proteico, hemorragia intraalveolar. membrana hialina. proliferaci6n fibro- 
blástica e hiperplasia de las células alveolares. 

Con wncentraciones > 60% O,: genera tos, disminución de la capacidad vital. dolor subestemal 
(24 horas de exposición). Con O, y presión elevada (buzos) determina nerviosismo. hilaridad. per- 
dida de la capacidad de ]uicio. contracciones, espasmos, compromiso de conciencia. convulsio- 
nes. El periodo de latencia depende de las atmósferas y de la profundidad. 

* 

PREVENCIÓN 

Mezclas de 60 %de  nitrogen0 (N2) 
40 % de oxigeno (O,) 

Evaluacion de oxigenoterapia uso de O, a presión almosfénca normal 
Uso de antioxidantes como vitamina C. via endovenosa y preparados con vitaminas A. E, C. via oral 
cuando se debe administrar O, en altas wncentraciones 
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PRODUCTOS DOMÉSTICOS 
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CapMo 8. Productos domesticos 

INTRODUCC16N 

Aquellas sustancias que están al alcance de todos en nuestros hogares, corresponden a los produc- 
tos domesticos. Estas sustancias pueden constituir una intoxicación si no son manejados de manera 
adecuada. en el caso de su ingestión o exposición. 

Es necesario recordar que no existen drogas o productos enteramente seguros, todos son capaces de 
producir efectos indeseables si se ingieren en cantidades o concentraciones suficientes. La designa- 
ción de productos -no tóxiws' requiere cumplir de los siguientes criterios: 

. Identificación segura del producto. 
Asegurarse que hubo un producto o varios ingerido. 
Ausencia de señales de alerta en la etiqueta. 
Dosis ingerida con bastante aproximación (concentración del producto y cantidad). 
Ausencia de sintomas en el paciente. 
Posibilidades de contacto fácil o wntrol del paciente para constatar que continua sin sintomas. 
Si bien los productos domesticos son de bajo riesgo toxicolbgico. esto no significa que sean total- 
mente inocuos. Su riesgo dependerá de múltiples factores. 

* 

CLASIFICACIÓN DE PRODUCTOS DOMÉCTICOS DE ACUERDO A SU USO 

* Aseo personal: 

- 
. 
- Champú (liquidos). 
- Colonias. 
- Dentifricos. 
- Desodorantes. 
- Jabones. 
- 

- Perfumes. 

Aceites de baño (aceite de castor + perfume) 
Burbujas para el baíio (detergentes). 

Loción y crema de afeitar. 

* Autos: 

- Aceites iubricantes. 
- Grasas. 
- Lubricantes. . 
- Pinturas. 
- Diluyentes (aguarrás). 

Pastillas deshumidificantes (siiice o carbón). 
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- Cosméticos: 

- Aceite mineral. 
- Bronceadores. 
- Cosmhticos. - Cosmbticos infantiles. 
- Loción de calamina. 
- - 
- Oxido de zinc. 
- 
- Vaselina. 
- 

Loción y crema para el cuerpo. 
Loción y crema para las manos. 

Productos para el cabello (spray, tónicos. las tinturas pueden ser cáusticas) 

Velas (cera de abejas o parafina). 

- Escritorio 

- Adhesivos. 
- Arcillas (para modelaje). 
- Crayones. 
- Diarios. 
- 
- Lápices (grafito. plomo, coloreados). 
- Marcadores indelebles. 
- Marcadores mágicos. 
- 
- 
- Tintas de bolígrafos. 
- Tiza. 

Goma de pegar y pastas. 

Pinturas (temperas. látex. de interiores). 
%las (azul - negro - no permanentes). 

* Limpieza del hogar 

- Abrasivos (limpiadores de metales). 
- Aditivo de peceras 
- 
- 

Agua oxigenada (medicinal al 3%). 
Blanqueadorec (conc. c 6 % de hipociorito de sodio) excepto CIOrOS de piscinas que tienen 
concentraciones mayores y por esto sus efectos tóxicos se analizan en el capitulo de gases 
irritantes (cloro). 

- Desinfectantes iodófilos 
- Detergentes (fosfatos soiamente). 
- Desincrustantes (antisarros). 
- Pomada para lustrar zapatos. 
- 
- Suavizantes de ropa. 

Medicamentos 

- Antiácidos. 
- Antibióticos 
- Contraceptivos. 
- Corticoesteroides. 
- Tiroides (tabletas) 
- Vitaminas, 
- Warfarina. 

Sachets (aceites esenciales. polvo, aspiración de talco). 
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. Misceláneos: 

- 
- Eduicorantes. 
- 
- Fósforos. 
- Incienso. 
- Oxido de zirconium. 
- Pilas. 
- Termómetros (mercurio). 

Cevitas (pistolas de juguete - clorato de potasio). 

Fertilizantes (sin agregados herbicidas o insecticidas) 

Nota: Tomado con modificaciones del cuadro de "Handbook of Common Poisonings in Children' Las 
cantidades ingeridas por un nino menor de 5 años han sido de 5 ml y para un adulto de 15 ml. 

INTOXICACIONES HABITUALES POR SUSTANCIAS DE USO DOMÉSTICO 

Las intoxicaciones por productos de uso doméstico son bastante frecuentes en niños. En general son 
poco graves debido a las pequenas cantidades que ingieren. El principal problema con las sustancias 
de uso doméstico es conocer su composición. 

1. PRODUCTOS PARA ASEO PERSONAL 

* Jabones de tocador: 

Suelen ser sales de ácidos grasos que se venden en forma de pomos, líquidos o gel. Su ingesta pro- 
duce síntomas gastrointestinales como náuseas. vómitos. diarrea. dolor abdominal. El tratamiento es 
sintomático: dilución con agua, antidiarreicos y antiácidos. Simeticona para bajar la tensión superficial 

* Algunas marcas comerciales: 

Camay 
Dove 
Giselle 
Le Sancy 
Lux 
Nivea 
Palmolive 
Rivera 

* Talco: 

El talco ingerido no es tóxico sin embargo la aspiración de grandes cantidades por nitios pequeños 
Puede producir neumonitis qulmica y reacción por cuerpo extrano. 
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2. PRODUCTOS PARA AUTOS 

Aguarrás (analizado en el capitulo sobre Solventes) 

El aguar& se emplea como disolvente de pinturas y barnices. Cantidades > a 2 mllkglpeso son 
potencialmente tóxicas. Cantidades de 15 ml han producido sintomas en niños y volúmenes de 120 a 
180 ml podrian ser letales en el adulto. 

Este hidrocarburo aromático causa odinofagia. náuseas, vómitos. dolor toráxico y abdominal. tos. dis- 
nea, ataxia. delirio. en ocasiones disuria y hematuria. En la intoxicación grave COnVUlSiOneS y coma 
La aspiración pulmonar puede producir edema y hemorragias pulmonares. 

TRATAMIENTO 

- Contaminación de piel y ojos: Retire la ropa contaminada. lave la piel con agua y jabón. Si es 
necesario instile en los ojos soluciones esteriles. suero fisiológico y si la irritación es severa use 
wrticoides tópicos sólo por 48 horas. 

Ingestión: lntube en todo paciente con compromiso de conciencia. NO REALICE LAVADO GAS- 
TRICO. sólo aspire su contenido gástnco y administre vaselina liquida. 

En niños sin compromiso de conciencia introduzca sonda nasogástrica. aspire wntenido gástn- 
w. pase vaselina liquida (15 ml) y postenomente 5-10 ml de suero fisiológiw. Retire SNG pinzada 
precaución en esta maniobra por nesgo de aspiración de vaselina liquida. 

En adultos sin compromiso de conciencia puede administrar vaselina via oral 30 ml. O similar 
medida que en los niños (precaución por riesgo de aspiración de vaselina liquida). 

En las neumonitis quimicas está indicado el uso de coriicoides en dosis altas y por tiempo limita- 
do (máximo 48 horas)' hidrocoriisona 100 mgikg dosis con un máximo de 1 g por dosis inicial. 
luego 500 mgikgidia fraccionada cada 4-6 u 8 horas segun evolución. 

En adultos 1 g intravenosa dosis inicial. luego 500.mg cada 4 ~ 6 u 8 horas IV de acuerdo a evolución 
Es fundamental la mantención de la función respiratoria. 

Si se presentan infecciones pulmonares, administre antibióticos. de acuerdo a un antibiograma 

- 

ANTIDOTO: No se diSDOne de aniidotos 

CONTRAINDICACIONES 

. 
- 

Estan wntraindicadas las catecolaminas (epinefrina). ya que pueden precipitar amtmias cardiacas. 

Contraindicado el uso de aceites comestibles. 

Liquido de bacteria de automóviles: ácido sulfurico (25-30%). Analizado en el capitulo de gases 
irritantes 
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3. PRODUCTOS COSMÉTICOS 

Productos para e l  cabello: 

LOS tintes para el cabello suelen contener agua oxigenada (6%) o bien anilinas. feniienediaminas. iso- 
propranol o propilenglicol. 

LOS líquidos para ondular el cabello tienen &ido tioglicólico y sulfito amónico o cloruro de mercurio 
(muy tóxico) mientras que los desrizantes llevan bromato s6dico o pot6sico (ambas muy toxicas) 

Otros productos como los fijadores del cabello, las lacas. llevan polivinilpinolidona, lanolina. etc 
Habitualmente solo provocan irritación gástrica 

El producto más peligroso es el bromato potásico que puede llegar a producir sordera e insuficiencia 
renal. 

- Otros productos de tocador: 

Los polvos de maquillaje son atóxicos. Las colonias tienen etanol. perfumes, colorantes y agua El cua- 
dro clinic0 en un niño que ingiera suficiente cantidad. es de una intoxicación etilica. Los limpiadores 
de uíia que contienen acetona pueden provocar imitación de la piel y mucosidad con edema y ulcera- 
ciones, depresión respiratoria y pérdida de conciencia; pueden quedar con intolerancia a la glucosa 
por varios dias. El tratamiento consiste en la aspiración gastrica dentro de las 4 pnmeras horas. con- 
trol de glicemia y iratamiento sintomático. 

4. PRODUCTOS DE ESCRITORIO 

* Pinturas: 

La toxicidad varía mucho según el tipo de pintura. Las que contiene como solventes hidrocarburos son 
toxicas. Sin embargo las acuosas (usadas en et colegio como tempera y acuarela) son inocuas a dosis 
inferiores a 5 mllkg. Cuando una pintura contiene plomo tambien puede producir una intoxicación tipi- 
ca de ese metal. Analizada en el capltulo de metales. 

* Tintas de boligrafo y tinta china: 

Las tintas de boligrafo azul y negro son atóxicas y la tinta china es muy poco tóxica. Sin embargo. las 
tintas de boligrafo verde y rojo, ingeridas en cantidad suficiente podrian producir metahemoglobine- 
mia Por el contenido de anilina. Las tinturas de la ropa también contienen anilinas. Las minas de gra- 

son alóxicas as¡ como las gomas de borrar (aunque estas últimas pueden producir imtación gas- 
(rica). 

Lápices de cera nacionales son atóxicos 
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5. PRODUCTOS PARA LIMPIEZA DEL HOGAR 

* Acidos 

~ 

- 

- Desatascadores: ácido sulhjnco (95-99%). 
- 

Jugo de limbn: ácido cltnco 24%. 
Limpiadores de baño: ácido sulhjnco (80%). ácido clorhidnco (10-25%). ácido oxálico (2%). 
bisulfalo de sodio (70-100%). 

Limpiadores de metal y compuestos antioxidantes: ácido fosf6nco (5-80%). ácido oxálico 
(1%). ácido clorhidrim (5-25%). Bcido sulhjnco (100-20%). ácido cr6mico (5-20%). 
Desinfectantes: hipoclonto de sodio o calcio (70%) - 

* cáusticos 

Las sustancias consideradas cáusticas son un amplio grupo de productos de uso dombsticos. indus- 
trial o de otro tipo. que tienen mmo caracteristica común su carácter quimico. bcldo o básico fuerte 

Mecanismo de acción: 

Son dusticas debido a su pH extremo. que condiciona la lesi6n o deStNCCi6n de los tejidos con los 
que se ponen en contacto. La gravedad de las lesiones depende pnncipalmenle de la concentración 
del producto (porcentaje de ácido o álcali que contenga y su osmolandad). asi ccrno el volumen inge- 
ndo y de las superficies afectadas Los ácidos producen lesiones más graves en el estómago. los 61ca- 
11s en el esófago probablemente por el efecto neutralizante del ácido clorhidrim en el estdmago 
Además los álcalis provocan disolución de las proteinas. al formar proteinatos 

usos: 

Alcalis cáusticos Se incluyen en este grupo todos aquellos preparados que poseen un pH supenor 
a 11 Habitualmente son productos dom6stiws 

Alcalis cáusticos de uso frecuente: 

- Limpiahomos = amoniaco 
- 
- 
- 
- 
- Soda duslica 
- Carbonato de potasio 
- Carbonato de sosa 
- Desincrustantes. 
. Detergentes de lavavajillas 
- Hidr6xido potásico 
. Hidróxido de Sodi0 
- Quita pinturas 

Detergenies w n  amoniaco. amonio cuatemano, (bialccl) 
Algicidas de piscinas = amoniacc 
Industriales (cal viva, cemento. etc ) 
Pilas alcalinas y las pastillas de perrnanganato de potasio 
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nlpoclorilo de potasio. 
Limpia-inodoros. 
Mono, di y trielanolaminas. 
Permanganaio de poiasio. 
Per6xido de sodio. 
Polasa diusiica. 
Soluciones amoniacales 

Paraformaldehido >5% 
Grdnulos de bisulfalo de sodio 
Sulfalo de zinc >50%. 
Formaldehido >5%. 
Per6xido de metiletilcetona. 
Fenol >5%. 
Hidr6xido de sodio >1% 
Cloruro de zinc > I O %  
Fosfato Irisodio. 

ClONm f&t?CO. 

Algunas marcas comerciales: 

. Cascade 

. Cif Antigrasa 
- Cif Baño 
- Cif Crema 
- Cif Gel 
- Cif mulliuso 
- Dilac X2 
. Nobla polvo 
. Sumaz6n 

Sumapisos 
. Sumacrema 
. Sun 

Vim Liquido 
- Vim Polvo 

Vim WC 
- Vim anlihongos 

Acidos cAusticos: Las suslancias con cardcler dcido que habilualmenle se encuentran en la casa 
como productos dombsliws suelen ser. agua oxigenada (aunque es muy poco Causlica a las concen- 
lraciones habituales 10-20%). dcido oxdlicu y dcido hipoilu6nco (antioxidantes o Iimpiameiales) 
Tambibn. dcido clorhidnw (agua fuerte. salfuman). En la industna y en los laboralonos se uliluan una 
Wlilud de Bcidos. todos ellos suelen tener un pH infenor a 3 (ver apbndice). 

Acidos cáusticos de  uso frecuente 

. 

. 
- Desatascadores = Acido sulfúrico. 

Leila = lricloruro de lieno + Acido clorhidnw (dcido mundlico) 
Blanqueadores de ropa = cloramina T y dado clorhidnco 
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- 
~ Hipoclorito de sodio 
- Acido dicloroisocianúrico >30%. 
- Acido oxbliw >lo%. 
- Acido cresilico (Cresol) >5%. 
- Acido fórmiw (sin conc.). 
- 
- Acido nltrico >5%. 
- Acido fosfórico 60%. 
- Hipoclorito de sodio >30%. 

- Acido giichiiw >lo%. 
- Acido hidroflu6riw >4%. 
~ Acido sulfbrniw >los. 
. Acido sulfiinw. 
- Acido clorhidrico. 
- Acido a d t i w .  
- Acido oxbliw. 

~ Acido fórmico 
~ Acido citnw. 
- Acido fosfórico. 
- Acido nitnw. 
- Acido perclóriw. 
- Acido tncloroadtico. 
- Acido hipoflu6riw. 
- 
- Acido Ruorhidriw. 
- Liquido de baterias 
- Cloro. 
- Vapores nitrosos. 
- Liquido descalcificador. 

OTROS 

- Yodo 
- Cloruro de azufre 
- Pentafluomro de azufre 
- Tncloruro de fdsforo 

Pastillas de cloro de piscinas. 

Peróxido de hidrógeno >30% (agua oxigenada). 

- Acid0 Sulfúriw >lo%. 

Limpia-rnetales.(Braso. - Divodip. - Silvo.) 
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ORIENTAC16N DEL DIAGN6STICO: 

. . Antecedentes de la ingestión del cáustico. en adultos habitualmente con fines suicidas. 
Cuadro cllnico de abdomen agudo asociado a dolor retroesternal. shock. insuficiencia respiratoria 
y enfisema subculáneo en cuello y tórax. 

SINTOMAS DE LA INTOXICAC16N AGUDA 

El cuadro clinic0 varla en función de la concentración de ácido o álcali y/o volumen ingendo. asi como 
la zona afectada (ojos, boca. etc.) o via de expOSici6n (en Ocasiones se inhalan los vapores tóxicos de 
las reacciones quimicas de los álcalis con otras sustancias). 

Manlfestaclones leves: la ingestión por via oral, cuando el álcali ingerido es iejia (suele contener 3- 
10% de hipoclorito de sodio) o un ácido muy diluido. va seguida inmediatamente de intensa salivación. 
quemazón y dolor bucal y retroesternal. 

Pueden aparecer vómitos y malestar general Ocasionalmente hay edema de laringe y faringe (por sus 
propiedades corrosivas e initantes). Si se ingiri6 una cantidad suficiente puede aparecer esofagitis 
ulcerativa o no ulcerativa Localmente la mucosa tiene un aspecto blanquecino (como enjabonado) con 
esfascelación y superficies sangrantes en labios. lengua, cara interna de mejillas y orofaringe 

La ausencia de signos o sintomas orolaringeos no excluye que hayan lesiones cáusticas en el eso- 
fago. La lejía en el estómago forma ácido hipocloroso al reaccionar con el ácido clorhidnco 

La formación de gases a nivel gástrico suele provocar tos irritativa. sintomas de asfixia y ocasio- 
nalmente edema pulmonar. 

En ocasiones. los cáusticos originan inloxicaciones por la simple inhalaci6n de sus vapores. por el 
cuando la dueña de casa mezcla lejia u otros álcalis con detergentes que tienen arnoniaco: esta mez- 
cla desprende gas cloro el cual produce nhseas. cefalea, rinitis. irritación respiratoria ylo disnea La 
mezcla de lejía con desatascadores en polvo desprende gases todavia más peligrosos (óxido de azu- 
{fe. gas cloro. etc.) pudiendo aparecer irritación grave de las vias aéreas hasta edema pulmonar. Este 
cmdro también puede Ocurrir cuando se aplica limpia-homos en aerosol a un horno aun caliente 

Manifestaciones graves: Cuando se ingieren álcalis muy concentrados (desatascadores. Iimpia-hor- 
nos. etc.) o ácidos fuertes. A los sintomas anteriores se agregan esofagitis ulcerativa grave, perfora- 
ci6n esofágica. mediastinitis. hemorragia digestiva alta, perforación gástrica y peritonitls. Se manifies- 
‘a con laquicardia, cianosis, disnea. polipnea. hipotensión. shock. abdomen agudo Sepsis después de 
‘as 48 horas. 

El acid0 hipofluórico. los fluoruros y Oxalatos. utilizados como antioxidantes y limpiametales. inducen 
hiPerexcitabiIidad neuromuscular. convulsiones e hipomagnesemias. además de lesiones cáusticas. 
‘“‘en% e hipocalcemias. 

ocasionalmente en los momentos iniciales el pacienle puede permanecer asintomático. aun en intoxi- 
CaCiones potencialmente letales. 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

- Sangre: 

Hemograma. 
GSA. 
ELP. 
Calcemia. 
Fosfemia. etc 

- Esofagoscopia: Precuz y a las 48 horas, sin forzar, para ver el máximo de lesiones. Su empleo 
debe ser extremadamente cauteloso, no descendiendo por debajo de áreas necrbticas y con mala 
visibilidad. 

Contraindicaciones: 

- 
- Sospecha de perforacibn 
- 

Obstruccibn de la via aérea o distress respiratono 

Quemadura de 3' grado en hipofannge ylo lannge 

Radiografia de tórax En busca de neumomediastino o derrame pleural (con determinacibn de 
amilasa en liquido pleural) Controlar nuevas placas a las 24 y 48 horas 

Radigrafia de abdomen simple Buscar aire subdiafragmábco (neumopentoneo) y aire cuando 
se diseca la pared de la viscera perforada (en niños) 

- 

TRATAMIENTO 

* No inducir vomitos - No administrar "neutralizantes." (tipo bicarbonato de sodio si es un ácido o ácidos débiles como 
vinagre y Iimbn si es un caustic0 aicaiino) dado que la reaccibn exot&mica que se produce aumen 
tare las lesiones (pueden alcanzarse temperatura de hasta 80' C) 

Irrigar todas las áreas contaminadas con cantidades generosas de agua 
Antiácidos Ranitidina 50 mg IV cada 8 horas en adultos y en niños 1 a 2 mg (dosis ulcera stress) 
kg dosis 
Analgésicos IV para control del dolor Dimecaina gel fria tbpica 
Tratamiento del shock insuficiencia respiratoria sepsis hipocalcemia (ácido ox8lico o ácido hidro- 
flubrico) 
Tratamiento quirurgico de las complicaciones 
Perforación esofagica esofagostomia cervical más aseo mediastinico yeyunostomla de alimenta 
cion 
Perforación gastnca Laparostomia exploradora gastrectomia 

* No dar carbón activado No instalar sonda nasogástnca . 
* 

. 
* 

- 
* Estenosis esofágica Dilataciones endoscbpicas 
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EXPOSICION ORAL 

. . Aspiración gástrica y lavado gastric0 con volumen controlado 
Coriicoides: De utilizarse su eficacia es maxima si se emplean dentro de las primeras 24 horas 
(evitarla la aparición o progresión de lesiones esofágicas segun algunos autores) en dosis altas y 
por un máximo de 48 horas. . Hidrocoriisona: 

Adultos: 
Dosis de carga 1 g IV seguido de 500 mg IV cada 4-6-8 horas de acuerdo a evolución 

Niños: 
Dosis de carga de 100 mgikg de peso (máximo 1 gramo) seguido de 50 mglkgldia. fraccionado 
cada 4-6-8 horas de acuerdo a evolución. Se aconseja su uso en las quemaduras de 2' y 3' grado 
y en el edema laringeo. 

Contraindicados si hay perforación esofágica o si las lesiones son pnncipalmenle gástncas 

Régimen cero y alimentación parenteral hasta la endoscopia confirmando la cicatnzación de las 
lesiones. La ingesta oral se reinicia con alimentación isotónica a temperatura ambiente (ADN 
o Ensure) y helado de piña (al agua). 
Antibióticos: Sólo en caso de perforación esofágica, mediastinitis o neurnonia 
Tratamiento shock, insuficiencia respiratoria. sepsis, hipocalcemia (ingestión de ácido oxalico o 
ácido hidrofluórico). 

. . 

EXPOSICIÓN INHALATORIA 

Descontaminación: Saque al paciente al aire fresco. Monitoree la función respiratona Si aparece 
los o disnea evalúe la imtaci6n del fracto respiratorio. bronquitis o neumonitis. Administre oxigeno 
humidikado al 100% y ventile mecánicamente si es necesano (ver complicaciones respiratonas) 
injuria por Inhalación: Oxigeno. radiografia de torax y GSA. 
Si hay edema pulmonar considere PEEP. 
Coriicoides pueden ser beneficiosos (se recomiendan por via inhaiatona). AI momento del acciden- 
te y de acuerdo a evolución. via IV en dosis altas. Antibióticos solo SI hay evidencias de infeccion. 
Evalue lesiones esofágicas y en otros sitios (laringe). 
Monitore función respiratoria y aparición de signos de distress respiratono 

EXPOSICIÓN OCULAR: 

Descontaminación: Los ojos deben ser irrigados con cantidades copiosas de agua tibia por lo 
menos 15 minutos. Si la initación. dolor, lagrimeo o fotofobia persiste. debe ser evaluado por el 
oflalm6logo. 
Irrigación: Irrigue con solución salina esterit por lo menos por 1 hora o hasta que los fondos de 
Saco superior e inferior no contengan pariiculas y su pH sea neutro (usar papel de pH). 
Evaluación del daño ocular: Puede tomar 48 a 72 horas post quemadura. evaluar conectamen- 
te el daño ocular. Se evalúa en base al grado de opacilicación corneal y perilimbar. 
Tratamiento del daño ocular: Si es menor, midriáticos tópicos y antibióticos pueden ser suficien- 
tes. Si es más extenso derivar at oftalm6logo. 
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EXPOSICIÓN DERMICA 

- Descontaminación: Lave el área expuesta con jabón y agua 

CORROSNOS 

Acido a d t i w  >= 50%. 
Cloruro de benzetonio >= 12.5 YO. 
Carburo de calcio. 
Hipodonto de calcio (grAnulos). 
Cloniro de cobre > 5%. 
Amoniaw >= 5%. 
Bicioruro de mercurio. 
Hidróxido de calcio (sew). 
Oxido de wlcio. 
Carbonato de cubre > 5%. 
Suifato de cobre > 10%. 

6. PRODUCTOS DETERGENTES: 

De acuerdo a su composición se subdividen en. 

Detergentes aniónicos: 

Contienen hidrocarburos sulfonados y fosfonlados, ácidos grasos. sales de amonio y pOtaSi0. fos- 
fatos. carbonatos o silicates de sodio. etc Suelen ser todos los detergentes espumosos que se 
usan en el hogar. 

* Detergentes no iónicos: 

Contienen alquil-etoxilato. alquil-fenoxi-politoxi-etanol. polietilenglicol ectearato. etc. Suelen ser los 
detergentes no espumosos del hogar. 

* Detergentes catiónicos: 

Contienen amonios cuatemanos y suelen emplearse como desinfectantes. algicidas para las pis- 
cinas. etc. 

El cuadro clinico varia según la composición. Los aniónicos y no iónicos pueden producir sintomas 
gastrointestinales como náusea, vómito y dolor abdominal. si ademas llevan productos dusticos. 
las manifestaciones serán semejantes. aunque de menor intensidad. a las que producen ácidos y álw- 
lis Los detergentes catiónicos pueden producir cansancio. confusión. debilidad muscular, paráli- 
sis respiratoria e hipotensión. 

El tratamiento general consiste en la dilución con agua o leche y en el tratamiento sintomático de 10s 
sintomas gastrointestinales. En aquellos que contienen dusticos. proceder segun lo analizado en el 
capitulo de gases irntantes. 
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En el caso de detergentes catiónicos. practique aspiración. lavado gástrico y administre carb6n acti- 
vado siempre que no se hayan producido lesiones cáusticas. Si el detergente contiene fosfato 
puede aparecer hipocalcemia y tetania (ver hipocalcemia) 

DETERGENTES AN16NICOS 

Corresponden a compuestos sintéticos obtenidos por sulfonación de hidrocarburos superiores aliáticos. 
alquilbencenos o alcoholes superiores. Quimicamente poseen un grupo hidrofóbico y otro hidrofilico o 
polar que incluye el ión sodio CnHzn+l SO3 -Na+. Se usan en mezclas de isómeros y homólogos. 
Son compuestos blancos cristalinos. no volátiles. solubles en agua con propiedades tensoactivos 

USOS Y FORMULACIONES 

Se usan como detergentes para fines domésticos e industnales. ej. en lavanderias. hogar, cosméticos. etc. 

PRINCIPALES COMPONENTES DE UN DETERGENTE COMERCIAL 

GRUPO DE COMPONENTE EJEMPLO DE COMPUESTO 

Detergente (I O-30%) 
Ablandador de agua (secuestrante) Polifosfatos 
Aditivo alcalino Carbonato de sodio 
Diluyentes salinos Sulfato de sodio 
# Enzimas Proteasas 
# Coloran tes 
# Perfumes 

Alquilbenceno sulfonato de sodio 

Componentes opcionales 

METABOLISMO 

Se absorben rápidamente pero en forma parcial por via oral. Se distribuyen en los diferentes tejidos 
Sufren biotransfomación por oxidaciones Se excretan en 24 horas, en partes iguales por la orina y por 
las heces; esto último debido a la recirculación enterohepática. 

MECANISMOS DE A C C d N  

Localmente por contacto intenso provocan imtación y en algunos casos alergia. En caso de ingestión 
Provocan irritación gastrointestinal. A nivel sistémico se supone que su acción podria deberse a la com- 
Plelación (secuestro) de electrolitos como calcio y magnesia. 

SINTOMAS DE LA INTOXICAC16N 

* Localmente por contacto intenso y prolongado se produce imtación de la piel. En caso de ingestión 
Provocan initacidn con vómitos. dolor faringe0 y posible diarrea. Además hiperemia y hemorragias. 

Neurológicos: debilidad y confusión mental. Convulsiones clónicas. 

También se puede presentar: disnea. cianosis. colapso respiratorio y posible paro 

' 

* 
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EXAMENES DE LABORATORIO 

. Sangre: 

- Electrolitoc. 
~ 

- Tnglicéridos. 
- Fosfolipidoc y mlecteml. 
~ Transaminasas. 
- Fosfatasa alcalina. 

Niveles de calcio y magnesio. 

* ECG 

NOTA: Si es necesario endosoopia y oolonoscopia. 

TRATAMIENTO 

Local Lave con abundante agua la zona afectada 
En caso de ingestibn extraer de la boca restos del producto Diluya con agua o leche 
En caso de una gran ingesti6n se realizarla un lavado gastnco CUIDADOSO Administre carb6n 
activado en adultos 1-2 glkg de peso por dosis cada 4 - 6 alternando con leche magnesia 15 -3L 
ml por dosis y en niños entre 25 a 50 g 

* . 

SINTOMATICO 

En caso de irntaci6n use emolientes (aceite vegeiai). en caso de diarrea controle eleChOlltOS 

Algunas marcas comerciales 

- Anel (polvo y liquido) 
- Anel futur (liquido) 
- Bold 
- Bnsa 3 
- Bnsa 3 Matic 
- Dawn higieniw 
- Dawn fresco 
- Dawnlemon 
- Drive (polvo y liquido) 
- Drive Matic 
- Dnve Matic Progress 
- Drive Matic Progress Color 
- Fuzol 
- Gringo 
- Koral (polvo y liquido) 
- Omin Plus 
- Omo 
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- Ultra Omo Malic - Popeye Malic 
- auix - Ouix anligtknenes - Radiante 
- Rasch 
~ Rinso - Rinso Malic 
- Skip Intelligent (polvo y liquido) 
~ son 

LIMPIA CRISTALES, QUITAMANCHAS Y OTROS LIMPIADORES 

Muchos de ellos ulilizan como disolvenles productos derivados del pelróleo. alcohol elilico u otros alco- 
holes (como isopropilico). glicerol. cuya ingestión puede provocar inwordinación motora. depresion del 
SNC. acidosis melabólica. insulicencia renal (glicerol). lesiones puimonares por aspiración (hidrocar- 
buros y derivados del petrbleo). 

Las suslancias base de eslos productos son el nilrobenceno que determina rnelahemoglobinemia y 
hemólisis; formo1 que es imlanle de piel y muwsas; Iicloroelilenoque ocasiona depresion del SNC. 
hemorragia digestiva y arrilmias: letracloruro de carbono, acelonas y ceras naturales 

El Iratamienlo debe enfocarse de acuerdo al tóxico ingendo 

Entre estos productos se encuenlran los Iimpiavidnos y limpiadores liquidos multiusos 

Algunas marcas comerciales: 

- Cif 
- Fuzol 
- Glasses 
- Shell 
- Virginia 

SUSTANCIAS ALCALINAS 

Las suslancias alcalinas producen iones hidroxilos en conlacto con el agua La capacidad para pro- 
ducir daao corrosivo depende de su concenlración. pH. viscosidad. reserva alcalina lilulable. cantidad 
qenda y duración del wnlaclo con el tejido. 

usos 

10s Corrosivos alcalinos son usados como deslapadores de tuberias de desagüe, desalascadores de 
conduclos industriales y del hogar, limpiadores de prólasis dental. limpiadores de baño y hogar. jabón 
de lavavajillas y detergenles bajos en fosfato. 

Las tabletas de clinitest conlienen hidróxido de sodio y carbonato de sodio y producen quemaduras 
COrrOSiVas cuando son lragadas. 
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SUSTANCIAS ESPECIFICAS: 

- Carburo de calcio. 
- Potasa cáustica. 
- Isopropilamina. 
- Oxido de calcio. 
- Carbonato de sodio. 
- Metasilicato de sodio. 
~ Fosfato trisodio. 
- Hidróxido de calcio. 
- Soda Cdustica. 
- lsopropilaminoetanol. 
- Carbonato de potasio. 
- Oxido de sodio. 
- Silicato de sodio. 
- Oxido de calcio. 
- Dietilentnamina. 
- Hidrbxido de potasio. 
- Oxido de potasio. 
- Hidrbxido de sodio. 
- TnDolifosfato de sodio. 

7. MEDICAMENTOS: 

En el capitulo 4 sobre Fdrmaws son analizados ampliamente 

8. PRODUCTOS MISCELANEOS 

Acido clorhidrico (dcido muriático) (10-36%): agentes dewlorantes. refinado de metales. gasfileria 

Acido grabador: el dcido grabador es nitriw al 63% 

Acido fosfórico (60%): desinfectante (lo%), limpiador de metales. impermeabilizante 6xido (85- 
95%). 

Acldo sulfuric0 (95.98%): fabncanles de municiones. fertilizantes y quimicos. 

Acldo iic6tlco: soluci6n al 60% en fabricacibn de sombreros, imprenta. tintura y ray6n 
Desinfectantes y neutralizadores de cabello tienen soluciones al 640%. 

Acido f6nnlco (60%): fabricantes de pegamento de aeroplanos, trabajadores de celulosa formato y 
curtido. 

Acido oxállco: curtido, papel azul. 
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Acldo cítrlco: Anhldrido. usado como diluyente y preservante de alimentos. Los ácidos más comun- 
mente involucrados en accidentes son el ácido clorhfdrico (ácido muriálico) y el ácido sulfunco Otros 
son el Bcido nitrico. tricloroacético. carbólico (fenoi). acbtico y fosfórico. 

El vinagre (ácido acético al 4.6%) no es tóxico generalmente Oxidos gaseosos pueden ser formados 
cuando el ácido entra en contacto con ciertos metales o materiales orgánicos creando un severo peli- 
gro de aspiración. 

El bisuifato de sodio. un constituyente de muchos limpiadores de baño. se transforma en acid0 sullu- 
rico en solución o con la hidratación en la ingestión. 

Anhidrldo crórnlco (99.8%). Usado en platinado. fotografia, manufactura de cemento y curtido de cuero 

Antipolillas: Aunque clásicamente la mayoria de los antipolillas estaban compuestos a base de naf- 
lalina (dosis mortal 2 gramos), en la actualidad llevan una sustancia menos tóxica el paradicloroben- 
ceno. Las bolitas en base a para-diclorobenceno producen irritación gastrointestinal y excepcional- 
mente insuficiencia renal y anemia aplástica. 

La naAalina produce Síntomas gastrointestinaies. insuficiencia renal y anemia hemolilica En los casos 
excepcionales excitación. convulsiones y coma 

ClANAMlDA CALCICA 

. usos: 

Es un fitomegulador de alta toxicidad en humanos En la agricultura se usa para estimular la bro- 
tación de parras y otros árboles frutales como herbicida de pre-emergencia y como fertilizante 
También se emplea como desulfurizador y endurecedor del acero En el área clinica se le ha 
usado como terapéutica del alcoholismo por su efecto tipo antabus 

. Propiedades fisco-químicas: 

Es un polvo o cristal color gris-negruzco y brillante En los suelos hurnedos se descompone en 
POCOS días. formando urea, amoniaco nitntos y nitratos 
En medio acuoso se descompone generando hidróxido de calcio de acción cdustica 

’ Expos ic ih :  

‘LOS de mayor probabilidad de intoxlcaciones son los trabajadores que laboran en predios agrico- 
las (parronales). en fábricas de amoníaco y de compuestos nitrogenados en sintetizadores de 
Compuestos químicos org8nicos y en fabricas de acero 

También ha habido intoxicación en manipuladores que han ingendo bebidas alcohólicas 

€1 limite de exposición permisible ponderado para 8 horas diarias es de O 4 mgIm3 
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* Vias de entrada: 

Se absorbe tanto por vla oral, dérmica y por inhalaci6n del polvo.Se metaboliza principalmente a 
N-acetilcianamida, urea y amonio. siendo excretado en gran parte por la orina. 

Mecanismo de acción: Localmente es un imtante primario de las muwsas del tract0 respiratorio, 
de los ojos y de la piel. 

A nivel sistémiw es neurot6xim. debido principalmente a la inhibici6n de la aldehido dehidroge- 
nasa tanto del higado wmo el cerebro. bloqueando el metabolismo del etanOl. 

* 

Sintomatologia de  la intoxicación aguda 

Local: Se da por wntacto de la piel húmeda. provoca ulceraciones. Imtaci6n de mucosas (ocular 
y respiratoria). Eritema de cara, t6rax y brazos. En caso de ingesti6n se presenta congesti6n. hipe- 
remia y posible gastritis. 

Neurológica: Miosis. salivación. cefalea, vértigo y shock. También se puede presentar wntracci6n 
de músculos. La ingestión de etanol provoca euforia y cambios wnductuales. 

Cardiovascular. Reacci6n vasomotora especialmente en la cara. taquicardia e hipotensi6n. 
Hepático. Posible hepatitis aguda e ictencia. 
En caso de inhalaci6n se presenta nnitis. faringitis y traqueobronquitis. 

EXAMENES DE LABORATORIO: 

SANGRE 

Equilibno $cido-b$sico 
. Hemograma 
* Transaminasas 

BUN 
Hormona tiroidea 

ORINA 

Orina completa 

RADlOGRAFiA DEL TÓRAX 

TRATAMIENTO 

Local Retire la ropa contaminada Limpie la piel y luego enjuAguele w n  agua durante 15 minutos 
Las quemaduras se tratan con antisbptiws en la forma usual 
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En caso de ingestión se debe diluir con agua o leche en dosis de 15 mllkg Se debe hacer una esofa- 
goscopia para evaluar los danos 

Se puede administrar emolientes y laxantes y se puede recurrir a oxigenoterapia y respiración artificial 

PREVENCION: 

Proteja la piel con crema a prueba de agua 
Prohiba el consumo de bebidas alcoh611cas antes y despub de aplicar el producto 
Use equipo completo de protección con lentes y mascarilla 

. 

PILAS 

Aunque generalmente la ingesta de pequeñas pilas de calculadoras relojes &maras etc por los 
niños son eliminadas por las heces. ocasionalmente producen accidentes graves e incluso la muerte 
Su efecto cáustico es mullisectorial. contienen hidróxido potásico. ademas su composition a base de 
metales pesados (óxido de mercurio. óxido de plata oxido de zinc) y el paso de Corriente entre el caio- 
do y el Anodo contribuyen a inducir necrosis y perforaciones 

EXAMENES: 

Examen Fisico: 

* Localización radiológica. 
* Confirmaci6n de la ingestión 

En via abrea: 

. Broncoscopia urgente 

En es6fago: 

* Esofagoscopia urgente 

En es thago :  

* Localización radiológica. 
' Esofagoscopia o extracci6n quinirgica 

Asintomhtico: 

' Laxantes. 
* Dieta rica en fibra. 
' 

Radiografía cada 5 - 7 dias si no pasa. 
Observar signos de obstrucción. 
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En intestino: 

.Sintomético: 

Localización radiológica. 
Extracción quinirgica. 

-AsintomAtico: 

Laxantes. 
Dieta en fibra. 
Radiografia cada 5 - 7 dias. 

Si la pila no progresa por el tracto gastrointestinal. realice extracci6n quinirgica 

Nota: Mida los niveles de metales pesados y adjunte la pila 

TABACO Y FÓSFOROS 

La ingesta por niños de cigarrillos, puros o tabarn de pipa es muy porn tóxica en escasa cantidad. 
ocasionando náuseas y v6mitos Si la ingesta es mayor de 3 "colillas" puede desencadenar shock 
en los n i b s .  

La degluci6n de 20 f4cforos tradicionales o de seguridad (de uso frecuente) puede provocar sinto- 
mas gastrointeshnales y falla renal. La ingestidn de 20 f6sforos de clorato pol2sico (aquellos que se 
encienden en cualquier parte) puede provocar metahemoglobinemia. 
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INDICE PLANTAS Y SEMILLAS 

ALMENDRAS AMARGAS 

- CALA 

CHAMICO 

* HIGUERILLA 

* HONGOS TOXICOS O SETAS SILVESTRES (AMANITAS) 

* LITRE 

* MAREAROJA 

El hombre desde sus orígenes ha seleccionado plantas y semillas como alimentos. vestimentas. tintu- 
ras, albergue, medicina e incluso como venenos. 

La industria farmacéutica incorpora permanentemente principios activos de las plantas y semillas en 
nuevos productos farmacol6gicos, como también se incorporan en la homeopatia y en la medicina 
alternativa popular. 

La gran mayoría de las plantas no son t6xicas. pero las que lo son, corresponden a una gran vanedad 
de especies. que están presentes en la naturaleza y la concentraci6n de sus principios activos. están 
directamente influenciadoc por las condiciones geológicas y climáticas sectoriales, como por ejemplo. 
la galaga que es comestible en Ecpatia y tóxica en Chile. 
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ALMENDRAS AMARGAS 

Existen diversos vegetales que poseen en sus hojas y semillas beta-glucósldos que al ser ingeridos. 
son hidrolizados enzimaticamente por beta-glucosidasas, generando cianuro (CN) al medio. 

Las semillas de los Prunnus por ejemplo (almendros, duraznos, cerezos. damascos y ciruelos) contie- 
nen arnigdalina y durrina en baja concentración y que le dan un sabor amargo característico. 

En los almendros amargos la concentracibn es mayor, de modo que la ingestibn de 10 o más semillas 
Duede causar una intoxicación. 

SINTOM ATOLOG~A 

6 Los sintomas pueden demorar 30 o mas minutos lo que permitiria plantear un tratamiento 
Los sintomas corresponden a una intoxicacibn por cianuro. 

TRATAMIENTO 

* - Aspiración 
* Lavado gAstriw. 
* 
* 

En caso de ingestión de semillas realizar dilución con agua. 

Administrar por via oral 20 gramos de lactosa. wmo protector. 
La lactosa wmo beta-disacárido, será tambibn hidrolizado por las beta-glucosidasas intestina- 
les. en forma similar a la amigdalina, excretandose esta como tal por heces. 

Luego seguir segun cianuros (tratamiento analizado en capitulo de gases) 
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CALA 

Diversas especies de la familia de las aráceas se conocen con el nombre de cala. pero la mas tipica 
es la Arum spp. Crecen bien en forma silvestre en los jardines. alcanzando una altura de 20 a 40 cm. 
Sus hojas son largas reticuladas en forma de punta de lanza. a veces con manchas pardo-negruzcas. 
La flor es de olor desagradable y está envuelta en una membrana en forma de corneta de un verde 
amarillento, que envuelve la inflorescencia en forma de espiga. Esta tiene en su base unas bayas de 
color rojo. 

En el fruto y en parte de las hojas contienen resinas formadas por ácidos policiclicos. fenoles. alcoho- 
les y otras sustancias neutras. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: Control de electrolitos. 

ECG: Control de posibles alteraciones cardiacas (arritmias) * 

SINTOMATOLOG[A DE LA INTOXlCACldN 

En caso de ingestión se produce la inflamación de las membranas de la mucosa bucal. labios, lengua 
y epiglotis Además se presenta dolor con ardor en la boca y la faringe. También es posible una ente- 
ritis violenta con salivación. vómitos. diarrea. gingivotragia y hemorragia digestiva 

A nivel neurológicos ocurre parestesia de áreas perifericas del organismo (palma de las manos) 
Además somnolencia y a veces taquicardia y convulsiones. 

TRATAMIENTO 

* 
* 

En caso de ingestion: dilución con agua. aspiración. lavado gastrico CUIDADOSO. 
Carbón activado en dosis repetidas 1 a 2 glkgldosis cada 4 a 6 horas. intercalado con leche de 
magnesia 15 a 30 mg. 

SINTOMATICO 

Carb6n activado: 1 a 2 g por kglpeso diluido en agua tibia 1x4. 
Protección de mucosas con demulgentes. 
Mantención de eleclrolilos y fluidos. 
Puede ser necesario una evaluacdn de la función renal. 
Observar arritmias. 

* 
* 
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CHAMICO 

Diversos vegetales pertenecientes a la familia de las solanáceas como belladona. floripondio. cha- 
mico contienen en sus raices, hojas. flores y semillas entre 0.2 a 0.5 %de  alcaloides como atropina. 
hiosciarnina. hioscina. apotropina , etc. 

El floripondio (datura arbórea) es un arbusto de cultivo en jardines de las zonas norte y centro del pais 
Puede alcanzar 2 a 3 metros de altura. con flores grandes y blancas, que cuelgan como campanas. 

El Chamico (datura stramonium) es una hierba anual que crece en forma silvestre en la zona centro 
y sur de Chile de olor desagradable. Tiene un tallo erecto. que puede alcanzar 0,5 a 1.2 metros de altu- 
ra. Sus hojas de 5 a 20 cm de largo, son solitarias y de color blanco o violbceas. El fruto es una cáp- 
sula de 4-5 cm de largo, ovoide pubescente con espinas. Las semillas de 3,5 mm son reniformes y de 
color café oscuro (6). 

Si se ingiere paries de la planta. sus alcaloides se absorben rápidamente a través de mucosas y del 
tract0 intestinal. Se biotransforman por hidrólisis. siendo excretados en un 80 a 90% por la via urina- 
ria en 24 horas (5). 

MECANISMOS DE ACCi6N 

La toxicidad tiene grandes variaciones individuales. siendo mas sensibles los niños 

Estos alcaloides son neurotóxicos bloquean el sistema nervioso parasimpático, antagonizando la 
acetilcolina 

A dosis altas provocan estimulaci6n del sistema nervioso central (excitación psicomotora. alucinacio- 
nes). 

USOS Se usa en medicina popular en forma de infusos y como cigarrillos, mezclado con tabaco. se 
usaba antiguamente en el tratamiento del asma 

En Chile es una droga de abuso 

ORlENTAClbN DEL DiAGN6STiCO 

Antecedentes de ingestión de chamico o floripondio (partes ylo semillas) 
Descripcibn botánica de la planta ej. flores, semillas. 
Sintomatologia- En caso de ingesti6n de semillas. hojas o flores los sintomas se presentan dentro 
de dos horas y determina sintomas anticolinérgicos (sequedad de boca, midriasis y taquicardia) 
Algunos sintomas pueden confundirse con encefalitis. meningitis, delirium post-epiléptico. 

- 
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ANALISIS TOXiC6LOGiCO 

. Determinación de alcaloides en sangre, orina y contenido gáStriW. 
Determinación de los alcaioides en hojas. flores o semillas de la planta 

SINTOMAS DE INTOXICAC16N 

En caso de ingestión se presenta: piel Seca y rubicunda. sequedad de la boca y mucosas, 
disastria, disfagia. 

A nivel neurológico se presenta cefalea, midriasic. visión borrosa y excitaci6n psicomotora 
Luego delirio. convulsiones, wnfusi6n mental y alucinaciones visuales y auditivas (l).Ademas 
taquicardia. arritmia e hipertermia. especialmente en ninos. 
También se presenta retención urinaria y constipación. 

. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Sangre: Eiectrolitos 

Orina: Control de volumen urinario 

ECG: Taquicardia sinusal 

’ 

TRATAMIENTO 

* En caso de ingestión limpie la boca de rectos del vegetal. Efectúe aspiración gástrica y luego lava- 
do gástrico con volumen controlado. 

Posteriormente administre carb6n activado: 1 a 2 g kg lpeso diluido en agua tibia 1x4. luego de 
leche de magnesia como laxante, 15 a 30 ml. 
Diuresis ácida: solución glucosada 10% 1000 ml. 

2 g NaCI. 
2 g KCL. 
50 ml de bicarbonato de sodio al 2/3 molar. 
Volumen controlado de acuerdo a requerimiento diario del paciente 
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SINTOMATIC0 

- Contml de excitabilidad. benzodiazepinas. - - Control de temperatura, con medios fisims. 
Los efectos onalmiws se pueden mntmlar con pilocarpina al 1%. 
Ongenoterapia. 

Mantenga al paciente en pleza oscura, no ertlmular innecesariamente. 

INDICE CHAMICO 

Chamim 

Estramonio 

Hierba hedionda (chamiw) 

Papa espinosa (chamiw) 

Planta del diablo (chamico) 

Pal0 de 10s bNpS (chamiw) 

Flonpondio 
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HIGUERILLA 

Esle arbusto (ricinus communis) perienece a la familia de las euforbikeas y crece silveslremenle en las 
zonas cenlral y norte de Chile. Posee hojas verdosas digiladas. con flores rojizas. reunidas en racimos. 
 as semillas son de superficie lisa. brillanle y son de color gns-café veleado w n  wlores alractivos 

La semilla conliene los siguientes principios aclivos, 

Aceite de ricino un 50 a 60%. 
Una glicoprotefna (ricina) en un 3 a 4%. que es16 constiluida por 18 aminodcidos 

El  aceile de ricino provoca gaslroenteriiis retardada. Por su parte la gliw-proteina provoca diversos 
efeclos sislémicos de grave pron6slico. 

SINTOMATOLOGIA DE LA INTOXICAC16N 

En caso de ingeslión de vanas semillas se produce gaslnlis y entenlis hemorrAgica Colicos abdomi- 
nales violentos nhuseas. v6rnitos Diarrea acuosa y sanguinolenia 

A nivel neurolbglco se presentan alteraciones degeneralivas de los ganglios periféricos Cefalea 
vértigo y somnolencia Poslenomente rnidnasis y convulsiones 

A nivel cardlovascular se presenta pulso rdpido e hipolensi6n En casos graves muerte por 
colapso circulalono 

Tambibn es posible daño renal con oliguna anuna hematuria y uremia Finalrnenle se puede pre- 
senlar daño hepalico con cilolisis 

EXAMENES DE LABORATORIO: 

. Sangre: 
Electroliios 
Uremia 
Glicemia 
Bilinubina 
Hemograma 
Transaminasas 
Dehidrogenasa Ibclica 
Protrombina 

’ Orlna: 
Volumen unnano 
Proteinuna 
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* ECO 
Prolongación del intervalo Q-T. 

TRATAMIENTO 

En caso de ingesti6n: 

* Diluir con agua. 
9 Aspiración y lavado gástrico. 
* Luego administrar carb6n activado. en casos graves continuar cada seis horas (1 a 2 g por kg 

de peso, diluido en agua tibia 1x4 y 1 a 2 horas después, 15 a 30 ml de leche magnesia como 
laxante). 

SINTOMATICO 

Protectores de mucosa: trisilicato de magnesio 
Dieta rica en carbohidratos. 

OüSERVACi6N: La intoxicación puede persistir por tres a diez dias. 

[NDICE HIGUERILLA 

Higuerilla 

Higuerilla verde 

Higuerilla roja 

Ricino 
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HONGOS T6XiCOS O SETAS SILVESTRES (Amanitas ) 

Diversas especies de hongos tóxicos de la clase de basidiomicetes contienen polipéptidos tóxicos. 
LOS principales son las amanitas ejemplo: verna, virosa. panterina. gemmata. phalloides. 

Crecen en zonas centro y sur de Chile, en lugares boscosos. húmedos con suelos ricos en material 
orgánico y alcanzan una altura entre 7 a 20 centimetros de alto. 

El sombrero es curvado, carnoso y de color amarillo suave a café verdoso. Las agallas parte inferior 
del sombrero) son de color blanquizco, con numerosas esporas de formas tipicas. 

El tallo es firme, carnoso y blanco verdoso. A veces presenta un anillo formado por restos de la túnica 
o volva, que cuelga de dicho tallo. 

PRINCIPIOS ACTIVOS 

Contiene péptidos biciclicos formados por 7 a 8 aminoácidos. Los principales son: 

Amatoxinas conocidas como alfa , beta, gama amanitinas 

Falotoxinas conocidas como faloidina, faloína y falisina. 

La ingestión de una seta puede provocar la muerte. 

METABOLISMO 

Las amatoxinas una vez absorbidas por via oral, se distribuyen especialmente a los riñones. siendo 
estos la principal via de excreción. 

A nivel hepático se eliminan via biliar-intestinal. donde son reabsorbidos 

MECANISMOS DE ACCi6N 

Las amatoxinas son de mayor toxicidad con valores de LD 50 de 0,2 a 0,3 mglkg oral Y con una gran 
latencia del orden de 8 a 15 horas. La alfa-amanitina actúa especialmente a nivel de la Célula hep8- 
b provocando una desintegración celular por inhibición de la RNA polimerasa. A nivel renal es fil- 
trada en el glomérulo. dañando el túbulo contorneado. 

Además. causa lesión celular en el estómago y en diversas zonas del intestino. 

En cambio las falotoxinas con valores de LD50 de 1.5 a 2,5 mgkg oral, son de acción más rápida 
del orden de 1 a 2 horas. 
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Acidan por destrucción de las membranas celulares hepáticas. AI romperse las membranas se libe- 
ran los organelos (iisosomas )que provocan muerte celular, w n  el resultado de una insuficiencia hepá- 
tica grave asociada a enceialopatía. 

CUADRO CLINIC0 

Antecedentes de ingesti6n de hongos y tiempo transcumdo. 
Estado de conservación para descartar hongo comestible deswmpuesto 

En lo posible descnpci6n del hongo (wior del sombrero y agallas) 

SINTOM ATOLOGIA 

GASTROINTESTINAL Tienen una latencia de 2 a 10 horas y se presentan náuseas. v6mitOS. dia- 
rrea sanguinolenta y dolor abdominal 

Otros sintomas sistémiws tienen una latencia de 15 a 36 horas. Corresponden a cianosis. com~ 
pmmiso del estado general, hipotensi6n. bradicardia y anitmias cardiacas. Además es posible 
que se presenten temblores, wnvulsiones. hipotonia muscular y wma. 

HEPATICA Higado grande debido a degeneraci6n celular (después de 48-72 horas) 

RENAL Oliguna o anuna 

ENCEFALOPATiA: La muerte se presentaria entre 3 a 7 dias por daños hepátiw y renal 

f 

* 

EfiMENES DE LABORATORIO 

Sangre: 

Transaminasas (SGOT. SGPT. GGT) 
Bilirrubina 
Xempo de protombina 
Nitr6geno ureiw 
Creatinina 
Electrolitos 
Glicemia 
Lactato deshidrogenasa 
Fosfatasa alcalina 

* Orina: 

Examen de onna completa 
Proleinuna 
Volumen unnano etc 
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TRATAMIENTO 

Ante ingestión reciente realizar: 

. Aspiración gástnca . Carb6n activado: l a  2 g por kgipeso diluido en agua tibia 1x4. y 1 a 2 horas después usar leche 
de magnesia 15 a 30 mt como laxante. 

CINTOMATICO 

. Correcci6n balance hidroelectrolitico y ácido base. 
Protecci6n de la actividad hepática (metionina) o Vitamina C precozrnente. (no usar rnetionina 
ante cuadro de insuficiencia hepática) 
Dieta con bajo contenido proteiw. 
La hemodiblisis podria ser útil. 

* 

ANTIDOTO: 

No se dispone de antidoto Se ha propuesto ácido ti6ctico 200 mg I V en 24 horas y por 9 dias 

INDICE HONGOS TÓXICOS 

Amanitas (hongos t6xiws) 

. Callampas venenosas (hongos tóxicos) 

* Hongos I~XICOS 

Setas silvestres (hongos t6xicos) 
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LITRE 

El litre (Lithraea Caustics) pertenece a la familia de las anacardiáceas. Es un árbol o arbusto que crece 
en la zona central y parte de la zona sur, pudiendo alcanzar hasta ocho metros de altura. mene hojas 
alternas, coriáceas, lustrosas y persistentes. Flores pequeñas, blancas y en panojas. El fruto es una 
drupa amarillenta lisa del tamaño de la pimienta. 

Tanto en las ramas como en las hojas contiene una oleo-resina compuesta por fenoles y difenoles 
(catecoies). ácidos grasos. aceites esenciales, etc. 

El principio alergizante es el 3-pentadecil (10-enii) catecol y corresponde a un difenol con una cadena 
alifática insaturada como sustituyente. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Una vez absorbido por la piel o inhalado como vapores, este difenol es previamente bioactivado por 
omega-oxidaciones de la cadena alifática insaturada. Luego reacciona con los grupos aminos de las 
proteinas. estimulando el sistema inmune. desencadenando una htpersensibilidad retardada. 

CINTOMATOLOG[A DE LA INTOXICACIÓN 

La intensidad de los sintomas dependerá del contenido de alergenos de la planta (edad, estación) y 
de la capacidad de reacción del organismo (deficiencia inmunológica. edad, etc.) 

LoCalmente se presenta prurito, dermatitis de contacto eritematosa-ampollosa extensa. Además alte- 
raciones del sistema nervioso y hematológico (eosinofilia. leucopenia. hipercoagulabilidad). 

EXAMENES DE LABORATORIO 

* Sangre 

Hemograma completo 
Tempo de coagulación. 

TRATAMIENTO 

Lave las áreas afectadas con abundante agua. Si es necesario utilice corticoides locales. Es impor- 
tante evitar infecciones secundarias debido a la picazón. 
Sintomático del proceso anafiláctico. usando corticoldes por 3 a 5 dias o antihistamlnicos. 
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MAREA ROJA 

Corresponde a una intoxicación por toxinas producidas por dinoflagelados perteneciente ai fito- 
plancton marino. Se encuentra frecuentemente en la zona sur de Chile y ocasionalmente en el norte. 

De estos dinoflagelados existen alrededor de unas 1200 especies. que se extienden en todos los océ- 
anos del mundo y generan un fenómeno conocido como marea roja, al multiplicarse intensamente en 
primavera y verano por acción de la luz. calor y sales nutrientes El colorido se observa cuando apa- 
recen más de 20.000 dinoflagelados por cc. debe tenerse en cuenta que st bien el color más frecuen- 
te es el rojizo. puede generar otras tonalidades que varían entre el amarillo. marrón. verde y azUI. 

Estos dinoflagelados son filtrados por mariscos bivalvos tales como' choros. almejas. machas nava- 
juelas. choritos, cholgas. etc. y por crustáceos jaiba, centollas. camarones, langostinos, etc.. también. 
se han encontrado en peces como el congrio. 

Exislen distintas variedades de dinoflagelados tóxicos: 

Gastroentéricas (veneno diarreico en moiuscos). 

* Neurotóxicas (parálisis respiratoria) 

* Amnésicas 

La Principal toxina descrita es la saxitoxina (paralitica), químicamente es una tetrahidropurina ciclica. 
ES soluble en agua y estable en medio dcido: termoestable. inolora e insipida 
Se absorbe rápidamente por via oral y se distribuye en el higado. cerebro y bazo. Se excreta por via 
urinaria. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

La toxina se absorbe muy lentamente por via digestiva. es excretada por via renal y por lo general a 
las 24 horas desaparece el riesgo de muerte. 

' La variedad neurotóxica: 

La neurotoxina bloquea la transmisión neuronal a nivel de la sinapsis neuromuscular con efecto 
Paralltico. por bloqueo de la entrada de sodio. pero sin efectos sobre los flujos de potasio y cloro. 

La variedad gastroentérica: Determina compromiso gastrointestinal . 

La variedad amnbsica: NO se han descrito casos en nuestro pais. 

' 
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ORlENTAClbN DEL DIAGN6STICO: 

Los sintomas son precoces (30 minutos - 3 horas), de coria latencia. agudos y rapidamente pro- 
gresivos. 

* Los sintomas neuromusculares dentro de la primera hora son precoces: con parestesias peribu. 
cales y de dedos; disminución de fuerza muscular, ataxica. 

* Sintomas gastrointestinales: 
Vómitos. diarrea. cólico y deshidratacibn. 

ANALISIS TOXICOL6GICO (Bioensayo) 

Muestra alimento consumido 
Contenido gástnco. 

* Orina del paciente. 

CUADRO CLfNlCO 

* El diagnóstiw se establece en base a los sintomas, al antecedente de la ingestión de bivalvos y 
en la apancibn en todos los que participaron de la comida. 

Es un cuadro agudo severo, frecuentemente mortal. que se inicia aproximadamente entre los 30 
minutos y las 3 horas despues de la ingestión de los bivalvos contaminados, con náuseas, vómi- 
los, diarrea y dolor abdominal: posteriormente aparece pareslesias peribucaies. faciales y en la 
nuca. que se emenden a las extremidades y con intensa cefalea. 

El cuadro se va agravando w n  disfagia. sialorrea, vertigo. ataxia e incoordinación muscular y la 
muerte aparece alrededor de las 12 horas de ingestión del tóxico por una parálisis respiratona. 

Además se han descnto amtmias cardiacas 

La recuperacibn es lenta durante Semanas a meses, pero se realiza en forma completa no dejan. 
do secuelas 

La moitalidad está alrededor de 30% 

* 

* 

* 

* 

* 

TRATAMIENTO 

Aspiracion gástrica 
Carbón activado (I a 2 g por kglpeso diluido en agua tibia 1x4, dando como laxante. 2 horas des 
pubs leche de magnesia 15 a 30 rnl 

Ventilación mecAnica 

. 

. Hidrafación parental 
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Capitulo IO. Aratias y escorprones - 

[NDICE ARANAS E INSECTOS 

ABEJAS Y AVISPAS 

ARANAS 

ESCORPIONES 

ABEJAS Y AVISPAS 

En Chile, la apis mellifera y la véspula germánica (chaqueta amarilla) pueden inocular ponzoña que 
provoca una reacción tóxica y10 alérgica en el hombre; una vez producida la picadura. el organismo 
responde con reacción de hipersensibilidad y más tardiamente una respuesta inmune de protección. 

CUADRO CLINICO: 

* 
* 

Reacción local, dolor. eritema y edema que puede durar horas o días 
Reacción tóxica por picaduras masivas. se expresa por un shock anafilactico. 
Reacción sistémica generalizada. esto es urticaria. (prurito). moderada a severa que puede llegar 
al shock. 
Reacción retardada o no usual, es de patogenia desconocida (Síndrome de Guillain Barré, ence- 
falitis. glomérulonefritis). 

TRATAMIENTO SINTOMATICO 

Depende de la gravedad del cuadro chico: 

Local. 

' Extracción del aguijón cuidadosamente. 
' Hielo local y compresa de vinagre. 
* Reposo, elevación de las extremidades. 
* Antihistaminicos clorfenarnina 1 amp I.M. u oral. 
* Tratamiento de shock anafilactico 

Adrenalina 111000: 
Adultos 0.3-0,5 mi intravenosa. 
Niños máximo 0.3 ml (0.01 mllkg) 
Antihistaminicos + corticoides. (Hidrocortisona 500 mg EV) 
Terapia de apoyo. 
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Capliulo 70. Arañas y escorpiones 

INDICE ARANAS E INSECTOS 

ABEJAS Y AVISPAS 

ARANAS 

ESCORPIONES 

ABEJAS Y AVISPAS 

En Chile, la apis mellifera y la véspula germánica (chaqueta amarilla) pueden inocular ponzoña que 
lprovoca una reacción tóxica y10 alérgica en el hombre; una vez producida la picadura. el organismo 
i responde con reacción de hipersensibilidad y más tardiamente una respuesta inmune de protección. 

CUADRO CLINICO: 

- 
* 
* 

* 

Reacción local, dolor, eritema y edema que puede durar horas o dias. 
Reacción tóxica por picaduras masivas. se expresa por un shock anafiláctico. 
Reaccián sistémica generalizada. esto es urticaria. (prurito). moderada a severa que puede llegar 
al shock. 
Reacción retardada o no usual, es de patogenia desconocida. (Sindrome de Guillain Barre. ence- 
falitis. glomérulonefritis). 

TF'ATAMIENTO SINTOMATICO 

Depende de la gravedad del cuadro chico: 

Local. 

Extracción del aguiján cuidadosamente. 
Hielo local y compresa de vinagre. 
Reposo. elevación de las extremidades. 
Antihistaminicos cloríenamina 1 amp I.M. u oral. 
Tratamiento de shock anafil8ctico 
Adrenalina 111000: 
Adultos 0.3-0.5 mi intravenosa. 
Niños máximo 0.3 ml (0.01 mllkg) 
Antihistaminicos + corticoides. (Hidrocortisona 500 mg EV) 
Terapia de apoyo. 
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ARARAS 

En Chile. solamente dos especies de arañas poseen veneno con significativa capacidad patógena 
para el hombre: la arana de los rinwnes y la araña del trigo. 

LOXOSCELES LAETA 
(Araña de los rincones) 

El veneno es de naturaleza proteica. compuesto por dos polip6ptidos. El veneno es cutáneo ne- 
cmsante. hemolitiw. vasculitico y coagulante. Contiene proteasas. colagenasas. fosfolipasas. hialu- 
ronidasas. esfingomielinasa lo que contribuye a la rápida diseminación del veneno y la aparición pron- 
ta de los sintomas. Por su acción citotóxica y proteolitica se alteran los endotelios vasculares. 

El diagnóstico se hace por el cuadro clinic0 y por el examen a la araña o sus restos. 

CUADRO CLINICO: Loxoscelismo 

- Dolor urente, violento. intenso como un "Corchetazo" en el sitio de la mordedura 

Siempre hay lesión local en el sitio de la mordedura. 

Loxoscelisrno cutáneo Placa lividoide que tiene aspecto de mancha violácea. equimótica de con- 
tomos irregulares. rodeado de un halo entematoso asentada en una base eritematosa infiltrada a la 
lesión cutánea, malestar general y los exámenes de laboratorio no están alterados. orina clara. 

Loxoscelisrno cutáneo-visceral. Ocurre más raramente (10-15%). se agrega a la lesión cutánea 
un cuadro hemolitico. fiebre alia, anemia, ictericia. orinas oscuras por hematuria y hemoglobinuria 
y que pueden llegar a la anuna por insuficiencia renal. 

La mortalidad de este cuadro es alrededor de un 25% No hay relación entre el tamaño de la lesión 
y la ubicación y el desarrollo de lesión visceral. 

TRATAMIENTO 

* Local. aseo. aplicación de frío local para aliviar el dolor. 
Prevención de tetanos cuando corresponda. 
Antihistamínicos. cloñenamina maleato 1 amp IM; continuar por 7 dias oral dlvidido en 4 dosis dianas 
Cidoten rapilento 1' dosis. esperar 30 minutos y administrar suero especifico. 
Suero antilosxoceles (producto peruano preparado con suero de equino).l a 2 amp IM en las pri 
meras 48 horas (Peni). 
Heparina 5.000 U c112 hrs subcutánea. 

- 

En algunos casos graves se ha obtenido buenos resultados con exámenes sanguineos. transfusión 
diálisis. oxigenoterapia más transfusiones y manejo de la hidratación. 
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LATRODECTUS MACTANS 
(Araña del trigo, viuda negra, o araña “poto colorado”) 

El veneno posee diferentes componentes. algunos de naturaleza proteica. entre los que está una neu- 
rotoxina que estimula la placa motora. los nervios y terminaciones de los centros neurovegetativos del 
sistema simpático y tambien en el SNC afectando la función de terminales colinergicos. noradrenergi- 
coy gababrgicos. 

CUADRO CLINIC0 

Dolor local inicial intenso como “lancetazo”. quemante que luego de 20 a 25 minutos, se irradia 
progresivamente por todo el cuerpo. 
Excitación psicomotora. 

Temblores y contracturas musculares, contracción dolorosa y permanente de músculos abdomi- 
nales, flexión de los miembros. escalofrios. 
Espasmos de musculatura lisa intestinal. bronquial. vesical y genitales. 
Sudoración profusa y salivación. rinorrea. epifora. 
Alteraciones cardiovasculares. taquicardia. HTA transitoria. opresión precordial. arritmias 
Perdida de visión y de la audición en forma temporal. 

. Depresión emocional. 

Evoluciona en 1 a 8 dias pudiendo tardar hasta un mes. En los casos graves la muerte sobreviene en 
las 30 a 50 horas, principalmente como consecuencia de edema pulmonar agudo 

El diagnóstico se hace por el cuadro clinic0 y con la identificación de la araña 

TRATAMIENTO 

Sintomático y de  sostén 

* 
* 

* 

Aseo. prevención de tetanos cuando corresponda. 
Compresas frias en el sitio de mordedura. 
Diazepam IV. 
Analgésicos opiáceos: morfina si el dolor es severo 
Gluconato de calcio ai 10% 1 ampolla IV lento. 
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ESCORPIONES CHILENOS 

En Chile, se han descrito 36 especies de escorpiones que habitan en todo del territorio. Los acciden- 
tes que han ocumdo involucran hasta ahora a tres especies: bothriums borrelanius. brachistoternus 
ehrenbbergi y Centruroides margaritatus. 

Los escorpiones no son agresivos y los accidentes se producen 5610 cuando son aplastados (aplasta- 
miento nocturno. pisados o aplastados accidentalmente con las manos). Son de vida silvestre y rural 
e invaden las viviendas sblo cuando estas se construyen en su habitat. 

SINTOM ATOLOGIA 

Local inicial: Sensacibn de clavadura urente, dolor local, (sensacibn de temor) 

Local despues de 24 horas: Dolor irradiado. eritema. edema, aparición de una placa violBcea (1 a 2 
cm) que desaparece en tres a diez dias. 

General: Suele presentarse por un corto periodo. cefalea. astenia. intranquilidad. angustia. incluso 
sensacibn vertiginosa, fiebre, diaforesis e hipotensibn arterial. 

TRATAMIENTO 

* AnalgBsiws orales 
* Antihistaminiws orales (o inyectables) . Cortiwides inyectables 

Prevención: Igual que las arañas aseo y eliminacibn intradomiciliana de los ejemplares 
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Los metales constihiyen una importante clase de tbxicos. cuya fuente de riesgo para la salud es sin 
duda la mas antigua y conocida. por la exposicibn ambiental y especialmente ocupacional. 

El plomo, mercurio. arsénico y cadmio son los que con mayor frecuencia afectan a las personas y al 
ambiente en general, como metales. 

Son IDS que con mayor claridad pueden producir instancias agudas y cr6nicas. siendo estas últimas 
las de mas dificil diagnbstiw y de dudoso pmnbstico por las lesiones causadas. 

La estabilidad atómica intrínseca de los metales permite que sean faciles de rastrear y medir. aunque 
no siempre esté clara la relación entre los valores obtenidos en las muestras biológicas y la imporian- 
cia clinica de los niveles medidos. 

Los metales pueden producir intoxicación en términos generales por medio de sus humos, polvos o 
vapores, a través de contacto por la piel y mucosas. por la via respiratona y en la ingestión de trazas 
en las comidas o bebidas siendo esta via digeshva. la de mayor variabilidad por cuanto va a depender 
de la forma quimica del metal La mayona se excreta por via renal y gastrointestinal. sin embargo, 
algunos brganos como los huesos, higado y riñón secuestran metales a concentraciones relativamen- 
te elevadas durante años. 

Hasta ahora sigue siendo el mejor componente del tratamiento de la toxicidad por metales, el cese de 
la exposición 

INDICE METALES 

Arsbnico 

Mercurio metblico 

Plomo 
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ARSÉNICO (AS) 

El arsénico elemental se encuentra en forma limitada en la naturaleza El arsénico semimetálico es 
de color gris acerado, brillante y de olor aliáceo. También es posible encontrarlo w m o  polvo amorfo o 
como cristales amarillentos. Existen fuentes naturales: Esmaltitas, mispickel (el más extendido en la 
naturaleza) o en arsenopiritas como impurezas en el oro, plomo, estaño. zinc y cobre 

Numerosos compuestos de arsénico. tanto orgánicos como inorgánicos. se han usado en diversos pro- 
cesos industriales y productos comerciales. como en la fabricación del vidno. fabricaci6n de distintos 
tipos de pinturas verdes, como insecticidas. en estampados textiles, en taxidermia y antiguamente en 
tramiento de lues y tripanosomiasis Además se encuentra en humos y polvos de fundición de wbre. 
zinc. estafio. plomo y manipulaciones del arsénico blanco (tnóxido de arsénico) 

AI arsénico se le describe una acción cancerigena. tanto por contacto cutaneo wmo por absorcion pro- 
longada, aunque en baja incidencia. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Efecto local: 

. Acción dustica del arsenico trivalente. se caracteriza por dermatitis irritativa localizada en plie- 
gues de axilas. ingle. escroto y cara. 
Lesiones mucosas del tipo conjuntivo como edema de párpados. conza y faringitis 
Perforación del cartllago del tabique nasal. 

. 
* 

Acción sistémica: 

. El arsenico se combina con grupos SH (sulfidrilo) de las enzimas e interfiere de este modo en el 
metabolismo celular. 
Posee una accibn coagulante sobre proteinas. . 

Las vias de  ingreso del arsénico son: 

. Digestiva . Inhalatoria . Cutánea 
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CUADRO CL~NICO: 

Intoxicación aguda: 

Ingestión: - Gastroenteritis 
- Esofagitis 
- V6mitos 
- Gastritis 
- Convulsiones 
- Arritmias 
- Muerte 

Inhalación: - Dificultad respiratoria 
- Tos 
- Cianosis 
- Edema pulmonar 

Otros: - Cutánea 
- Prurito 
- Alteraciones hemoiiticas 

0 Intoxicación crónica: 

Sistema Nervioso Central: - Polineuritis sensitivo-motoras 
- Parestesias 
- Neuritis óptica 

Piel: - Coloraci6n bronceada 
- Hipopigmentación 
- Alopecia 
- Dermatitis 
- Hiperqueratosis 
- Líneas de Mees (estrías transversales de color blanco en las uñas 

por acumulación de Trióxido de As) 

Gastrointestinal: - Náuseas 
- Vómitos 
- Dolor abdominal 
- Cirrosis hepática 

Generales: - Anemia 
- Bajade peso 

Cardiovasculares: - Insuficiencia cardiaca 
- Miocarditis 
- infarto miocárdico 

Renal: - Nefritis con potencial cancerígeno. 
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TRATAMIENTO 

. Aspiraci6n gástrica . Lavado gástrico 
Tratamiento shock. 

t Tratamiento del edema agudo pulmonar . Tratamiento del infarto miocárdico. . Tratamiento del compromiso hepático. 

EXAMENES 

Hemograma 
Pruebas hepáticas 
Pruebas de función renal 

* ECG 
EEG 

* EMG 

EXAMEN ESPECIFICOS: 

Nivel de arsénico en orina. dependiendo del caso puede determinarse en cabellos. uñas. contenido gás- 
trico y sangre. 

INTERPRETAC16N DE NIVELES (ISP) 

El rango de toxicidad para trabajadores expuestos a arrénico en distintos tejidos o fluidos es: 

. arsénico en cabellos < 3 mg/kg (hasta 0.10 mg/g) 

. arsénico en unas < 0.8 mgikg 
- arsenic0 en orina c 50 ug/g de Creatinina (0.05 mg/l) 

TRATAMIENTO ESPEC[FICO 

* Intoxicación aguda: 

- 
- 
- 

BAL 1.5 - 2 mg/kg peso dosis c/4 horas via IM. por 2 dias. 
Luego, BAL 1.5 - 3 mglkg peso dosis c/12 horas, por 8 dias. 
Control cada 48 horas con niveles de As en orina y pruebas de función hepática y renal. 

Intoxicación crónica: 

- 
- Control cada 48 horas con niveles de arsénico. 
- 

BAL 1.5 mg/kg dia por tiempo prolongado hasta que se normalicen los niveles de arsénico. 

Pruebas de funci6n hepática y renal. 
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PREVENC16N 

- - Pmtección individual - - 
E~l~acción de vapores y humos en los ambientes laborales 

Autopmtección fomento del aseo personal, no consumir alimentos ni iumar en el &rea laboral 
No wntratar personas w n  patologia hepática. renal. cutdnea o de sistema nervioso central 

HIDROARSENISMO REGIONAL ENDEMICO 

El hidroanenismo regional endémiw se define wmo una exposici6n u6nica debido a la presencia de 
arséniw en aguas de bebida y de regadio 

La via de ingreso al organismo es la digestiva y la fuente es el agua proveniente de napas o caucec 
contaminados con arséniw inorgdniw 

Algunos paises han fijado limites para el agua de bebida es as1 w m o  Argentina ha fijado el maxim0 
permitido de O 12 mgiL 

Otras fuentes son la ingestión de liwr de Fowler (arsenito de potasio) las fundiciones de hierro y fumi 
gaciones w n  plaguicidas que contienen arséniw 

El hidroarsenismo regional endbmiw se relaciona w n  otras enfermedades w m o  la enfermedad de 
los pies negros (Taiwan) alteraciones vasculares penféncas (trombosis obliterante y artenoesclemsi~ 
oblilerante) 

ETAPAS DEL HIDROARSENISMO 

* Prunto palmo. plantar 
Ardor 
Acrocianosis 
Sequedad 
Hiperhidrosis 

- üueratodemla palmo - plantar 
Difusa o en napa 
Puntiforme 
Verrugosa 
Deprimida 

. 
* 

Leucomelanodemia arsenlcal. en Breas mas pigmentadas o en el tórax 

Cbncer cutáneo en zonas cubiertas principalmente 
Basocelulares multiples (tronco) 

- Espinocelulares (earemidades) 
Cancer in situ (tbrax, 

- Oiros tipos de cdncer wmo pulmonary vesical 
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El mercuno (tigo) es un melal liquido a lemperalura ambienle mbvil de color blanw plateado leve- 
menle volátil y oxidable a la lemperalura ambienle Forma amalgamas (aleaciones) con la mayoria de 
los melales Se encuenlra como clnabario o sulfuro de mercurlo 

El Iimile permisible ponderado como mercuno meldlico (vapores) es de O 04 mgim3 

usos 
. El mercuno se uliliza en diversos procesos indusinales 

Fabncacibn de aparatos cieniifiws w m o  lerm6metros y manbmelros 

lnduslna eléclnca mmo fabncacibn de ldmparas de vapor de mercurio conecladores de fluido 
eléclnw. lubos fluorescenles. elc 

Producu6n de sosa ~Auslica y cloro (fuenie importante de contaminacibn ambiental) 

Fabncacibn de amalgamas dentales fabncacibn de acumuladores de fierro niquel separacion del 
oro y plaia en lavaderos mineros 

. 

. R6tulos luminosos 

* Fabncacibn de herramientas para la graduacibn de cnslales como matraces aforados y Pipelas 

Componenle de piniuras anlioxidanles de uso manno 

Denvados orgdnims de menuno para la preparacibn de insecticidas fungicidas y anlisepticos 
exiernos 

. 

. 

VIAS DE INGRESO: 

. Vla resplratorla 

Es la pnncipal vla de ingreso ai organismo. wmo vapor de mercuno que es mayor mientras mas 
alla sea la lemperalura ambiente Se estima que un 80% de los vapores inhalados se absorben 
por el alvbolo 

* Via dlgestlva 

El mercuno meidliw no se absorba prácticamente por esta via, a diferencia de sus denvados 
(sales mercunales y mercuno orgdnico) que. dependiendo del grado de oxidaci6n se puede 
absorber enlre un 2 a un 10% de la cantidad ingenda 
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- Via subcutánea 

Generalmente es una vla accidental de absorción de mercurio metálico y las principales víctimas 
son los pacientes que se pueden ver afectados cuando se hieren la piel por la rotura de un ter- 
mómetro. En pacientes en tratamiento crónico con gammaglobulinas de uso imtramuscular cuyo 
antiséptico es el timerosal se han ObseNadO concentraciones plasmáticas mayores que el rango 
normal. 

FARMACOCIN~TICA 

Una vez que ingresa a la circulación es transportado como ion mercurio, uniéndose de esta manera 
a las proteinas sanguíneas y tisulares. Se deposita de preferencia en el riñón. especificamente en las 
partes distal del tubulo contomeado proximal y el Asa de Henle. En las células, el mercurio se acu- 
mula en los lisosomas, las mitocondrias y las membranas epiteliales 

Como ion Hg++ atraviesa la barrera hematoencefálica lentamente y con mucha dificultad. El mercu- 
rio metálico previa oxidación puede acumularse en el tejido cerebral. siendo frecuentemente encon- 
trado en la hipófisis y muy especialmente en las células de la sustancia gris y de Purkinje 

Se excreta en forma ionizada libre o fijada a proteinas. por el colon y el riñón. También, en cantidad 
importante se puede excretar con, el sudor, bilis, saliva y pelo. 

El limite de tolerancia biológica es: 

* Para mercurio inorgánico en orina: 50 ug/g de creatinina 

Para mercurio orgánico en sangre: 100 ug/ml. 

MECANISMO DE ACCl6N 

* Intoxicación aguda: 

Se produce por inhalación de altas concentraciones de vapor de mercurio provocando: 
- Irritación pulmonar (neumonía química) 
- Edema agudo del pulmón 
- Shock y muerte. 

Renal: - Insuficiencia renal 

Gastrointestinal: - Por ingestión aguda de sales de mercurio inorgánico. se produce 
una gastroenteritis aguda con estomatitis, sialorrea. vómitos y colitis 
ulcerohemorrágica. 
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. Intoxicación sub-aguda: 

Respiratoria: - Tos. bronquitis. neumonitis 

Gastrointestinal: - Gingivitis. ulcera mucosa bucal, vómitos y diarrea 

Renak - Se puede encontrar proteinuria 

Intoxicación crónica: 

- Siaiorrea. gingivitis. estomatitis. caida de dientes y sabor metálico 

Sistema nervioso central: - El signo más caracterisco es el temblor. Comienza por los dedos. 
párpados, lengua y labios. Se extiende más tarde a extremidades. 
haciendose dificil la marcha. Este temblor es de tipo mioclónico. - Posteriormente se presentan trastornos del carácter. de la persona- 
lidad y del rendimiento, con deterioro psicomotor. irritabilidad. mal 
humor, perdida de la memoria por afección de los lóbulos tempora- 
les. Además pueden aparecer alucinaciones. accesos maniacos y 
depresi6n. 

~ * A nivel del SN periférico: 

- Se puede producir una neuropatia sensitiva de extremidades y en 
algunos casos un cuadro clinic0 similar al sindrome de Guillain- 
Barre. 

- Se puede observar la aparición de un sindrome nefrótico Renal: 

TRATAMIENTO 

En caso de intoxicación aguda por vía oral. 

* 
* 
* 

* 

Aspiración y luego lavado de estómago con agua albuminosa bicarbonatada. 
BAL: 3 a 4 mglkg dosis cada 4 horas IM por 2 días. 
Luego continuar con igual dosis cada 12 horas por 8 días El tratamiento puede prolongarse hasta 
2 semanas. 
En cuanto al aparato digestivo lo permita: 
Acido dimercaptosuccinico oral 30 mglkg diario. dividido en tres dosis durante 5 dias. Even- 
tualmente puede darse 10 mglKg dosis (o 350 mglrn' ) cada 12 horas por 2 semanas. La dura- 
ción del tratamiento va a depender de la persistencia de los sintomas o de los niveles urinarios 
mantenidamente elevados. 
Tratamiento sintomático del shock y las complicaciones (infecciones). * 
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En caso de neumonía química: 

Ademas del tratamiento sintomAtiw administrar BAL, penicilamina o ácido dimercaptosucclnico 

En caso de intoxicación crónica: 

- Es mAs efectivo el uso de D-penicilamina en las siguientes dosis: 250 mg cada 6 horas durante 
10 dias por via oral. Repetir el tratamiento despubs de un intervalo de 2 a 3 semanas segun el 
estado del paciente. hasta que la excreción de mercuno por la orina se normalice. 
Los efectos secundarios de tipo alergizante de la D-penicilamina se pueden neutralizar con un 
antihistaminico a m o  la Difenilhidramina 75 mg al dia. Durante el hatamiento con este antidoto 
debe controlarse al paciente w n  hemograma y pniebas de funci6n renal y reevaluar la dosis 

* 

MEDIDAS DE PROTECCIÓN PERSONAL: 

Reglas de limpieza muy estnctas 

Usar recipientes con agua para recibir los derrames de mercuno met8lico a fin de impedir Su 
evaporaci6n 

En áreas donde la evaporacibn es excesiva se deberan usar mescaras con filtro y cubrimientc 
facial o equipo autbnomo de respiracibn ropa de trabajo que cubra todo el cuerpo protecci6n de 
calzado y cascn 

Bañarse y cambiarse la ropa despues de cada jornada de trabajo 

Uso de ropa de trabajo limpia cada dia 

No ingenr alimentos mientras se trabaja 

- 
* 

. 

. 

INDICE MERCURIO 

Azogue (mercurio) 

Mercurio melalicn 
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PLOMO 

El plomo es un metal azul gris8ceo muy blando y maleable. Existen fuentes naturales, es el 1 6 O  com- 
ponente de la corteza terrestre y el 9' en el agua de mar, siendo los principales paises productores 
Estados Unidos de America y Rusia. 

Las fuentes artificiales del plomo son las más importantes, debido a su uso en diversos procesos 
industriales como: 

Plomo metálico: 
- Acumuladores 
- FBbrica de baterias 
- Recuperadoras de baterias 
- Municiones 

Aleaciones de plomo y estatio: 
- Soldaduras 

* Aleaciones de plomo antimonio: 
- Linotipias 

. Plomo carbonato: 
- Huellas dactiloscópicas 

* Plomo arseniato: 
- Insecticida (discontinuado) 

* Plomo tetraetilo: 
- Antidetonante de la gasolina. Es incoloro. aspecto oleoso y vol2til 

Se absorbe por via cutánea y respiratoria. 

* Plomo acetato: 
- linturas de cabello 

* Plomo oxido: 
- El 80% proviene de los tubos de escapes de los automóviles. con- 

taminando todo el ciclo ecológico. 

También se ha detectado plomo en los alimentos debido a la contaminación de este, tal es el caso de 
la harina contaminada con plomo en Bulnes -(Chile) 1996, secundario al uso de una piedra de moli- 
no reparada con cañeria de plomo que se utilizó para moler trigo. Asimismo en productos enlatados. 
dependiendo del tipo de soldadura se encuentran concentraciones 0 - 10 veces más elevadas que en 
el alimento original: en alimentos preparados o servidos en vasijas de peltre y cerámicas mal cocidas. 
También debe considerarse que el plomo se concentra principalmente en algunas vlsceras de anima- 
les como hlgado. riiiones y cerebro. Una dieta deficitaria en fierro y vitamina C tambibn favorece la 
absorci6n del plomo contenido en los alimentos. 
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En la literatura norteamericana se describen niveles de plomo elevados en población entre 1 - 5 anos 
en un 66%; se relaciona con muertes por encefalopatia. daño encefálico permanente y con alteracio- 
nes mentales temporales. 

La exposición laboral prolongada al plomo, por via aérea. se ha relacionado con encefalopatia y la 
exposición alimentaria. con insuficiencia renal y cólico intestinal. 

MECANISMO DE ACCIÓN 

* - lnhibe la síntesis del grupo Hem en los eritroblastos de la médula ósea. 
lnhibe la síntesis del grupo Hem en las mitocondrias de riñón, neuronas y sistemas transportado- 
res de 4. 

Vías de ingreso: 

Respiratoria 
Digestiva 

* Cutánea 

FARMACOCIN~TICA 

El plomo ingresa al organismo a traves de la via digestiva. cutánea (el tetra etilio de plomo) y respira- 
toria, atravesando el epitelio alveolar. A traves de estas vias, el plomo llega a la sangre donde se com- 
bina con los fosfatos plasmaticos, circulando como fosfato plumboso soluble y que pasa a fosfato 
plumbic0 que es menos soluble y se deposita en tejidos tales como el higado. pulmón. encéfalo y cor- 
tical de los huesos largos. El principal lugar de acumulación es el hueso donde se fija el 90 al 95% del 
plomo incorporado Se excreta por via renal y la vida media es de 25 dias en la sangre y 19 años en 
el hueso 

CUADRO CLINICO: 

Intoxicación aguda 

Sabor metalico. dolor abdominal, vómitos, diarrea, oliguria. encefalopatía. shock, muerte 

* Intoxicación crónica 

Leve: - Cefalea, alteraciones del sueño, mania, convulsiones, disminución 
de peso, anorexia. 

- Constipación, irritabilidad. ribete de plomo en las encías, retraso psi- 
comotor, anemia. 

Moderada: - Vomitos. irritabilidad. trastornos motores y Sensoriales, parálisis 
muscular con compromiso de los extensores de brazos y piernas. 
con pies y muñecas en péndulos (polineuropatia sensitivo motora 
de predominio distal. con compromiso del tibial y radial). 
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PLOMO ENSANGRE 
I. 4 0  ug/dl 
14 10-14 ugldl 

JIB 15-19 ugldl 
111. 20-44 uq/dl 

Severa: - Vómitos, ataxia. encefalopatia. papiledema. compromiso de pares cra- 
neanos. convulsiones (degeneración de la neurona motora del Asta ante- 
rior de la Médula; cordones posteriores y laterales, con desmielinización 
y esclerosis). cornpromiso gloménilo -tubular, alteraciones tiroideas. de 
la espennatogénesis y alteraciones menstruales. 

No tóxico 
Control sobre actividades riesgosas 
Prevención 
Prevención 
Evaluaciones individuales 

EXAMENES: 

Control de fuentes 
Aporte nutricional 
Que I a c I 6 n 

- 
IV. 45-69 ug/dl 

. v. >69 ug/dl Tratamiento urgente 

Hemograrna: Anemia ferropriva con hemoglobina < 13 g%. destaca en los glóbulos rojos puntea- 
do basófilo. 

Pruebas de función hepática 

Pruebas de función renal 

EEG. en caso de sindrome convulsivo y/o encefalopatia 

EMG. según el caso (polineuropatía del radial y tibial anterior) 

Radiografia de huesos largos 

Plomo en sangre 

Protoporfirinas: 

- zinc (ZPP) 
- Eritrocitarias libres (PPEL) 

Acido delta amino levulinico (A ALA) en orina 

- En niños y mujeres con niveles de plomo entre 20 - 35 ug/dl y en hombres con niveles entre 
35 - 40 ug/dl. aumentan las ZPP. 
El ácido delta amino levulinico (A ALA) en orina aumenta en relación a nivel de exposiclón a 
plomo y con valores sobre 0.8 mg/L se relaciona con efectos de plomo (anemia, déficit aten- 
cional. etc.) y valores sobre 19 mg/L se relacionan con síntomas evidentes de intoxicación. 
En caso de estudio de LCR se observa aumento de las proteinas y de la celularidad. asocia- 
do a un aumento de la presión. 

- 

- 

CLASiFiCACi6N: 
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NIVELES DE PLOMO EN SANGRE Y TRATAMIENTO 

EN CASOS DE EXPOSiCi6N MODERADAY LEVE (llA y Us) SE REALIZARA EL SIGUIENTE TRA- 
TAMIENTO 

Identificar la fuente y eliminarla 
Alejarlo de exposición (ambiente general y laboral). 
Enseñar sobre medidas basicas de higiene (de la persona. del lugar, de los alimentos. de los uten- 
silios. etc.) y los hábitos de riesgo. 

En niños además entregar aporie de complejo B y Zinc 
Recomendar una dieta. pobre en grasa, libre de plomo (alimentos que concentran plomo como 
son higado. ritión. sesos y sangre), con aporie normal de calcio. magnesio. fierro y cobre. 
Control de hemograma y niveles de plomo mensual. 

* 

* Entregar aporte de fierm - 
- 
EN CASOS DE ALTA EXPOSICION (Ill) SE REALIZARA EL SIGUIENTE TRATAMIENTO: 

Tratamiento general 

- - 
Tratamiento con medicamentos: 

. 

Identificar la fuente y eliminarla 
Alejar al paciente de la exposición y hospitalizarlo segun el cas0 

EDTA CaNaZ El dcido diaminotetraacético sódico es un quelante que aclua removiendo el plomo 
desde los tejidos aumentando la excreción unnana entre 20 a 50 veces lo cual puede producir 
neírotoxicidad Para evitar o disminuir el nesgo de insuficiencia renal debe mantenerse una buena 
diuresis mediante la intusi6n continua de suero Antes de iniciar el tratamiento debera compro- 
barse buena diuresis y función renal 

EN EL CASO DE PACIENTES ALTAMENTE EXPUESTOS (IV) 

Niños ' 
Adultos 
INICIAR TRATAMIENTO CON EDTA CaNaZ 

I )  Inicio 

O a 15añOS con concentraciones de Pb =o> a 30ugldl 
>I5 años con concentraciones de Pb =o> a 45 ugldl 

EDTA-CaNa2 1 glm2 de superficie corporalldia. cada 12 o 6 horas 
por 5 dias EV 

D-Penicilamina oral no superar 500 mglm2ldia. 1 dosis al dia antes de 
los alimentos (2 horas antes) 
VlGlUR Nefntis. proteinuria. neutropenia y alergia a penicilina 
NUNCA USAR D-penicilamina antes del EDTA-CaNa2. sólo después y 
de acuerdo a los nuevos niveles de plomo 

EDTA-CaNa2 por tres dlas semanal, hasta que el plomo en la sangre 
se encuentre a nivel de exposición moderada 

2 )  Luego 

3) Luego 
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EN CASOS DE PACIENTES EXTREMADAMENTE EXPUESTOS (V) SE REALIZARA EL 
SIGUIENTE TRATAMIENTO: 

. Se deberá hospitalizar para su tratamiento. 

EXTREMADAMENTE EXPUESTO (V) 
- 

Establecer diuresis 
Tratamiento ANTICONVULSIVANTE 

PLOMO EN SANGRE DE 45 EN NINOS Y 
DE 70 A 100 uglDL EN ADULTOS 

PLOMO EN SANGRE > 100 ug/DL EN 
NlfiOS Y ADULTOS 

I) B A L  333 mglmz de superficie corporal/ 
dla. IM. cada 4 horas, por 2 a 3 dias 

1) BAL: 500 mg/m2 de superficie corporal/ 
dia, IM, cada 4 horas, por 3 a 5 dias 

2) EDTA-CaNa2: 1,5 glmz de superficie corporalldia. cada 4 horas, por 5 dias, cada 12 o 6 
horas CON 2. DOSIS DE BAL iniciar EDTA CaNa2 NO DAR EN ANURIA 

- Control de niveles de plomo en sangre, P funci6n hepatica y renal cada 48 horas 

3) Luego EDTA-CaNa2 + BAL: hasta 7 dias en ciclos s6Io en casos 
sintomáticos 

Sintomático: EDTA-CaNa2: 1 mg/m*/dia. por 3 dias. por semana 
hasta plomo menor o igual a 44 ug/dl 
B A L  333 mg/m2 de superficie corporalldia iraccionado cada 12 horas 

Asintomático: solo EDTA-CaNa2: 1 mg/m2/dia. por tres dias, por 
semana hasta plomo menor o igual a 44 ugldl 

' 4) Luego: D-Penicilamina: s6Io despues de EDTA CaNa2, dependiendo de los 
niveles de plomo 1 

Preparación: Las ampollas son de 5 mi y contienen 1000 mg Se diluyen en una concentraci6n O 5 %  
en suero fisiológico o glucosado y se administra en 60 minutos ( I  ampolla en 200 mi de suero gluco- 
sad0 5%) 

PRECAUCIONES: 

Durante la terapia de quelación debed llevarse un registro de la diuresis y función renal y hepática (BAL). 

NOTA: EL TRATAMIENTO DEBE SUSPENDERSE ante la aparición de proteinuria y cilindniria. 
aumento del nitrogen0 ureico y creatinina, reflejan injuria renal por lo que se deberá suspender el tra- 
tamiento y se reiniciará una vez que se normalice la función renal. 
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INDICE DROGAS DE ABUSO 

* Cocaina 

* Marihuana 

Trihexafenidilo 

* Ziprepol 

Anfetaminas 

Floripondio o chamico 

Morfina 

Alcohol eticn 
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El abuso de sustancias es de gran prevalencia en la medicina actual en Chile y debe considerarse: 

- En la relación médico-paciente es importante preguntar por el antecedente de uso de sustancias 
adictivas, tipo. frecuencia y via de consumo. 
En la evaluación clínica del paciente. pesquisar los efectos de daño orgánico y psiquicos del 
abuso de drogas. 
La epidemiologia y el impacto de la adicción tanto para el individuo como la familia y la sociedad 
La derivación para la rehabilitación y tratamiento de la adicción 

- 
- 
En  los drogadictos se observan complicaciones médicas y quirúrgicas: 

Mortalidad por sobredosis o por sustancias extrañas a la droga 
Patologia perinatal. Sindrome de abstinencia a opiáceos u otros en el recién nacido. prematuridad. 
teratogenia e infecciones: 

- Endocarditis. 
- Hepatitis B y C. 
- Neumonia y tuberculosis pulmonar. 
- Osteomielitis. 
- Piodermitis. 
- 

- 

Sindrome de lnmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 

* Traumatismos. 
Mayor posibilidad oncogénica. 

Las causas de  muerte e n  toxicómanos son: 

- - Impurezas por via intravenosa. - 
* 

* Suicidios. 

- 

Toxicidad directa por via intravenosa u otras (por ejemplo heroina) 

Como consecuencia de infecciones pulmonares. cardiacas. etC. 
Otras causas médicas. como nefropatías, etc 

Homicidios. 
Accidentes de transito bajo efecto de drogas. 

I” 
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COCA~NA 

Alcaloides derivados de la eryihruxylon coca. arbusto natural de Bolivia y Pen¡. Polvo cristalino a 
m8tico. se comercializa en fonna ilicita como nxaina (de distintas purezas) hasta pasta base, soli 
asociada a otras sustancias adictivas. 

Vias de ingreso: ~ Inhalatoria 
- Digeshva (degluu6n o rotura de bolsitas de envase) 

CUADRO CLrNlCO 

Agudo: 

Excitacibn psicomotora 
Arntmias. hiperlensibn e infarto miOCárdiW 
Infarto cerebral hemorragias intracerebrales 
Hipertonia 
Midnasis 
Taquipnea 
Vasoconstnmbn penfenca 
Alucinaciones delino 
Convulsiones 
Hiperlennia 
Coma depresibn respiratona 

Cr6nico: 

* Disminuctbn de peso 

- Temblor . Insomnio . Anorexia estado nauseoso 
* Diarrea - Disminucion espenniogénesis 
* 

Hipertonia 

Rinilis crbnica. perioracibn del septum nasal 
Desprendimienio de placenta y RN de bajo peso 

EXAMENES 

Electrocardiograma . Enzimas cardiacas y musculares 
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. . TAC cerebral. EEG. EMG . Evaluar funclbn renal, mioglobinuna 

Rx abdomen simple (bolsilas de envase) 

ANALISIS TOXICOL~GICO 

En Intoxicacl6n aguda Niveles de wcalna y melabolilos en sangre onna y wntenido g8strico 

En consumldor cr4nico Niveles de cocaina y melabolitos en onna 

TRATAMIENTO 

Aspiracibn gdstnca en caso de ingeslibn 
Catbdn activado 1-2 g K g  dosis cada 4-6 horas intercalado con leche de magnesia 15 a 30 rnl 
Mantener hasta que los niveles en sangre y en onna no se detecten 
Medidas de soslBn de acuerdo a las complicaciones 
Eliminacibn unnana Dluresls Bclda Solucibn gluwsada al 10% 1000 ml 4 g Na Ci 2 g K Ci 
Vitamina C 1000 mg Volumen a adminislrar de acuerdo a requenmientos diarios 
No adicionar Wtamlna C en caso de mloglobinuria y rabdomiolisis 
Tratamienlo de las convulsiones Diazepam IV 
Eventualmente barbilunws con bloqueo neuromuscular 
Tratamiento de la hiperiensibn arlenal Nifedipino o belabloqueadores o nitntos De acuerdo al 
eslado del paciente 
Tratamiento del angor e infarlo m i d r d i c o  Nitnlos bloqueadores del calcio (Nifedipino diltiazem) 
Usar tratamienlo al menos por 1 mes post alta mientras persistan niveles urinarios de wcaina 
Tratamiento de la hiperiemia Medidas fisicas de enfriamiento corporal 
Controlar la aclivtdad convulsiva 
Danlrolene 
En la ingestibn de bolsitas para Irdfico Laxantes 
Catbdn aclivado 
Considerar la remocibn quirurgtca 
Awyo psiquidlnw 
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MARIHUANA 

Corresponde a una droga extraida de la cannabis sativa (cáfiamo indico). Su principio activo es el delta 
9 - Tetrahidrocannabinol (THC). Se usa en cigarrillos de preparación casera y a veces ingerida con ali- 
mentos. 

Cannabis se wnoce con distintos nombres: 

Marihuana 
* Maconha - Hachis - Hemp 

La marihuana es usada en forma ilicita. se absorbe rbpidamente por vla inhalatoria y por via oral es 
más lenta e incompleta. 

Se metaboliza en el higado. Se elimina por via urinaria. bilis y heces, tiene recirculación enterohepática. 

MECANISMO DE ACCdN: 

- Los cannabinoles son productos liposolubles con especial tropismo hacia SNC. 
Los cannabinoles inhiben el sistema de ADN. ARN y proteinas y producen alteraciones en el meta- 
bolismo de la glucosa. Esto explica las alteraciones de la memoria. la relajación y la apatía pro- 
pia por esta sustancia. 

Determina formación de radicales libres a nivel pulmonar en usuarios crónicos y también se ha 
relacionado con cancer de mama. 

* 

CUADRO CLiNICO: 

* Los efectos de la marihuana se inician pocos minutos después de la inhalación y duran hasta ? 3 
horas. 
Taquicardia transitoria. 
Aumento de la presión arterial. 
Disminución de la temperatura corporal. 
Disminución de la secreción salival. 
Disminución de la presión intraocular. 

Tos. 
Conjuntivitis crónica. 
Alteración en las conductas de alimentación. 

Disminución de la espermatogénesis. 
Alteraciones de las hormonas sexuales en las muieres. 

- - Congestión nasal y conjuntival. 

- - Disminución de inmunidad. 
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. Disminución de la libido. . . Despersonalización y distorsiones visuales. . 
Exposición crónica: 

Existe tolerancia hacia varios de los efectos de la droga, principalmente cardiovasculares. Además se 
observa: 

- Aumento del hematocrito. 

Los trastornos psíquicos observados son tanto excitatorios (euforia) como depresores (sueno). 

Alteración en la capacidad de realizar operaciones mentales. 

Disminución de la función pulmonary fibrosis pulmonar a largo plazo. 
Sinusitis. bronquitis. rinitis. 
Trastornos de la personalidad y síndrome amotivacional. 
Ginecomastia. oligoespermia y disfunción sexual individuos crónicamente expuestos. . 

TRATAMIENTO 

- Estabilizar ciclo vital. 

* 
Aspiración gástrica en caso de ingestión. 
Carbón activo: 1-2 g/Kg dosis, diluido en 4 partes de agua tibia. cada 4-6 horas, intercalando 
leche de magnesia 15 a 30 mi. 
En caso de alucinaciones está indicado el Halopendo. 
Si existe excitación psíquica, usar benzodiazepinas. 
La taquicardia en general no necesita tratamiento. pero si fuera necesario se puede usar propra- 
nolol. 
Antioxidantes para prevención de formación de radicales libres. Vitamina C de preferencia en 
infusión intravenosa. mientras esté hospitalizado el paciente. 

- - 
- 

EXAMENES 

- Glicemia 

* ECG 

* Rx tórax 
* 

Hemograma 

Niveles hormonales 

SPECT cerebral en pacientes crónicos 

ANALISIS TOXICOLÓGICOS 

Cuantificación del nivel urinario de sus metabolitos (THC). tanto en paciente crónico como agudo 
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TRIHEXAFENIDILO 

usos 

Tratamiento del slndrome parkinsonian0 incluyendo el postenceihlim. atieriosclen5tiw y del tipo idio- 
patiw. Contml de desórdenes extrapiramidales causados por drogas como benzodiazepinas. fenotia. 
zinas. tioxantenos y butirofenonas. Constituye ademds en Chile una droga de abuso 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Posee una am6n bloqueanfe de hpo aimpinica de las eStruCtUraS penféncas w n  ineNaCi6n parasim 
patica. incluyendo muswlo liso El mecanismo de acci6n exacto en el slndrome parklnsonlano no e, 
bien mnoado. pero puede resultar del bloqueo de impulsos eferentes y de una inhibici6n de centro< 
motores cerebrales 

SINTOMATOLOGIA 

Delino alucinaciones 
f Taquicardia hipertensi6n . Midnasis boca seca retenci6n unnana 

Vasodilatación penfenca 
Convulsiones y coma 

EXAMENES: 

. Eiectroiitos plasmdficos 
* Evaluar funcion renal 

ANALISIS TOXiCOL6GiCO 

Nivel en sangre onna y contenido gdsfncn en caso de infoxicaci6n aguda 
Si es mnfrol por droga de abuso s6io monitonzar niveles unnanos * 

TRATAMIENTO 

- Manlencidn de signos vitales - AspiraciOn gdsfnca 
* Carb6n activado 1-2-91Kg de peso cada 4-13 horas, intercalado w n  leche de magnesia 

15 -30ml  
Tratamiento general es bdsicamente de soporle e incluye la monitonzaci6n del desanollo de Con- 
vulsiones, hiperlensidn rabdomiolisis y amtmias 

* 
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. Diuresis Acida: Soluci6n glucosada al 10% 1000 rnl 
4 g NaCl + 2 g KCI 
1 g vitamina C 
Volumen de acuerdo a los requerimienlos diarios 

No adicionar Vitamina C en caso de mioglobinuria y rabdomiolisis 

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTO: No liene 

INDICE TRlHEXAFENlDlLO 

Nombres comerciales: 

Artane Q 
Tonanl 0 

ZIPEPROL 

usos 

Aniiluslgeno. que en Chile constituye una droga de abuso 

MECANISMO DE ACCIÓN 

Aniiiuslgeno. no opioide de acción central con efeclos penfbncos aniicolinergicos y actividad rnucoliti- 
ca 

SlNTOMATOLOGiA 

* Es comun Observar por el efecto anticolinérgico 
Sequedad de mucosas rubicundez midnasis taquicardia hipertension. arntmlas y paro cardie 
respiratono 
TambiBn se ha observado un slndrome de psicosis tóxica con desonentación delino alucinacio- 
nes, paranoia con ansiedad agitación e hiperactividad. calambres musculares alaxla y letargia 
Convulsiones y reacciones distónicas se han presentado incluso a dosis balas 
En la parte respiralona edema pulmonary depresión respiratoria han sido reportados en casos 
fatales 

* 

* 

€1 zipeprol atraviesa la barrera placentaria. observbndose desarrollo de dependencia y tolerancia con 
Su uso cr6nico 



Pmtomlos para el manejo del paciente intoxicado 

EXAMENES 

- - - Enzimas cardlacas. 
* ECG. 

TRATAMIENTO 

Medir niveles de zipepml en sangre, orina y contenido gástrico 
Monitorizar tunci6n renal y hepática. 

Mantención de signos vitales y asistencia respiratoria si es necesario 
Aspiración gestnca en ingestión masiva puede efectuarse lavado gastrim postenor a la aspira- 
ción con volumen controlado 
Administrar carbón achvado 1 a 2 gKg  de peso cada 4- 6 horas, intercalado con leche de mag- 
nesia 15 a 30 mlidosis. 

* 

* 

Diuresis ácida: Solución giucosada al 10% lOOOml 
4 g NaCl + 2 g KCI 
Vitamina C 1000 mg 
Volumen necesano para cubnr los requenmienlos dianos del paciente 

* Manelo de arntmias 
* Manejo de las distonias . Manejo de la hipenension 

RANGO DE TOXICIDAD 

Efectos toxiws severos se han observado desde 11 mglkg 

PRECAUCIONES Y OBSERVACIONES 

Evaluar la presencia de drogadicción en el paciente 
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ANFETAMINAS 

usos 

Tratamienlo de la narcolepsia y del deficit atencional con hiperactividad en niños También son utiliza- 
das en el tratamiento de la obesidad exógena como anorexigenos y son tambibn drogas de abuso 

MECANISMO DE ACC16N 

Son compuestos simpaticomim8ticos estructuralmente relacionados con la norepinefnna pero su acti 
vidad estimulante es mayor que ésta y olras catecolaminas Penfericamente estimulan la liberación 
de norepinefnna desde los terminales adrenérgicos y también estimulan directamente los receptores 
alfa y beta adrenergicos 

Las anfetaminas pueden ademhs disminuir el metabolismo de las catecolaminas endogenas por inhi- 
bici611 de la monoaminooxidasa 

CUADRO CL~NICO. 

Hiperiensión artenal - Taquicardia . Agitaci6n 
* Hiperactividad verborrea 
* Excitación psicomotora 
. Hipertermia de ongen central 
1 Arntmias 
* Convulsiones 
* Coma 
. Rabdomiolisis . Falla renal . Daño hephtico o coagulopatlas 
* lnfario agudo miocárdico 
* lnfarios cerebrales ylo hemorragias intracraneales 

EXAMENES 

* 

* Electrolitos plasmhticos 
* 

* Electrocardiograma 
* Electroencefalograma 
* TAC cerebral SPECT cerebral 
* Electromiografía 

Oeleninaci6n de anfetaminas y similares en sangre onna y contenido ghStriC0 

Monitonzar función renal y hepática enzimas cardíacas 
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TRATAMIENTO 

* Mantención de signos vitales. - Aspiracidn gáslrica. en ingestión masiva puede efectuarse lavado gástrico posterior a la aspiración 
con volumen wnirulado. 

* Carb6n activado: 1-2 gKg  peso dosis cada 4-6 horas. altemado w n  leche de magnesia 15 ml-30 
ml. - Diuresis hcida: Solución glucosada al 10% 1000 ml 

4 g Na CI 
2 g K C l  
Vitamina C 1000 mg. 

Volumen de acuerdo con los requenmientos diarios del paciente. 
No usar Vitamina C en caso de mioglobinuria y rabdomiolisis. 
Tratamiento sinlomálico de hiperaclividad. convulsiones. espasmos arleriales. hipertensi6n. 
Nifedipino en caso de crisis hiperlensiva. 
Propranolol en caso de taquicardias. 

- - - 
DROGAS ESPEdFICAS O ANTfDOTOS 

No tiene antidoto. 

RANGO DE TOXICIDAD 

Casos fatales se han reportado luego de la ingestión de 1.3 mg/kg de anfeiamina. 

INDICE ANFETAMINAS 

Nombres comerciales: 

Anfetamina sulfalo 

Desoxiefednna 

* Dielilpropi6n 

* Fenfluramina 

Megaval' Ponderaxe 

Fentemina 

Metilfenidato 

Pemolina 

Fenilpropanolamina 

Anfetamina L CH' 

Cidnn" Escancil" 

Exacid' Sacid' 

Desapele Dietokal' Diomende'. Fluopelm 

inosie F6 

Ritalin' 

Ceractiv'. Cyiert" 

Antigripal" L Ch , Biogrip'. Coniac'. Dangnp'. Gnpasan 
COmPueSIo'. Gnpexinc. kolibel'. Mapesif . Mapecil C'. Matinore. 
Muwramae. Naldewl', Pynoxate'. Rinofnm". Sinulab' 
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CHAMICO 

Diversos vegetales pertenecientes a la familia de las solanáceas como belladona. flonpondio. chami- 
co contienen en sus rakes. hojas. flores y Semlllas entre 0.2 a 0.5% de alcaloides como atropina, hios- 
ciamina. hioscina, apotropina. etc. 

El floripondio (datura arb6rea) es un arbusto de cultivo en jardines de las zonas norte y centro del pais. 
Puede alcanzar 2 a 3 metros de altura. con flores grandes y blancas, que cuelgan como campanas. 

El Chamico (datura stramonium) es una hierba anual que crece en forma silvestre en la zona centro y 
sur del pais, de olor desagradable. Tiene un tallo erecto, que puede alcanzar 0.5 a 1.2 metros de altu- 
ra. Sus hojas de 5 a 20 cms. de largo, son Solitanas y de color blanco o violáceas El fruto una Cap- 
sula de 4-5 cm de largo, ovoide pubescente con espinas Las semillas de 3.5 mm son reniformes y de 
color café oscuro. 

Si se ingiere partes de la planta, sus alcaloides se absorben rápidamente a través de mucosas y del 
tracto intestinal. Se biotransforman por hidrólisis. siendo excretados en un 80 a 90% por la via urina- 
na en 24 horas. 

MECANISMOS DE ACCIÓN 

La toxicidad tiene grandes vanaciones individuales. siendo mas sensibles en los niños 

Estos alcaloides son neurot6xicos bloquean el sistema newioso parasimpático antagonizando la ace- 
tilcolina 

Adosis altas provocan estimulaci6n del sistema nervioso central (excitacibn psicomotora alucinaciones) 

usos 

Se usa en medicina popular en forma de infusiones y como cigarnllos. mezclado con tabaco. Anti- 
guamente se usan en el tratamiento del asma. 

En Chile es una droga de abuso. 

ORIENTACIÓN DEL DIAGNÓSTICO 

. 
* 

Antecedentes de ingestibn de chamlco o floripondio (paries ylo semillas) 
Descripci6n botánica de la planta: ej.: flores. semillas 

CUADRO CLINIC0 

* En caso de Ingestlón de semillas. hojas o flores el cuadro clinic0 se presenta dentro de dos 
horas aproximadamente y determina síntomas y signos antlcolinárgicos: piel seca y rubicun- 
da, sequedad de boca y mucosas, disartria y disfagia. midriasis y taquicardia. Algunos slntomac 
pueden confundirse con encefalitis. meningitis y delirium post-epilbptico. 
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* Metadona y relacionados 

- dextrornorarnida 
- dipipanona 
- metadona 
- pmpoxifeno (dextropropoxifeno ) 

* Otros 

- Pentazocina 

usos: 

Los opiAceos son usados para iratar la los. diarrea. disnea (en la falla ventricular izquierda). ansiedad 
y dolor. 

MECANISMOS DE ACCi6N Y FlSlOPATOLOGh 

Existen cuatro tipos de receptores en el cerebro y la médula espina1 

. Receptores Mu Están en altas concentraciones en áreas del cerebro relacionadas a la sensa 
cibn de dolor nenen alta afinidad por las drogas agonistas puras tipo morfina y producen analge 
sia depresibn respiratona miosis y eufona Estos receptores son bloqueados por los agonistas 
antagonistas 

Receptores Kappa Están en la medula y el cerebro y producen analgesia depresibn respirato 
na miosis y sedacibn cuando se unen con las drogas agonistas-antagonistas 

Receptores Sigma NO se sabe su ubicacibn Su estimulacibn produce disfona y alucinaciones 
que son los efectos colaterales de ciertos opiáceos de la clase agonista-antagonista 

Receptores Delta Su funcibn no est2 bien establecida 
La naloxona antagonista puro bloquea los receptores mu kappa y sigma 
Existen péptidos endbgenos (metionina encefalina y leucina-encefalina betaendorfinas y dinorfin) 
que son sustancias opiáceas endbgenas y que actuan como neurotransmisores en la modulacibn 
del dolor y posiblemente en el desarrollo de tolerancia y adicción 

, 
ANTAGONISTA RECEPTORES I 

Naloxona 
Naltrexona 
Nalmefene 

Kappa 
Sigma 
Delta 
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Agente Dosis Via Vida media Duración de la 
(ms) (hrs) acción (hrs) 

Alfentanil 0,5-4.0 I.V 1-2 0.5-1 
Butorianol 1-2 P 3 4  3-4 
Codeina 60 O 3 4-6 
Dextrometorian 10-30 O 2 4  3-6 
Dextromoradine 5-15 0 .P  1-2 2-3 
Difenoxilato 5 O 12-14 6 8  
Fentanila 0.05-0.10 P 2 4  0.5-2.0 
Heroina 3 P 0.05 3 4  
Loperamida 2-4 O 11 612  ¡ Meperidina 50-1 O0 P 3.5 2 4  
Metadona 5-15 P 15-25 3-5 

Morfina 2-10 P 1.5-2.0 4-6 
Pentazocina 30 P 2 

25-50 O 3648 

50 O 3.6 2-3 , Propoxifeno 65-100 O 3.5 2 4  

FARMACOCINÉTICA 

. Pueden ser administrados por via oral, parenteral. inhalatona Los efectos tóxicos y terapéuticos 
máximos se alcanzan a los 10 minutos por via endovenosa, a los 30 minutos via intramuscular y 
a los 90 minutos por vla subcutánea u oral. Son metaboiizados rápidamente por el higado. mini- 
mizando la duración de la acción. aun en sobredosis. Luego son excretados por la onna. 

La vida media de la heroina es de 3 a 20 minutos. 

La metadona tiene un inicio de acción lenta y dura casi 24 horas. Es una droga efectiva por via 
oral y la sobre dosis requiere de un periodo de observación y tratamiento prolongado 

. 

. 

FARMACODINAMIA Y FARMACOCIN~TICA DE OPIACEOS 

CUADRO CLINIC0 

Los signos clinicos dependen de la dosis. aunque los adictos desarrollan tolerancla a todos los efec- 
tos excepto miosis e hipomotilidad intestinal. 

Los principales efectos se observan sobre el sistema nervioso central. cardiovascular y gastroin- 
tesílnal. 
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- Sistema nervioso central: 
- 
- 
~ 

- 
- 
- 
- Euforia. 

- Cardiovascular: 

Aumento de la tolerancia al dolor. 
Alteración de la respuesta sicológica al dolor. 
Supresión de la ansiedad y sedación. 
Depresión respiratoria por un efecto directo sobre los centros respiratorios medular y pontino 
Supresión del reflejo de la tos. 
Náuseas. vómitos por estimulación de quimioreceptores. 

- Hipotensión ortosíática y sincope. 

Gastrointestinal: 
- Disminución del peristaltismo. 
- Aumento del tono del esfinter anal y de la válvula ileocecal lo Cual explica el efecto 

antidiarreico 

Los pacientes que reciben dosis terapéuticas de opiáceos desarrollan miosis. analgesia. algún grado 
de depresión respiratoria, ningún cambio en los signos vitales en posición supina. posiblemente nau- 
sea y vómito. Euforia leve o disforia si reciben alguno de los agonistas-antagonistas y pocos cambios 
en el nivel de conciencia 

INTOXlCACldN AGUDA 

Presentación clinica 

a) Historia 

Accidental: 
* En ninos por error terapeutico 

En adultos, por sobredosis en adictos 

b) Cuadro clinico 

* 

* Náusea, vómito, constipación. 
* 

El paciente consciente se presenta confuso, disfórico o eufórico, letárgico 
Cornpromiso de conciencia' desde somnolencia a coma 

El tiempo de latencia es habitualmente de 1 a 2 horas Algunos opiáceos, como el propoxife- 
no tienen un periodo de latencia menor y determinan un cuadro clínico de inicio brusco, mien- 
tras que otros, como el difenoxilato puede retardarse hasta 12-18 horas 

c) Exámen fisico: 

. La triada clásica que se manifiesta por miosis. coma y depresión respiratoria, La depresión 
respiratoria va desde bradipnea hasta apnea. 

La presencia de disforia. agitación y convulsiones sugiere intoxicación por meperidina. propo- 
xifeno o agentes agonistas-antagonistas. 



Capitulo 12. Drogas de abuso 

* Los signos anticolinérgicos como piel caliente. seca y roja sugieren intoxicación por lomotil 
(difenoxilato más un anticolinérgico). 

En la intoxicación por heroina. post intoxicación oral por metadona y propoxifeno. frecuente- 
mente se puede observar edema pulmonar agudo no cardiogénico. Es infrecuente que se 
presente con dosis terapéuticas de opiáceos. Se relaciona con la vasocontricción pulmonar 
que determina hipoxia. lo cual causa un aumento de la presión capilar pulmonar y pérdida de 
proteínas hacia el intersticio y alvéolo. 

Sistema cardiovascular: Puede ocurrir vasodilatación periférica que es causa de hipotensión 
ortostática y bradicardia relativa por bloqueo simpático. La hipotensión persistente, taqui o 
bradiarritmia sugiere intoxicación por meperidina, pentazocina o propoxifeno. 

Convulsiones: los niños son susceptibles de convulsionar frente a la intoxicación con cual- 
quier opiáceo. En adultos se describen convulsiones en la intoxicación por meperidina o pro- 
poxifeno. También en insuficiencia renal crónica cuando se reciben dosis repetitivas de mepe- 
ridina. 

Otros: hipotermia. ausencia de ruidos intestinales. distensión abdominal y retención unnaria. 

* 

- 
* 

LABORATORIO 

- . Determinar niveles de derivados de morfina en sangre, orina y contenido gástrico. 
Gases en sangre arterial. electrolitos plasmáticos, BUN, creatinina, glicemia. radiografia del tórax 
y ECG. 
En pacientes con convulsiones prolongadas determine enzimas musculares para evaluar pre- 
sencia de rabdomiolisis. 

* 

TRATAMIENTO 

Terapia de  emergencia y medidas de soporte: 

* 
* 
* 

Mantener la via aérea permeable y asegurar la ventilación. 
Aspiración y lavado gástrico. en caso de ingestión de sustancias opiáceas. 
La aspiración gástrica debe hacerse no importando cuando tiempo haya pasado, porque existe 
retardo del vaciamiento gástrico. 
Carbón activado: 1-2 g1Kg peso por dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15- 
30 mlldosis. 
Diuresis acida: solución 10% 1000 ml. * 

4 g NaCi 
2 g KCI 
1 g Vitamina C 
Volumen de acuerdo con los requerimientos diarios del paciente 

* 

' Oxigenación. 
1 ' 

No indicar diuresis ácida en caso de mioglobinuria y10 rabdomiolisis. 

Tratamiento del coma, hipotensión, convulsiones y edema pulmonar agudo no cardiogénico. 
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* Evaluar el tamaño pupilar, la frecuencia respiratoria y el nivel de conciencia: luego administrar 
naloxona en una dosis inicial de 0.4-2.0 mg 1V o por tubo orotraqueal si no se tiene acceso veno- 
so. En niños emplear 0.01 mgkgldosis. El efecto de la naloxona se presenta habitualmente entrp 
los 5 - 10 minutos. En caso de respuesta dudosa, repetir la dosis 
Si hay respuesta. continuar igual dosis cada 5 minutos hasta mantener al paciente con tamaiir 
pupilar normal y conectado al medio. luego continuar disminuyendo dosis cada 10 - 20 - 30 minu 
tos. 14-64-12 horas en forma paulatina. 
SI a esta dosis. no hay respuesta lo mds probable es que la condici6n del paciente no sea secun 
dana a intoxicacitm por metadona y opidceos. Se requieren grandes dosis de naloxona para 
revertir la intoxicacibn por codeha. propoxiieno y metadona La respuesta parcial a naloxon.8 
sugiere intoxicacitm mixta. anoxia cerebral o estado post ictal 

Una vez revertido el efecto opiBcw. observar al paciente asintomdtico por un  periodo mlnimo d*, 
12 horas. Cuando se trata de intoxicaciOn con metadona. propoxifen0 y difenoxilato la observaci0r 
debe ser por 24 horas 

SfNDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEDS 

Se debe tener presente durante el tratamiento y en la etapa de ObseNaciOn la eventual apanCiOn d t  
un sindrome de abstinencia a opidcws cuyas wracteristicas se detallan en el siguiente cuadro 

MANIFESTACIONES SEGUN GRAVEDAD 

Moderado Severo , -- 1 Sintornas Leve 

VOmitos Regurgitaciones Tras ingestión VOmilos y alteraciones 
hidroelectroliticas 

Diarrea > 4 veces por dia Deposiciones liquidas Diarrea wn alteraciones 
5 6 veces al dia hidroelectmliticas 

Bala de Peso Disminucion del looc Perdida del 1 1  15% > 15 % 

' Imtabilidad Minima Grave pero desaparece No desaparece con 
al abrazarlo y ai mmer medidas anfenores 

' Temblor Medio con estimulacion Fuerte con estimulación Convulsiones 

1 Taquipnea 

I 

60 - 80 por minuto 80 - 100 por minuto > 100 por mmuto con 
Alcalosis respiralona 

TRATAMIENTO DEL SlNDROME DE ABSTINENCIA 

Demerol 1 a 2 ampolla IV dependiendo de la dosis que usaba previamente el paciente hasta que 
desaparezcan los sintomas de abstinencia Posteriormente disminuir la dosis en un  50%. observar 
que no reaparezcan los SlntomaS para contlnuar wn una nueva disminucibn de dosis 
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E X L  O ALCOHOL ETILICO 

El etanol (CH3-CH20H) es un alcohol pnmano denvado del etano Es un liquido incoloro volátil infla- 
mable, de olor agradable y de sabor ardiente Soluble en agua y en muchos solventes 
Se absorbe parcial y rápidamente por Vla oral Se distnbuye ampliamente alcanzando los diferentes 
tejidos, Incluso el Sislema nervioso 

Se biotransforma por oxidaciones generando acetaldehido como metabolito de mayor toxicidad Se 
excreta por la onna. sudor y aire expirado 

MECANISMO DE ACC16N 

El alcohol etllico concenlrado es deshidratante y desproteinizanle por lo que actua localmente como 
imtante Su accibn pnncipal es la neurotoxicidad provoca depresión del sistema nervioso y ademas 
puede alterar la gluconeoghesis. causando una hipoglicemia 

usos 

Se usa ampliamente en bebidas alcohblicas como antisbptico y disolvente (e] perfumes combusti- 
bles. etc ) 

ORIENTAC16N DEL DIAGN6STICO 

. 
* 

Antecedentes de la calidad de bebedor del paciente ocasional o cronim 
Pueden onenlar el olor del aire espirado caracleristico a etanoi. o bien desagradable debido a sus 
metabolilos (aceialdehido) 

CUADRO CLfNICO 

Intoxicación aguda: 

Embnaguez. nistagmo. ataxia. alteraciones psicolbgicas. eufona. desinhibición. incoordinación moto- 
ra. disariria. hipotensibn orlostAtica al inicio y postenormente permanente. hipotermia secundaria a 
'fasodilataci6n y apnea. 
En caso de ingesti6n generalmente hay una buena correlacibn entre los niveles de alcohol etilico en 
sangre con el estado cllnico. 

Intoxicación leve: 

Con alcoholemias entre 0.5 - 1.5 glL. 
Se observa desinhibición. falta de coordinación muscular y trastorno en la acomodaci6n visual, res- 
Puesta enlentecida al encandilamiento y leve hiporreflexia. 
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Intoxicación moderada: 

Con alcoholemias entre 1.5 a 3 g/L. Se presenta trastorno de la visión. perdida sensorial. falta de coor- 
dinación muscular evidente, hiporreflexia. disartria, riesgo de politraumatismo por trastornos del equi- 
librio e incoordinación motora. 

Intoxicación grave: 

Con alcoholemias entre 3 a 5 gR. Incoordinación muscular marcada, visión borrosa o doble, estado 
próximo al coma. Posible hipoglicemia con hipotermia. signo de Babinski unilateral o bilateral. convul- 
siones. También es posible que se presente una acidosis metabólica. menos intensa que con metano1 

lntoxicacion severa: Con alcoholemias mayores de 5 g/L. 
Se observa inconsciencia, depresión respiratona. arreflexia y falla cardiovascular. 

EXAMENES DE LABORATORIO: 

Sangre 
Gases arteriales. 
Electrolitos. - Transaminasas y Protrombina. 
Glicemia (posible hipoglicernia) 
BUN. - Amilasemia. 
Alcoholemia. 

Orina . 
ECG 

Sedimento onna y análisis quimico 

Posibles anitmias. extrasistoles de diversos focos y ondas T deformadas 
Radiografia de tórax, si se sospecha aspiración. 

ANALISIS TOXiC6LOGiCO 

Determinación de alcohol etiltco en sangre, orina o contenido gástrico 

TRATAMIENTO 

* En la ingestión reciente' aspirar el contenido gástrico con protección de la via aérea. 
Administrar carbón activado 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas alternado con leche de mag- 
nesia 15-30 mI 

* Diuresis forzada alcalina: Solución Glucosada al 10% 1000 ml 
4 g NaCl 
2 g KCI 
Bicarbonato de sodio 2/3 M 50 ml. 
En volumen suficiente para los requerimientos diarios del paciente. 
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. En casos graves se puede recurrir a hemodiblisis. . Tiamina: 4 ampollas vía IM. . Mantener la temperatura corporal . En caso de hipoglicemia administrar glucosa al 30% 40 a 80 ml IV. . Vitamina C para prevención de dano hepbtico. en infusi6n IV. . Controle la posible deshidrataci6n y pérdida de electrolitos. 

La pancreatitis/hepatitis puede ser una complicación importante 

OBSERVACIONES 

Verifique posibles traumas por caldas o golpes. 

CONTRAINDICACIONES 

Están contraindicados los medicamentos depresores del SNC 

[NDICE PARA ETANOL 

Alcohol etílico 

Etil alcohol 

Etanol 
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CAPiTULO 13 
SALUD MENTAL 
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Capilulo 13 Salud rnenlal - 

MANEJO DE P R O B L E M A S  DE SALUD MENTAL 
ASOCIADO~AINTOXICACIONES 

CONDUCTA SUICIDA 

EVALUACION 

Los pnncipales aspeclos a considerar son 

Crisis suicida. Preguntar a la persona por la persisiencia del deseo de monr ideas de autoelirni 
narse y plan para realizarlo En la mayoria de los casos la persona recupera la conciencia des 
pues de una sobredosis ya no presenta inlenci6n de suicidarse La persistencia de ideas suicidas 
debe alertar al equipo de salud para tomar medidas de proleccibn especial 

Trastorno psiquizitrico: Los siguienles cuadros se asocian más lrecuenlemenle con mortalidad 
debida a suicidio 

~ Depreslón: Alrededor del 70% de los suicidios tienen el anlecedenle de este trastorno El 
nesgo de suicidio se relaciona especialmenle con los sinlomas de desesperanza senlirnien- 
lo de minusvalia. insomnio y p6rdida de apetilo 
Abuso de alcohol o drogas. las personas que usan eslas suslancias más frecueniemenle lie- 
nen un mayor nesgo de actuar impulsivamente con ideas suicidas en un eslado de inloxicación 
Pslcosis: algunos pacientes tienen conduclas suicidas en respuesta a alucinaciones auditi- 
vas que lo ordenan o en relación a ideas deliranles 
Trastorno de personalidad. generalmenle en eslos casos existe una hislona de diversas diR- 
cullades emocionales a lo largo de la vida Aunque exista el antecedente de intentos de sui- 
cidio previos. no debe desestimarse el nesgo que eventualmente llegue a la muerte en una 
cnsis en particular 

~ 

. 

. 

MANEJO 

* Contenclbn Considerando que el estado suicida es autolimitado en el Iiempo cualquier medida 
que permita a la persona posponer su decisibn de matarse puede salvarle la vida con el s6Io correr 
del Iiempo 

* A continuación se enumera en orden de preferencia las formas de contenci6n utilizadas habi- 
lualmenle 

Contencl6n humana. Cuidadores del equipo de salud o miembros de la red de apoyo Social del 
Paciente (dnyuges. padres, hermanos. amigos. elc ) 

Contenci6n farmacolbglca: Cuando la conlenci6n humana no basta o no está disponible con 
exclusividad las 24 horas del dia. se puede recurnr a tranquilizantes o mayores sedativos (el clor- 
promazina 50 mg IM o 100 mg oral. SOS x 2 o 3 vecesidia) 

' 

* 
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Contención flsica. S610 para casos excepcionales en forma intermitente y w n  debido respeto A 

la dignidad y a los derechos humanos del paciente 

Acogida emoclonal: Se debe procurar que el equipo de salud y miembros de la red de apoyo 
social del pacienie tengan una actitud de wmprensibn del dolor emocional que ha llevado a la per 
cona a intentar el suicidio. evitando wmentanos crltiws sobre esta wnducla (aunque se est6 en 
desacuerdo w n  ella) Los wnsejos al paciente de wmo superar sus cnsis deben evitarse puec 
en general henden a bloquear la acogida emocional y pueden ser interpretados wmo criticas 

Referir a psiquiatria: En todo paciente en que se lenga evidenua que persiste la intenci6n sutci 
da o que presente un trastorno psiqui6mw severo o cuya red de apoyo soual es débil se dehr 
efectuar una evaluacibn por el psiquiatra (o por el medico general capacitado) anles de ser dadr 
de alta del setvicio de urgencia u hospital En los que no presenten estas condiciones la evalua 
u6n por psiquiatra (o por médiw general capacitado) puede efectuarse en forma ambulatona dt 
preferencia denlro de la pnmera semana despues de alla 

PSICOSIS, AGlTACtON, AGRESIVIDAD 

EVALUACIÓN 

Los aspectos m8s importantes a considerar son 

Riesgo para SI mismo o terceros’ Observar el grado de wnml de sus impulsos y la respuesla ,’ 
las intervenciones del equipo de salud Espectalmente relevante es ver si se tranquiliza a traves dr 
una mnversaci6n empdtica o si se entrega wnmladarnente frente a una demosiraw6n de fuerza i 2  
o más personas fornidas que le piden de buena forma que deponga su conducta agresiva) 

Tipo de sustancia El potencial para producir psiwsis agitaa6n y agresividad varia de un psico 
fdrmcu a otro y asimismo el manejo terapéutiw puede tener especificaciones propias de cada 
Sustancia 

Hlstona previa Algunas personas presentan reacciones idiosincrásicas a alguna sustancia psi 
wactiva la mayoria de las veces que la wnsumen (e] intoxicaci6n patolbgica w n  alwhoi reac 
cibn paradojal w n  benzodiazepinas reacciones psiailicas w n  manhuana o esiimulanles etc ) 

MANEJO 

Contención Mientras dura la intoxicacibn de las sustancia que ha producido la psiwsis agilacibn 
o agresividad se requiere proteger al paciente del posible datio a S I  mismo o a terceros 

Contención humana Los cuidadores del equipo de salud deben de estar en forma wntinua tra 
tando de calmar al paciente w n  una actitud lranquila sin discutir sus falsas interpretaciones de la 
realidad 

Contenci6n famacológlca Cuando la wntenci6n humana no basta o no estA disponible Wn 
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exclusividad las 24 horas del dla se puede recumr a tranquilizantes mayores con balo efecto anti- 
colinkrgico (e! haloperidol 5 mg I M ) o tranquilizantes menores (el Lorazepam 4 mg I M o 
Dlazeparn 10 mg I M ) 

Contención fislca. S610 para casos excepcionales en forma intermitente y con debido respeclo 
a la dignidad y a los derechos humanos del paciente 

Referlr a pslqulatra: A todo paciente en que se tenga evidencia de que presente un trastorno psi- 
quiátnco severo o que persista con psicosis agitaci6n o agresividad a pesar que el cuadro toxi- 
co hava remitido 

. 

. 

DEPENDENCIA DE DROGAS Y ALCOHOL 

EVALUAC16N 

Es importanle destacar la presencia de dependencias de drogas o alcohol por la frecuencia con que 
se asocia a intoxicaciones y por las implicaciones para el manejo tanto por el nesgo de un sindrome 
de abstinencia. como por la oportunidad de reforzar la motivation para tratamiento de la dependencia 
(la intoxicacibn representa un 'tocar fondo') De acuerdo a la Clasificación Internacional de las 
Enfermedades 10 se considera que exisle dependencia a una sustancia cuando en algun momento 
durante los 12 meses previos han eslado presente tres o mas de los siguientes riesgos 

Deseo inlenso de consumir drogas o alcohol 

Dlsmlnuclón de la capacidad para controlar el consumo de una de estas sustancias ya sea 
para controlar el comienzo del consumo o para poder terminarlo o para controlar la cantidad con- 
sumida 

Sintomas de abstlnencia cuando el consumo de la sustancia se reduce o cesa o el consumo de 
la misma sustancia u otra similar con la inlenci6n de aliviar estos sintomas de abstinencia 

Tolerancia de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la dosis para conseguir los 
mismos efeclos que antes se pmduclan con dosis mds bajas de drogas o alcohol 

Abandono progreslvo de otras fuentes de placer o diversiones a causa del consumo de la sus- 
tancia. aumento del tiempo necesano para obtener o consumir la sustancia o para recuperarse de 
sus efectos 

Perslstencla en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes consecuencias pequdicia- 
les (como por ejemplo. daño ai hlgado depresibn. detenom del memona) 

MANEJO 

' Tratarnlento del Slndmrne de Abstinencla' Las personas con mayor nesgo de presenlar sin- 
dromes de abstinencia graves son aquellas con dependencia a opihceos. alcohol. barbituncos y 
benzodiazepinas. especialmente si consumen grandes cantidades 
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* Tratamiento no famacológico: Se debe preferir, con el fin de evitar interacciones farmacológi 
cas, y permitir que el paciente experimente algunos slntomas de abstinencia que faciliten su moll- 
vación al tratamiento. Se basa en un ambiente tranquilo. apoyo humano y medidas generales de 
salud. 

Tratamlento famacológico: 
Opiáceos: metadona, clonidina. 
Alcohol: benzodiazepinas de larga duración (ej. diazepam). 
Barbitúricos: barbitúricos de larga duraci6n (ej. fenobarbital) 
Benzodiazepinas: benzodiazepinas de larga duración (ej. diazepam) 

MOTIVACIÓN 

Disponer de distintas estrategias. cada una de las cuales puede ser efectiva con distintas personac 
Ejemplos: 

- Mostrar los danos fisicos que ha producido la droga o el alcohol en la persona. lo cual se puede 
documentar con exámenes de laboratorio e imagenologia. 

G N ~ O S  de autoayuda, pemitiendo la visita de miembros de organizaciones rehabilitadoras de 
alcoholismo o adictos (alcohólicos anónimos. nardticos anónimos. clubes rehabilitadores, cornu 
nidades terapéuticas) 

Entrevista rnotivacional, a cargo del psiquiatra. psicólogo u otro profesional capacitado. 

Referencia a programas de tratamiento o rehabilitación de dependencias. consiguiendo hora i 
apoyo de la familia para la primera sesión. y haciendo un seguimiento con auxiliar de enfermerio 
o secretaria para asegurar adherencia. 

* 

* 
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FUNCIÓN DEL LABORATORIO TOXICOLÓGICO 
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INTRODUCCIÓN 

Los laboratorios toxicológicos son establecimientos destinados a realizar especificamente exámenes 
toximlbgicos y cuyo fin es el de apoyo técnico de compmbaci6n al diagnóstico de un episodio sospe- 
choso de ~ntoxicación. solicitado por el médico cllnico de un servicio de urgencia o de un estable- 
cimiento de salud. 
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FUNCIÓN DEL LABORATORIO TOXiCOLÓGiCO 

1. Evaluar sobredosis. 

2. Contribuir a l  diagnóstico de  la intoxicación. 

* Confirma sospecha de intoxicación - Establece diagnóstico certero. 

3. Establecer pronóstico de  una intoxicación. 

Gravedad: leve, moderada y severa. 
Medidas terapéuticas. 
Establecer riesgos de daño de parénquimas * 

4. Monitoreo seriado. 

- Evaluación pre y post tratamiento. 
Conductas especificas (Salicilicos y monóxido de carbono) 
Deteminar pronóstico y alta. 

Requisitos: 

Estrecha relación entre el laboratorio - clinica. 
Utilización de los recursos del laboratono clinico 
Diversos métodos analiticos. en distintos niveleS 
Dedicación exclusiva al problema toxicológico - interCOnSultOr 

- - 

TAMIZAJE TOXICOLÓGICO 

* Objetivo: 

Identificar y cuantificar los t6xicos en pacientes graves en los que se desconoce la naturaleza del 
toxic0 o cuadro clinico. 

* 

* 

* 

’ 

Realizar pruebas prolongadas que requieren experiencia considerable 

NO reemplazar una buena anamnesis o examen flsico. 

Para aumentar su rendimiento. debe correlacionarse con el cuadro clinico. 

Es esencial una estrecha comunicación entre el m6dico y el equipo de salud (químicos y farma- 
céuticos) que se desempeñan en la parte analltica. 
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- Muestras a analizar: mntenido gástrico. sangre y orina (de recolección). visceras y Otros (S.M.L.) 

Repercusiones legales. Remisión adecuada de muestras identificadas y oportunas 

Interíerencias en el análisis toxicológico. 

Rendimiento "golpea y corre' (ejemplo: paraquat no se detecta despu6s de 24 horas. pero el daño 
ya se estableció). 

Análisis pre y post tratamiento. 

- 
- 

* 

LABORATORIOS INCORPORADOS A LA RED DE INFORMACIÓN TOXI- 
COL6GiCA Y ALERTA DEL MINISTERIO DE SALUD (RITA-MINSAL) 

- Instituto de Salud Publica (iSP) 
Av Maratón # 1000 Telefono (02) 3507477 

Servicio Médico Legal -Santiago (SML-Stgo) 
Av La Paz # 1012 Telefono (02) 7370389 

Servicio Medico Legal - Iquique (SML-lquique) 
Av O Higgins # 2210 Teléfono (57) 416678 

- 
- 
* SERVITOX 

Ernesto Pinto Lagarngue # 281 Telefono (02) 7771994 

* Clinica Indisa 
Av Santa Maria # 1810 Telefono (02) 3625555 

ALGUNOS REQUISITOS PARA REMITIR MUESTRAS DE ALIMENTOS 
Y AGUAS EN SOSPECHA DE INTOXICACION 

* SOLIDOS (2009) 

- Harinas 
- Cecinas 
- Pan, etc 

* LlQUlDOS (500 mi) 

- Aguas 
- Bebidas 
- Lácteos etc 
- Contenidos gastricos obtenidos de los Servicios de Urgencia 

DE NO CONSEGUIR LAS CANTIDADES MENCIONADAS ENVIAR LO QUE SE OBTENGA 
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. TIEMPO DE ENVIO 

- Plaguicldas clorados, fosforados. piretroldes: dentro de los 48 horas a la intoxicación 

Plaguicldas herbicidas, fungicidas. acaricidas: dentro de las 24 horas a la intoxicación - 

ENVASE 

- Tubo de vidrio. 
- Bolsa plastics. 
- Papel bolsa. 
- Envase original de tóxico 

Toda la informaci6n que se disponga que pudiera ayudar para la identificación del tóxico se debe 
adjuntar de la siguiente forma: 

. Nombre probable. 

* 
* 

Sintomatologia chica.  
Tiempo transcurrido desde ingesiión del alimento y aparición de los sintomas 
De inspeccionar la casa del intoxicado se procederá a muestrear todos los alimentos que se obten 
gan y enviarlos al laboratorio. 

MUESTRAS QUE PUEDEN SER ANALIZADAS POR EL INSTITUTO DE SALUD PÚBLICA 

Hexaclorobenceno 
He p t a c I o r 
Lindano 
Aldrin 
Endrin 
Dieldrin 
PP DDE 
PP DDT 
Clordano 
Metoxiclor 
Endosulfan 
Fenitrotión 
Captan 
Di c I o rv o s 
Decametrina 
Cypermetrina 
Feclorvos 

Mevinfos 
Clorfenvinfos 
Demetón 
Eti6n 
Etil Paratión 
Disulfotón 
Tetraclorovinfos 
Fenamifós 
Metamidofós 
Clorpirifos 
Bromofos 
Diazinón 
Fentión 
Malatión 
Metidaüón 
Pirimifos 

LIMITE DE DETECCION : 0.010 PPB 
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FORMULARIO DE ENVIO DE MUESTRA 

Nombre del paciente: ....................................................................................................................... 
C.I.: ........................ 
Edad: .... 
Muestra enviada: 0 orina O sangre O cuntenido gástrico 

O otras ............................................................................................. 
Procedencia (Clinica/Hospital/Particular) ................................................................................... 
Examen solicitado: ...................................................................................................................... 

Medicamentos utilizados en los ultimos 10 dias (incluir fármacos utilizados para "dolor de cabeza". 
'resfrios'. 'dietas para adelgazar", etc.) .......................................................................... 

Patologías concomitantes 

Epilepsia Hiperiensión 1 Diabetes 
Depresi6n Drogadicci6n H I V  
Alcoholismo Tabaquismo 
Otras (especifique) 

Presion Pulso To 

TOMA DE MUESTRA 

Lugar 
Fecha Hora 
Persona responsable 

Firma 

FUENTE SERVITOX 



ANEXO 2 

NORMAS TÉCNICAS Y TECNICO ADMINISTRATIVAS 
PARA LA TOMA Y REMISIÓN DE MUESTRAS PARA 

EXÁMENES TOXICOL~GICOS 
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Anexo 2. Nomas t6cnicas y Ocnico-administrativas - 

INTRODUCC16N 

LOS exámenes toxicológicos son exámenes de apoyo diagnóstico que permiten al médico dilucidar 
la causa de muerte tanto en casos en que se cuenta con antecedentes de envenenamiento. como 
cuando la autopsia revela un sindrome asfictivo no explicativo. Además, los resultados de estos exá- 
menes ayudan a verificar asociaciones entre la presencia de tóxicos en el organismo y diversas cau- 
sas de muerte. favoreciendo la precisión diagnóstica en casos forenses complejos y la mayor aseso- 
ria a los tribunales de justicia. 

1. Circunstancias en que el médico que realiza la autopsia debe solicitar examen toxicologico. 

Cuando se sospeche que la muerte se debió a una intoxicación aguda, con base en los signos 
macroscópicos encontrados durante la autopsia, o cuando el examen externo revele signos aná- 
tomo patológicos sugerentes de adicción a ciertas drogas de abuso. 

Cuando se disponga de antecedentes de envenenamiento del (de la) occiso (a). a través de infor- 
mación proporcionada por organismos policiales. por establecimientos de salud, por un tribunal o 
por testigos de los hechos. 

Cuando el examen microscópico del cuerpo demuestre un sindrome asfictivo de origen descono- 
cido. o inexplicable a la luz de los antecedentes clinicos y10 policiales disponibles. 

Cuando en el examen se encuentre algunas causas de muerte no traumáticas. no tóxicas, es 
decir, cuando se trate de una muerte por enfermedad, especialmente cardiovascular, que no sea 
explicable por alteraciones morfológicas manifiestas. sobre todo en fallecidos menores de 40 anos 
de edad (ver Anexo 2. Sección 1). 

i 

i 
En el Anexo 2, Sección 1, figuran algunos criterios para formular hipótesis diagnósticas 
del tipo de las recién mencionadas. 

* En las autopsias médico legales de victimas de accidentes de toda indole. de homicidio y de sui- 
cidio, que se busque verificar las asociación entre la causa originaria de la muerte y la presencia 
de alcohol y drogas de abuso o medicamentos. 

En autopsias médico legales de cuerpos putrefactos. . 

NORMAS GENERALES 

Cuando durante el desarrollo de una autopsia anátomo patológica el médico ejecutante encuentre 
cualquier signo indicativo de que la causa de muerte se debió a un  traumatismo o a un  enve- 
nenamiento, suspenderá el procedimiento y remitirá el cuerpo al Servicio Médico Legal. En caso de 
no existir Servicio Médico Legal en la localidad. denunciará el hecho ante el Juez de Letras de la juris- 
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dicción. Este designará a un medico como perito legista ad hoc para realizar la autopsia. 
En este caso, los exámenes toxicológicos serán solicitados por el médico legista. con sujeción a la pre- 
sencia normativa. 

No se solicitarán exámenes toxicológicos en autopsias de fallecidos que hayan estado hospi- 
talizados 72 horas o más antes de su deceso, excepto SI los antecedentes clinicos y policiales 
permiten suponer que se produjo una intoxicación precisamente durante ese periodo. 

2. Naturaleza de los exámenes que el médico puede solicitar y selección de los fluidos y teji- 
dos a incluir: 

Se podrán solicitar exámenes toxicológicos específicos, en el caso de que se disponga de ante- 
cedentes sobre el agente causal, o bien exámenes de rastreo de tóxicos. En la solicitud se con- 
siderará la identificación de ia(s) sustancia(s) y la confirmación cuantificativa de las concentracio- 
nes. 

La selección de fluidos biológicos y tejidos a ser enviados al laboratorio se realizará con base en 
la Guia que figura en la página siguiente. que permite elegir la constitución de la muestra segun 
los antecedentes de que se disponga acerca del agente tóxico. 

En caso de que se ignore completamente cuál(es) fue(ron) el o los tóxicos involucrados se envia- 
rá el siguiente conjunto de muestras: 

* 

- 

CONJUNTO MINIM0 DE MUESTRAS TANATOLóGiCAS PARA 
EXAMEN TOXICOLOGIC0 

* Sangre, 100 cc (o bazo completo, si no hubiera sangre o si se trata de un cuerpo 
encontrado en el agua). 

Orina, obtenida por punción vesical o por extracción desde el bloque riiión - ureter - vejiga 
uretra. como se explica en el Anexo 2, Sección 3. 

Contenido gástrico, obtenido por punción ylo aspiración. 

Cerebro, en lo posible, un hemisferio o 300 g de la parte media. 

Higado, minimo 300 g 

* Pulmón, minim0 300 g 

* Corazón, minimo 300 g 

* 

* 

* 
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* Si se dispone de muestras no biológlcas provenientes del sitio del suceso (jeringas. fármacos. 
medicamentos. otros productos, alimentos, muestras de ropa, envases, tierras. polvos. etc.) éstas 
deben ser remitidas en conjunto, seíialando que se las incluye (en el formulario de solicitud del 
examen). 

3. Destino de la@) muestra(s): 

* Las muestras para exámenes toxicológicos provenientes de autopsias realizadas en cualquier 
hospital o Servicio Médico Legal ubicado en las Regiones I, 11, Ill, serán enviadas al Laboratorio 
del Servicio Médica Legal de Iquique. 

Las muestras emanadas de las autopsias realizadas en hospitales o Servicios Médico Legales de 
las Regiones IV a la XII. serán remitidas al Laboratorio del Servicio Médico Legal de Santiago. 

Toda muestra para exámenes toxicológicos será enviada en conjunto con la solicitud correspon- 
diente. registrada en el formulario anexo (Formulario de Solicitud de Exámenes Toxicológicos). 

Las muestras para exámenes de alcoholemia provenientes de cada Región pueden ser enviadas 
al establecimiento del Servicio Médico Legal situado en la capital regional. Cuando se trate de 
cuerpos encontrados en el agua, en que la determinación de alcohol debe realizarse en bazo, se 
podrá utilizar la técnica que se describe en el Anexo 2, Sección 4. 

La remisión de muestras estará a cargo del Auxiliar Técnico de autopsia o del (de los) funciona- 
rios que designe para estos fines la autoridad superior de cada establecimiento. 

4. Recolección, almacenamiento, custodia, conservación y remisión de ia(s) muestra@) al 
laboratorio: 

Las muestras deben ser recogidas en envases de vidrio de boca ancha (tipo frasco conservero). 
con tapas no metálicas En caso de ser metálicas las tapas, éstas deberán ser recubiertas por su 
cara interna con forro de plástico impermeable. Debe evitarse todo contacto de las muestras con 
superficies metálicas. 

La recolección de muestras se realizará durante la autopsia. evitando la contaminación de las 
mismas entre si. Por Io tanto, será indispensable el lavado de las manos enguantadas despues de 
la extracción y la colocación de cada muestra en su envase. Estará a cargo de estos procedi- 
mientos el Auxiliar Técnico de autopsia. quien tomará las muestras que el médico le señale. 

Los frascos deben ser numerados con el numero de protocolo de autopsia. al cual se adicionará 
un numero correlativo que se ceíiirá estnctamente al siguiente orden esquemático' 

* 

* 
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FRASCO(S) N" #### - l.A 
(fmw wn muestra para aimholsm~a) 

~ 

ESQUEMA DE ENVASES Y ORGANIZAC16N DE LAS MUESTRAS PARA 
EXAMEN TOXICOLÓGICO 

De entre 5 y 10 cc tipo antibiótico. con doble tapa de plástico. será 
llenado completamente y se destinará al examen de alcoholemia 
(etanol y otros alcoholes). Véase el Anexo, Sección 4. para la t6c- 
nica de forma de muestras de bazo. para cuerpos encontrados en 
el agua. 

1 ENVASE O FRASCO I CONTENIDO Y CANTIDAD DE FLUIDO O TEJIDO I 

FRASCO(S) N' #### - 2 

FRASCO(S) N" #### - 3 

FRASCO(S) No #### - 4 

I FRASCOW N' t#L## - 5 

1 FRASCO(S) N" w - I SANGRE. La muestra de sangre tomada del ventriculo izquierdo, I será dividida en dos frascos: 

ORINA Se enviará 100 cc o el máximo que sea posible extraer 
por punción o mediante la t6cntca que se describe en el Anexo 
Sección 3 

CONTENIDO GASTRICO Se enviara 100 cc o el maxim0 que sea 
posible extraer por puncion ylo aspiración ejecutada al inicio de la 
evisceración del abdomen 

VESICULA BILIAR O BILIS Se enviará bilis extraida por puncion 
vesicular. ejecutada al inicio de la evisceración del abdomen o 
bien. la vesicula biliar ligada 

HíGADO Se enviará 300 gramos 

FWSCO(S) N" #### - 6 

1 FRASCO(S) N" #### - 1 B De entre 30 y 70 cc de tipo conservero. para el resto de los exame- 

En ausencia de sangre, se enviará el bazo en este mismo frasco 
i nes toxicolbgiws 

RIN6N Se enviará un nñon completo 

FRASCO(S) N' #### - 7 

FRASCO(S) N" #### - 8 
FRASCO(S) N' #### - 9 

PULM6N Se enviara 300 gramos 

CORAZ~N Se enviará 300 gramos 

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Se enviará un hemisferio cere- 
bral completo 

FRASCO(S) N" #### - I1  

PIEL, UNAS Y PELO. Se enviará de 10 a 30 gramos de piel. inch- 
yendo celular subcutáneo o bien un trozo de 10 por 10 cm, tomado 
de la zona de contacto con el tóxico. Si se envia pelo, debe conte- 
ner unos 3 g. Para enviar uñas. se recortará todas las de las 
manos y de los pies. Si se envla más de uno de estos tejidos. 
deberán colocarse en bolsas plásticas selladas cada uno. 

OTRAS MUESTRAS. Otros tejidos o muestras no biológicas rela- 
cionadas. que seren especificadas en el formulano de remisión de 
las muestras. 



Pmtocolos para el manejo delpanenre inioxicado 

- Con excepci6n de 10 seíialado para el Frasco N" I##I# - 1 A. ningijn otro frasco deberá ser llena 
do más all8 del 40 por ciento de su volumen (menos de la mitad) 

No se debe adicionar alcohol. ni solventes. ni formalina. ni agua, ni ninguna otra Sustancia extra 
ña a las muestras Hace excepción a esta regla el Frasw N" #### - 1 A para examen de alco 
holemia que debe ser adicionado con 50 a 100 mg de fluorurn de sodio (100 miligramos por cen 
timeiros cubiw [cc] de muestra) w m o  anhcoagulante 

La rotulaclOn de los irascos se h a d  mediante etiquetas autoadhesivas impresas (ver formato do 

etiqueta para rotular frasws. Sección 4 del Anexo 2) y dotadas de un &digo de barras que ser 
WnstNido especificamente para estos fines Cada frasw será llenado tapado e inmediatarneii 
te rotulado. antes de proceder al llenado del siguiente w n  el fin de garantizar la identidad de cae i 
uno de ellos El r6tulo de cada frasco será llenado en la sala de autopsia w n  letra legibic 
mediante un marcador de tinta indeleble (tinta al alcohol) 

Loc frascos tapados y rotulados serán sellados con cinta selladora inviolable. especialmeni 
diseñada para estos fines para garanhzar la identidad de las muestras 

Los frascos tapados rotulados y sellados serán colocados por el Auxiliar Técniw en bandejas c+- 
pláshw disponibles en las m e s s  auxiliares colocadas en orden wrrelativo de numero de prok 
w lo  de autopsia para ser inmediatamente después sometidos a cadena de frio al terminar 
autopsia Esto implica instalarlos inmediatamente en el refngerador de la sala de autopsia si ex(< 
te o en termos de frio rellenos con hielo sew o similares Si no existe hielo seco disponible 9, 
utilizar6 otros medios incluso hielo wmun en contenedores aislantes (cajas de aislapol pli 
mavit o similares) 

Si se adjunta muestras no biológicas provenientes del sitio del suceso cuya naturaleza o numerL 
impida colocarlas en el Frasco N' ##a# - 11 éstas serán envasadas en bolsas de plástico Iran< 
parentes selladas AI igual que para los frascos se rotulará la bolsa w n  una etiqueta de identif 
caci6n de la muestra 

El médico awmpaharb toda solicitud de examen toxiwlbgiw con los siguientes documentos 

- Formulano de Solicitud de Exámenes Toxiwl6giws debidamente llenado y firmado 
- Copia del protocoio de autopsia donde figuren o que incluya los antecedentes 
- Cllnicos (atenciones prestadas antes del deceso tratamientos proporcionados en los ultirnos 

tres dias y otros) 
Policiales (descnpci6n y hallazgos en el sitio del suceso) ylo 
Judiciales (antecedentes o preguntas que el tnbunal lomula) 
Cuando remita muestras a otra ciudad agregar8 un breve Oficio Remisor 

- 

- 

* 

* 

- 
- 
- 

El Auxiliar Técnico anotará dianamente el listado de muestras a remitir en el libro de entrega de 
muestras cuando el laboratono se encuentre en el mismo establecimiento y las enviar8 a mas tar 
dar al dia siguiente manteniendo la cadena de frio El libro sera firmado por ei(ia) funcionano(a1 
encargado(a) de la recepción de las muestras en el laboratono previa revisi6n de la integndad de 
los registros pertinentes y de las muestras mismas La revisión del sello inviolable de cada fras 
w se realizará directamente en el laboratono por el profesional encargado de ejecutar el examen 

* 
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Los listados de muestras remitidas serán digitados a más tardar al dia siguiente en la base de 
datos correspondientes de modo que estén accesibles para ios(as) usuanos(as) del sistema aut& 
matizado en el laboratono Este procedimiento ser4 de responsabilidad de ios(as) funcionanos(as) 
adrniniclralivos de la sala de autopsia o de la unidad instiiucional correspondiente designados por 
la autondad del establecimiento para estos fines 

Cuando el laboratono se encuentre en otros establecimientos. el Auxiliar Técnico llenar6 un Formu- 
lano de Remisión de Muestras (distinto del Formulano de Solicitud de Exámenes Toxicolbgtcos ver 
Anexo, Seccibn 4) y colocar4 todos los frascos a remitir con sus respectivos formulanos de solicitud 
de exdmenes. en termos de írlo o calas conservadoras de írlo rellenas de hielo seco o sustitutos 

Cada frasco ird envuelto en una bolsa pldstica transparente sellada, con objeto de evitar derrames 
ante eventuales fracturas de los envases y para garantizar la identidad de las muestras En los 
frascos se colocard papel grueso o trozos de aislapol o matenales parecidos. para evitar que se 
quiebren durante el transmrte 
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La caja aislante será embalaba en papel grueso de envolver, haciendo un paquete, sobre el que 
se pegará externamente un sobre que contendrá los antecedentes solicitados. los formularios de 
solicitud de exámenes y un oficio remisor firmado por el medico. El papel de la envoltura y el sobre 
serán adecuadamente asegurados mediante cinta de embalaje. 

Sobre el envoltorio se anotará con marcador indeleble la siguiente etiqueta: 

FECHA / / O F I C I O R E M I S O R N ” ~  1 
(Nombre del estableclrnlento medlw legal o de salud que rernlte) 

MUESTRAS PARA EXAMENES DE LABORATORIO I 

ENTREGAR A SERVICIO MEDICO LEGAL , 
AV LAPAZ 1012, SANTIAGO I 

DEPARTAMENTO DE LABORATORIOS, UNIDAD DE TOXICOLOG~A 

si la autopsia fue ejecutada en un establecimiento médico legal u hospitalario de las Regiones IV, V. 
VI. VII. VIII, IX, X, XI. XI1 o Metropolitana. O bien: 

I 
ESTABLECIMIENTO FECHA / / O F I C I O R E M I S O R N ’ ~  1 

(Nombre del establecimiento mediw legal o de salud que remite) 

MUESTRAS PARA EXAMENES DE LABORATORIO 

ENTREGAR A SERVICIO MEDICO LEGAL 
LABORATORIO 
O HGGINS 2210 IQUIQUE 

si la autopsia fue ejecutada en un establecimiento médico legal u hospitalario de las Regiones I, II o 
111 

Sobre varias partes del envoltorio se anotará las partes “FdGIL” y “ENTREGAR URGENTE”, si no 
se dispone de etiquetas especiales para estos fines 

La remisión de la encomienda se hará a través de los medios más ágiles posibles y segun las dis- 
ponibilidades presupuestanas del establecimiento 

Cuando las muestras sean recibidas en el laboratorio. ei(ia) funcionario(a) encargado de la recep- 
ción de las mismas venficará los contenidos del Formulario de Remisión de Muestras y su con- 
formidad w n  los frascos remitidos y despachará por correo una copia del mismo firmada. En caso 
de inconsistencias, las registrará en el espacio correspondiente. Recibida una copia de formula- 
rio de remisión de muestras con registro de inconsistencias, el solicitante deberá corregirlas en el 
plazo de los Seis dias posteriores de la recepción del documento. En caso contrario. las muestras 
pasarán a ser conservadas sin examen, por 30 dias. despues de lo cual serán desechadas. 
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OBSERVACIONES 

CECCION 1 

HALLAZGOS Y OBSERVACIONES QUE DEBEN SER CONSIDERADOS DURANTE LA 
AUTOPSIA PARA DECIDIR LA SOLICITUD DE EXAMENES TOXICOLOGICOS. 

Signos sospechosos de intoxicación detectables durante la autopsia. 

Se enumeran a continuación algunos signos detectables en el examen tanatológico. que deben 
inducir al médico a solicitar exámenes toxicologicos: 

Coloración especial de la livideces (muy oscuras o muy claras). 
Midriasis. 
Miosis. 
Coloración y aspecto especiales de la sangre (muy oscura o muy clara, que no este liquida. 
que tenga color rojo cereza. etc.). 
Coloración especial de los músculos (muy oscura o muy clara). 
Signos de mordeduras de lengua. 
Restos de vómitos presentes en el cuerpo o las vestimentas u objeto que lo acompañen 
Ano defecado y10 deposiciones presentes en el cuerpo o las vestimentas u objetos que lo 
acompañen. 
Edema pulmonar. 
Olor a almendras. 
Olor irritante. 
Olor picante o "fuerte". 
Huellas cáusticas en boca y esófago. 
Mucosa gástrica de coloración roja intensa ylo con petequias y10 con erosiones y10 con 
mucus viscoso. 
Edema cerebral. 
Bronconeumonia aspirativa. 
Vejiga urinaria llena. 
Residuos de tabletas en el estómago. 
Equimosis subendocárdicas. en órganos abdominales y en via aérea. 
Rihones edematosos con palidez de la cortical y congestión medular marcada. 
Dermatitis (cualquiera). 
Esteatosis hepática. 

Signos anatomo patológicos que deben inducir sospecha de consumo frecuente o de 
adicción a drogas de abuso. 

- Tabique nasal perforado. 
- 
- Abrasiones corneales y queratitis. 
- 
~ Callosidad del pulgar. 
- 

Cicatrices de punturas de inyecciones subcutáneas. 

Erosiones del esmalte de los incisivos centrales superiores. 

Lesiones o cicatrices hiperqueratósicas oscuras en las palmas de las manos. 
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- 
- Abscesos, celulitis y linfangitis. 
- 
~ Infarto cerebral. 
~ Hemorragia subaracnoidea ylo intraventricular. 
- Adenopatia portal. 
- 
- Ictericia. 

Signos de convulsi6n terminal (mordedura de labios y lengua). 

Signos de enfisema pulmonar extenso. 

Esteatosis hepática o cualquier alteración del aspecto del tejido hepático. 

* Signos del síndrome asfictivo 

- 
- Edema pulmonar. 
- Congestión de parénquimas. 

Muerte cardiovasculares sospechosas de asociación con presencia de drogas de abuso u 
otros tóxicos. 

- 

Cianosis y petequias en cuero cabelludo. en todas las serosas y en todas las mucosas 

- 
Se trata de autopsias en cuyo examen se encuentra una causa de muerte macrosc6pica- 
mente identificable, que no coincide con el resto de los hallazgos, ni con los antecedentes de 
edad y sexo, de ocupación. u otros disponibles. Por ejemplo: 

lnfartos del miocardio, cerebrales, mesentéricos, pulmonares u otros, en ausencia de obs- 
tNCCi6n detectable de los vasos arteriales correspondientes. 

Signos de insuficiencia cardíaca, incluyendo edema pulmonar. en ausencia de enfermedades 
cardiacas antecedentes, es decir, sin cardiomegalia. sin valvulopatias, sin miocardiopatias de 
otro origen. etc. 

Se incluye en este grupo a todas las muertes súbitas de origen cardiovascular. 

- 

- 
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SECCION 2 

Lista d e  establecimientos del  Servicio Médico Legal y sus áreas geográfico poblaciona- 

Establecimiento 

1. SMLArica 
2. SML lquique 
3. SML Antofagasta 
4. SML Copiapó 
5. SML Vallenar 
6. SML La Serena 
7. SMLOvalle 
8. SML San Felipe 
9. SML Los Andes 

10. SML Quillota 
11. SML Valparaiso 
12. SML San Antonio 
13. SML Rancagua 
14. SML San Fernando 
15. SMLCuricó 
16. SMLTalca 
17. SML Linares 
18. SML Parral 
19. SML Constitución 
20. SML Chillán 
21. SML Los Angeles 
22. SML Concepción 
23. SMLAngol 
24. SML Victoria 
25. SML Temuco 

26. SML Valdivia 
27. SML Osorno 
28. SML Puerto Mona 
29. SML Puerto Varas 
30. SML Calbuco 
31. SML Maullin 
32. SML Coyhaique 
33. SML Punta Arenas 

34. SML Santiago 

35. SML Melipilla 

les de  influencia 

Area de Influencia 

Provincia Arica 
Comunas lquique y Pozo Almonte 
Comuna Antofagasta 
Provincia Copiapó 
Comuna Vallenar 
Comunas La Serena, Coquimbo 
Comuna Ovalle 
Comuna San Felipe 
Comuna Los Andes 
Comuna Quillota 
Comuna Valparaiso, Viña Mar, Quilpué y V. Alemana 
Comuna San Antonio 
Comuna Rancagua 
Comunas San Fernando y Rengo 
Comuna Curiw 
Comunas Talca y Pelarco 
Comuna Linares 
Comuna Parral 
Comuna Constitución 
Comunas Chillán y Chillán Viejo 
Comuna Los Angeles 
Comunas Concepción y Talcahuano 
Comuna Angol 
Comuna Victoria 
Comuna Temuco (ocasionalmente, comunas Villarrica, 

Comuna Valdivia 
Comuna Osomo 
Comuna Puerto M o m  
Comuna Puerto Varas 
Comuna Calbuco 
Comuna Maullin 
Comunas Coyhaique y Puerto Aysén 
Provincia Magallanes (ocasionalmente. Provincia Antártica 

Provincias Santiago, Chacabuco, Cordillera, M Maipo y 
Talagante. 
Provincia Milipilla 

PucónPitrufquen) 

chilena) 
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CECCION 3 

Tbcnica de extracción del bloque riñ6n - urbter - vejiga, para la toma de  muestras d e  orina: 

La obtencibn de muestras de onna durante una autopsia es dificil. debido a que es frecuente encon- 
trar la vejiga urinaria vacla. habiendo sido expulsado el fluido (por espasmos de la vejiga). en el 
momento terminar de la agonla. Aun asl. la orina es el fluido de elección para la detección de algunos 
tóxicos y en especial. de drogas de abuso. Por lo tanto. es aconsejable procurar por todos los medios 
la toma de una muestra de orina en los cuerpos objeto de autopsia. La técnica que mejores resulta- 
dos puede dar, aparte de la ligadura de la vejiga por todos sus extremos y ultenor extracci6n de la 
misma (lo cual impide también someterla a examen macroscbpico. por io que no es aplicable en una 
autopsia). es la siguiente: 

AI eviscerar abdomen y antes de cualquier otro procedimiento. se extraerá un rifi6n. con uréter y 
vejiga en bloqueo, sin cortar el urfder y cuidando que no se detenore. para conservar un contenido 
Se colocará sobre una superñcie plana, con la uretra hacia abajo. de manera que se pueda lograr que 
la orina escurra a traves de la misma. directamente al irasm de vidrio. Si no escurriera onna. debido 
a la muy escasa cantidad de la misma contenida en la vejiga. se procederá a incidir la uretra cuidado- 
samente, con el extremo colocado sobre el írasco abierto, por si escurren gotas contenidas en ella 
Por esa misma via se aspirará el contenido vesical. para lograr al mayor volumen de onna posible. La 
toma de esta muestra deberá ser ejecutada invanablemenle con antelaci6n a cualquier otro procedi- 
miento intraabdominal. para lo cual es indispensable instruir a los Auxifiares Tecnicos de autopsia 
enseñándoles el procedimiento práctico. El volumen adecuado a tomar es de 60 a 100 cc si bien llega 
a ser posible obtener algun resultado incluso con menos de 30 cc 

Cabe setialar por último que en algunos servicios forenses en el mundo se recomienda incluso modi- 
ficar la técnica de abordaje del t6rax y del abdomen en la autopsia. de modo de facilitar el acceso pre- 
cisamente a alguno de los nñones. con su uréter Las incisiones preconizadas para estos fines son 
oblicuas. desde los pliegues axilares hacia la punta del esternbn. para permitir levantar la pamlla cos- 
tal. tras lo cual el corte se dirige brevemente hacia el ombligo. bifurcandose nuevamente hacia los plie- 
gues inguinales 

Tbcnica alternativa para obtención de muestras de bazo para examen de alcoholemia. en cuer- 
pos exangües (por putrefaccion o pot otras causas) o por provenientes del agua. 

Una vez eviscerado el bazo. colocarlo sabre una gasa en la mesa auxiliar Realizar un corte sagita1 y 
raspar la pulpa con el instrumento. sobre la gasa y estrujar sobre la boca del irasco receptor de la 
muestra 
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FRASCO No- -1.A FECHA contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N' ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

- Sangre 
- Baro_(-uido) 1 

CODIGO DE BARRAS 

1 PROTOCOLO N" ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

FRASCO NO - -3 FECHA -/-I- Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N' ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

FRASCO N' - 4 FECHA Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N' ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

i 
Contenido glstrico ~ X 

CODIGO DE BARRAS 

Bilis X 

CODIGO DE BARRAS 

Higado 
~ ~~ 

FRASCO No __ -5 FECHA Contenldo 

NOMBRE 

I PROTOCOLO NO ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - I 
I I 

Nota :Agregar en un brde de cada uno. con letra visible LLENE CON MARCADOR DE TINTA INDELEBLE 
NO USE IAPlZ DE PASTA NI LAPICERA 
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FRASCO N' - -6 FECHA Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO No ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

FRASCO N' - -7 FECHA -/-/- Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO No ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

FRASCO N" __ -8 FECHA -/-/- Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N" ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

RIRón X 

CODIGO DE BARRAS 

Pulmón X 

CODIGO DE BARRAS I 

Corazón X 

CODIGO DE BARRAS 

FRASCO No- -9 FECHA-/-/- Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N" ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

,-..--M--D> 

FRASCO N" - -10 FECHA-/-/- Contenido 

NOMBRE 

PROTOCOLO N" ESTABLECIMIENTO O UNIDAD - 

FRASCO N" - -11 FECHA -1-1- Contenido I 
,--.I 

CODIGO DE BARRAS r NOMBRE 

PROTOCOLO N" ESTABLECIMIENTO O UNIDA0 __ 

OBSERVACIONES 

Nota Agregar en un borde de cada uno con letra visible LLENF CON MARCADOR DE TINTA INDELEBLE 
NO USE LAP12 DE PASTA NI LAPICERA 
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OBSERVACIONES (detalle de inconsistancias) 

6)  Formulario de Remisión y recepclón de muestras 

Frascos existentms 

FORMULARIO DE REMlSiON DE MUESTRAS PARA EXAMEN TOXICOLOGIC0 
Estableclmlento -Fecha I I 

Se adjunta muestras para examen toxicológico NOMBRE Y FIRMA DEL MeOiCO 
NOMBRE Y FIRMA DEL AUXILIAR TI%NiCO 
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SERVICIO [DE) 
ESTABLECIMIENTO 

C) Formulario de Solicitud de Exámenes Toxicológicos 

Nota: El diseño gr6fico 8s pmvisono. incluso porque no ha sido incluida la totalidad de las variables necesarias 

MEDICO SOLICITANTE: 

EDAD (ANOS): SEXO 
EDAD (MESES): 

DEDEFUNCION: DIA MES ANO HORA MINUTOS 
FECHAY HORA 

PROFESION. OFICIO O ACTIVIDAD 

FECHA EJECUCION 
DE AUTOPSIA DIA MES ANO 

LUGAR EJECUCION AUTOPSIA: I CAUSA PROBABLE DE MUERTE: 

EN EL MOMENTO DEL EVENTO LA V~CTIMA SE 
ENCONTRABA 

DESCRlPClON DEL SITIO DEL SUCESO LUGAR OCURRENCIA DEFUNCION [O LUGAR DONDE FUE 
ENCONTRADO EL CUERPO r 

DIAGN6STICOS DE INGRESO Y TRATAMIENTOS 
EFECTUADOS EN LAS ULTIMAS 72 HORAS 

1 DESEMPE~ANDO UN TRABAJO 
~ 

1 PRACTICANDOUNDEPORTE 
- EN ACTIVIDAD DE RECREACION 
T DESCANSANDO EN OOMlClLlO 

EN TRAYECTO OESDEIHACIA SU TRABAJO 

EN OTRA ACTIVIDAD 
I I 
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Anexo 3. Tdxicos más frecuentes 

T6XiCOS MAS FRECUENTES 

CUADRO CLINIC0 TRATAMIENTO 

PSICOFARMACOS 

1) Benzodiazepinas Compromiso conciencia Aspiración gástrica 
Hipotonia Carbón activado 
Hiporeflexia Leche de magnesia 
Flumazenil 

2) Tricicilicos y/o Cornpromiso conciencia 
Clorpromazina Hipo o hiperionia 

Hipo o hiperreflexia 
Midriasis y miosis. 
lleo paralitico 
Arritmias 

3) Carbamazepina Compromiso conciencia 
Hipotonia. hiporrelfexia 
Midriasis 
Arritmias 

Aspiración gástrica 
Carbón activado 
Leche de magnesia 
Diuresis ácida 

Aspiración gástrica 
Carbón activado 
Leche de magnesia 
Diuresis ácida 

4) Haloperidol Compromiso wnciencia Aspiración gástrica 

Leche de magnesia 
Diuresis ácida 

Distonia Carbón activado 
Desviación de la mirada 
Contractura de la musculatura 
cervical y maseteros Diazepam 
Fasciculaciones 
Temblor 

5) Anfetaminas Insomnio Diazepam 
Verborrea Aspiración gástrica 
Temblor Carbón activado 
Excitación psicornotora Leche de magnesia 
Convulsiones Diuresis ácida 
Hipertensión arterial Propranolol 
Arritmias Nifedipino 
Infarto al miocardio 
Infarto cerebral 
AVE trombóticolhemorrágico 
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ANTICONVULSIVANTES 

1) Fenobarbital Compromiso de conciencia Aspiración gástrica 

Leche de magnesia 
Miosis Carbón activado 
Depresión respiratoria y 

Hipotonia Diuresis alcalina 
Hiporreflexia 

cardiovascular 

2) Fenitoina Compromiso de conciencia Aspiración gástrica 
Temblor Carbón activado 
Distonia Leche de magnesia 
Ataxia Diuresis alcalina 
Hipo o hiperlonia 
Hipo o hiperreflexia 

ANALGESICOS 

1) Salicilicos Alcalosis respiratoria Aspiración gastnca 
Acidosis Metabolica Carbon activado 
Compromiso de conciencia Leche de magnesia 
Convulsiones Diuresis alcalina 
Hepatitis tóxica 
Hemorragia en piel y mucosas 
Hipoprotrombinemia 

2) Paraceíamol Asintomatiw Aspiración gástrico 

Leche de magnesia 
Metionina o N-acetilcisteina 

Nauseas Carbón activado 
Vómitos (primeras horas) 
Hepatitis toxias (despues 
de 48 horas) Ranitidina 
Vitamina C en Fleboclisis 

3) Morfina 
Codeina 
Dionina 

Compromiso de conciencia Aspiración gastrica 
Miosis Carbón activado 
Depresión respiratoria y Leche de magnesia 
cardiovascular Diuresis ácida 

Naloxona (Narcan) 



~ 

HIDROCARBUROS 

Kerosene Náuseas Intubación 
Bencina Vómitos Aspiración gástrica con 
Virutilla liquida Dificultad respiratoria sonda pinzada 

Compromiso de conciencia Vaselina liquida 
Convulsiones Vitamina C 
Neumonitis quimica Hidrocortisona 
Hepatitis-Nefropatia 
Arritmias 

GASES 

Monóxido de carbono Náuseas Oxígeno con mascanlla de alto 
Mareos flujo 
Cefalea Fleboclisis + Vitamina C 
Cornpromiso de conciencia 
Astenia 
Adinamia 
Convulsiones 
Arritmias 

Alcohol Etilico Trastornos de la marcha Aspiración gastrica 
Aliento etílico Carbón activado 
Acidosis metabólica 
Hipoglicemia 
Hipotensión arterial 
Hipotermia 

Glucosa al 10% con electrolitos 

DROGAS DE ABUSO 

Cocaína Insomnio Aspiración gastnca 
Pasta base Verborrea Carbón activado 

Hipertonia Diuresis ácida 
Convulsiones Nifedipino 
Arritmias Propranolol 
Infarto al miocardio 
Infarto cerebral 
Hipertensión arterial 
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Organoíosíorados Miosis 
Carbamatos Bradicardia-broncoespasmo 

Sialoma 
Cdiiw intestinal 
Diarrea 
Compromiso de conciencia 

Conwlsiones 

Organoclorados Cefalea 
(Lindano) Astenia 

Compromiso de conciencia 
Convulsiones 

Aspiracidn gástnca 
Lavado gástrico con solución 

Aseo de piel u cuero cabelludo 
Carbón activado 
Atropina 
Toxogonin (Sólo en 

Leche magnesia 
Anticonvulsivantes 

Aspiracidn gdstnca 
Lavado gástrico 
Carbdn activado 
Leche de magnesia 
Anticonvulsionantes 

bicarbonatada al 2% 

organofosforados) 

Cumariniws Asintomátiw 
Latencia 48 horas 
Hemorragias 

Aspiración gástnca 
Lavado gáslnco 
Carbón activado 
Leche de magnesia 
Vitamina K1 
Plasma fresco 

1 
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Anexo 4. Antagonisla-antidoto 

ANTAGONISTA I ANTIDOTO 

I TÓXICO ANTbOTOIANTAGONISTA MECANISMO DE ACCi6N 
___ 

1) Anticolin6rgiws Salicilato de fisostigmina Inhib de la colinesterasa 

2) Antiwagulanles orales Vltamina KI(Fitoqutnona) Antagonista fannacol6giw 
Plasma fresco Aporta factores de coagulación 

3) Bloqueadores Beta -1soprenalina Antagonista farmacológico Estimula 
la adenociclasa miocdrdtw 

Adrenergicos -Glucag6n 

4) CN Nitrito amilo Generador de metahemoglobina 
Generador de metahemoglobina Nitrilo de sodio 

Hiposulfito de sodio 
EDTA Co 

Oxido -reducción 
Agentes quelanles 

5) Etilenglicol Etanol Sustrato competitivo para la enzima 
alcohol deshidrogenasa 

6) Metales pesados EDTA Ca-Na2 Agentes quelantes 
Dimercaprol (BAL) Agentes quelantes 

7) Sales de fierro y aluminio Desferoxamina Agente quelante 

8 )  Metano1 Etanol Sustrato competitivo de la enzima 
alcohol deshidrogenasa 

9) NitritoslNitratos Azul de metileno Reduccibn de metahemoglobtna 
a hemoglobina 

Melahemoglobizantes 

10) Analgesicas narc6tiws/ Naloxona Antagonista competitivo de 
Pentazocina receptores opidceos 

11) Insecticida 6rgano- Atropina Antagonista 
fosforados Carbamatos Pralidoxina Reactivador de la acelilcolinoesterasa 

12) Paracelamol Metionina Precursor de glutati6n 
N-Acetilcistelna Precursor de glutati6n 

I I 13) Benzodiazepinas Flumazenil (Lanexat) lnhibidor competitivo 



Rotocolos pera el manejo del panenle intoxicado 

16) Oms 

ANT~DOTOS 

N-Acetilcisteina: 

Presentacián Recelario magislral 

Dosis 

Via oral en dosis lnlclal de 140 mqlkg de peso v luego 70 mglkg de peso cada 4 horas hasta wmple 
lar 17 dosis en ma l  Debe administrarse en una soIuc1on de bebida gaseosa lip0 'Cola- o en jugo de 
naranlas al 5 una vez preparada la solution debe beberse en maxim0 20 mlnulos de lo contrano la 
N acetilcisleina se inacfiva No debe administrarse con carbon aclivo en foma simulldnea 

Indicacián 

En intoxicaciOn can paracelamol previniendo su hepatoloxicidad aunque esta poca documentado se 
utiliza en la toxicidad por monoxldo de carbono AI sei un agente anlilOxtw mueslra alguna eficacia ai 
asocia00 en los tralamienlos anlineoplasicos wn cloranlenicot y con sulfasalazina 

En el metabolismo del acelaminofen el 90% pasa a un glucuronido no IOxico (130"~) y sulfato (3Oo01 
Solamente un 4 %  es metabolizado por la Cilocromo P450 a un producto toxico que parece ser la N 
acetii-p-benzoquinoneimina que conlugado con el glutalion l oma clsteina no tbxica y conjugados de 
dado mercaptunca Luego de la sobredosis de acetaminofen tanto la fraccion como la cantidad total 
de la droga bajo el metabolismo del Cllocromo P450 aumenta llevando a una depleci0n del glutati6n 
incrementando la N-acetil-benzoquinoneimina deleminando una necrosis hepatica cenbolobular 
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Se postulan al menos cuatro mecanismos de acción para explicar la eficacia de la N-acetilcistema 
Estos incluyen el incremento en la slnlesis de Glutati6n adicional actuando intracelularmente corno un 
susliluto del glutali6n ofreciendo un suslrato para incrementar la via no tóxica del sulfato y actuando 
como un anlldolo para modificar los efecios secundanos de la respuesta inflamatona lueqo de la dosis 
inicial 16xica Parece ser que el estimulo del glutatión es el pnncipal mecanismo 

Los protocolos para manejo inlravenoso no han demostrado meiores resultados que la adminislracion 
oral y si han llevado a reacciones anafildcticas Lo mas importante es que todos los protocolos han 
sido efectivos si se aplican denim de las pnmeras 8 a 10 horas posteriores a la sobredosis y la via oral 
es la adoplada segun el analisis del estudio nacional multicbnlrico en los Estados Unidos 

Alcohol etilica 

ANTIDOTO ALCOHOL METILICO 

~~ 

" ETILTERAPIA ORAL 

Pisco de 40' whisky aguardiente 

Alcohol potable no desnaturalizado 

DOSIS de carga 1 5 mllkg V Oral 

Dosls de rnantencl6n O 2 

L ~~ 

Presentacl6n 100°/o alwhol absoluto en lOml 

Uso alcohol ell l iw en diluci6n al 10'. (10 ml 
de alwhol absoiuio al 100°'. diluido en 
1000 ml de solución glucosada al 5 o 10°o) 

Dosls De la dilución al 10% de alcohol etilico O J m0kg hora 
administrar vla oral 

Dosls de carga 10 mlhg E V 

Dosls de rnantenclón 
1 5 a 3 mlikg hora en solucidn glucosada 
5 -10% o bien 3 mllkg durante la 
hemdialisis 

* *  Mecida alternativa sino se dispone de ETANOL inyeclable 

Adrnlnlstrar por cuatro dlas 

Monltorlzar con nlveles sanguineos de alcohol mellllco y elilico. rnantenlendo alcoholernla de 
alcohol ellllco de 0.5 g/L 
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Acid0 ascdrbico (Vitamina C) 

Presentacibn: Ampolla de 19/10 rnl o de 100 rngl 1 rnl 

Dosis: 

1 g o  1000 mg / lihu de solucibn gluwsada más eleclmlilos 

Indicaci6n: 

Acidificación de la orina en inloxicaciones con medicamentos que corresponden a bases débiles. con 
lo que se facilita su eliminacibn. en el Iralarnienlo de la fluorosis dental y esquelélica en ninos. esta 
enfermedad puede ser reducida utilizando la combinacibn con vilamina D y calcio. adembs en altas 
dosis puede reducir los niveles de histamina en sangre 

El uso cróniw excesivo y por largos penodos por via IV puede incrementar los niveles de un melabo- 
1110 del Bcido ox8liw. que genera la formacibn de cnstaies de oxalalo de calcio. causando nefropalia o 
falla aguda renal 

La diuresis dcida no detemina una acidosis metabólica. por lo que si esta ocurre se debe de 
buscar otra etiologia. Ademds, se ha comprobado la eficacia de la vitamina C oral en dosis de 
3 g diarios como preventivo de formación de radicales libres (antioxidantes). 

Atrooina: 

Presentación Ampolla 1 mglml 

Dosis 

Niños O 01.0 04 mgtkg dosis cada 5 10 min IV mdximo por dosis 2 mg segun el cuadro Cliniw 
Adultos 1-2 mg IV dosis cada 5 10 min 

Indicacibn 

En intoxicaciones por organofosforados disminuye la respuesta vasovagal y bradicardia Puede pro- 
voca sequedad bucal vision borrosa midriasis cicloplejia retencibn unnana laquicardia constipa- 
cion etc Utilizar con precaucion en pacientes con glaucoma de Bngulo estrecho enfermedad cardio 
vascular o embarazo 
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Azul de metileno: 

Presentaclón: Recetano Magistral 1 mg/ml (1%) 

Dosis 

1-2 mgkg dosis IV, repetir segun necesidad si la metahemoglobina > 30 % cada 6 horas o O 1-0 2 
mlkg de peso en 5 minulos IV diluida en solucidn glucosada al 5% 

Indicaciones: 

Revertir el efecto neurol6xico asociado a encefalopatias (secundanas) al uso de ifosfamida (anlineo- 
pldsico). en el tratamiento de melahemoglobinemia inducida por nitratos anilina pentaclorofenol fena 
zopindina y plata 

Puede provocar molestias gastrointestinalec dolor de cabeza y mareos En dosis excesivas (>7  
mgkg) pueden elevar los niveles de melahemoglobina por oxtdacibn directa de hemoglobina Grandes 
dosis (>15 mgkg) puede causar hemolisis y la exlravasaci6n puede provocar necrosis tisular local 

El azul de metileno es el cloruro telramelil-lionina que se reduce en presencia de NADPH y metahe- 
moglobina reduclasa (transferasa) a azul de leucomelileno (leuwbase) siendo esle capaz de reducir 
la metahemoglobina a hemoglobina La droga es pobremenle absorbida por via oral y por tal molivo 
se prefiere la vla inlravenosa Esle indicado cuando la metahemoglobina es mayor al 30% Los efec 
tos indeseables durante el tratamiento con azul de melileno son el tinte azuloso de la piel y las muco- 
sas parestesias. aprensi6n temblor nduseas v6mitos y excitaci6n 

Azul de Prusia (Ferrocianuro férrico) 

DOSIS: 

10 g en 100 ml de Manitol al 15% dos veces al dla via sonda duodenal hasla que la eliminaci6n un- 
nana del Talio en 24 horas sea aproximadamente de O 5 mg Agregar hemodiálisis o hemoperfusion 
inlermilente. si es posible especialmente dentro de las 48 horas despues de la ingeslion de este rati- 
cida 

Indlcaclón: 

En el tratamiento de la intoxicaci6n por Talio AI ser administrado por via oral forma un complelo no 
absorbible con Talio en el tract0 gastrointestinal. el cual es excrelado por via fecal Ha sido usado de 
manera similar para remover Cesio radioactivo del organismo 
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(Dimercaprol sol. oleosa ) 

Presentación: 200 mgl5 ml 

Dosis: 

En intoxicaciones oor metales oesados ímercurio. olomo. arshicoi :  

1,5 - 3 mglkgldosis. 6 dosisldianas (cada 4 horas) en las primeras 48 horas, luego 2 veces al día 
hasta completar 8 dias de tratamiento, 10 dias en total. 

m: Jmgkgldosis. administrar 6 dosis el primer y segundo día. a partir del tercer día 4 dosis en 
el dia y del 4" al 14" dia administrar 2 dosis diarias. 

En la intoxicación oor domo: 

Remitase al capitulo de metales. 

Indicación: 

Intoxicación por: antimonio. arsénico, bismuto. cadmio. cobre, oro, plomo. mercurio, selenio. plata. 
vanadio, productos del estaño (I1 y IV). En los pacientes se deben monitorizar sus signos vitales para 
poder vigilar posible: hipertension. taquicardia. hiperpirexia y urticaria. Se utiliza junto al EDTA-Ca Na, 
en intoxicaciones por plomo. 

Puede provocar nauseas, vómitos. dolor de cabeza, lagrimeos. rinorrea. salivación. urticaria, pareste- 
sias. disuria. fiebre. depresión del SNC. convulsiones. dolor en el sitio de la inyección con formación 
de abscesos; dependiendo de la dosis hipertensión con o sin taquicardia, por lo que se debe usar con 
precaución en pacientes hipertensos Además es nefrotóxico. la alcalinización de la orina protege y 
evita la disociación entre el complejo BAL-metal. 

Calcio aluconato/lactato sol. 1%: 

Dosis: 

Se utiliza en el tratamiento de los calambres que se producen por la mordedura de la arana Viuda 
negra o del trigo, en dosis de 10 ml IV lento. En la intoxicación por fluoruro inorgánico y oxalatos en 
dosis de 10 ml IV lento o 10 ml / kg oral y repetir si es necesario En el tratamiento de la exposición 
por via dbrmica. aplicar geles de calcio al 2.5% y vigilar la calcemia del paciente 

Indicación: 

Para intoxicaciones con ácido fluorhidrico. fluoruros. oxalatos y en hipocalcemias. Puede provocar 
hipercalcemia en pacientes con falla renal, constipacibn al utilizarse en soluciones por via oral, hipo- 
tension, bradicardia, sincope y arritmias cardiacas cuando se administra IV rapida La extravasación 
puede causar celulitis o necrosis local. 
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Calcio folinatolácido fólico: 

Presentación: Ampolla 3 mglml. Ampolla 30 mgl 3 ml - capsulas de 15 mg. 

Dosis: 

Dependiendo del tipo de intoxicación o patologia las dosis son: 

Anticonvulsivantes: 5 mg 3 veces al dia. 
Anticonceptivos Orales: 2 mg I dia. 
Metotrexato: I m g  / kg. seguido por 1 mglkg cada 4 horas, se debe administrar 6 dosis 
Anemia megaloblastica: 0.1 mg I día junto a vitamina B12. 

Indicación: 

Se utiliza en intoxicaciones por antagonistas del ácido fólico como metotrexato; inhibidor de la folato- 
reductasa y posiblemente como antagonistas del calcio y metano. Se utiliza además en el déficit de 
folato inducida por algunos fármacos como anticonvulsivantes. contraceptivos orales. isoniazida, pre- 
viene la toxicidad de lometrexol. sobredosis por metano1 y prevención de anemia megaloblástica 
Determina reacciones alérgicas como resultado de previas sensibilizaciones. hipercalcemias por su 
asociación a esta sal (tasa limite de infusion 16 mllmin). 

Carbón activado: 

Presentación: 1 papelillo de 25 y 50 g (Recetarlo Magistral) 

Dosis: 

Adultos: 1 - 2 glkg de peso por dosis cada 4-6 horas alternando con leche de magnesia 15 - 30 ml 
por dosis. 
Nihos: entre 1 -12 anos 25 a 50 g 
Lactantes:l glkg de peso en menores de un año. 
Según las concentraciones del tóxico y de las caracteristicas de éste. se debe repetir su administra- 
ción a intervalos de tiempo 2 - 4 - 6 - E - 12 horas. 
Normalmente se disuelve en agua tibia y alcanza su máxima eficacia al ser administrado inmediata- 
mente después de la ingestión de un tóxico. pero también es útil en los que poseen recirculación 
enterohepática. 

Indicación: 

Antidoto universal salvo en algunas sustancias como litio, metales pesados y flúor. Se utiliza w m o  
adsorbente de los t6xiws a nivel gastrointestinal y con recirculación enterohepática. 
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Clonidina: 

Presentación: Comprimidos de 100 mcg y ampollas de 150 mcglml. 

Dosis inicial: 

De 5 a 10 mcglkgldia dividida en tres dosis. Se puede incrementar hasta una dosis total de 25 
mcglkgldia dividida en cuatro dosis. 

Indica c i 6 n : 

Considerado como antidoto en caso de un plan de suspensión de opiáceos Los signos y sintomas que 
se presentan durante el sindrome de abstinencia (ansiedad. agitación. sudoración. piloerección. frial- 
dad y mareo), llevan muchas veces al dependiente a reanudar el consumo y suspender la terapia de 
desintoxicación). Fue asi como se llegó a la hipótesis de la utilidad de la clonidina que inhibe la activi- 
dad del locus ceruleus. núcleo noradrenergic0 del cerebro Un estudio demostró la utilidad de la cloni- 
dina en una dosis única de 5 mcglkg para terminar con los sintomas del sindrome de abstinencia. 
Estudios posteriores han probado la eficacia del medicamento en el manejo de este sindrome. 

Algunos estudios de eficacia para ayudar a suspender el consumo de cigarrillo han sido reportados. 
sin definir aun el mecanismo de acción. Igualmente existen reportes de utilidad en la suspensión del 
consumo de alcohol 

Desferroxamina: 

Presentación: Ampollas de 500 mglvial (7.5 ml) 

Dosis: 

Adullos Administración en infusión continua en 10 -15 mgtkglhora o en bolus intravenoso aplicado 
en forma lenla. ya que en algunos Pacientes provoca hipotensión. No exceder los 6 g en 24 horas 
Niños. en infusión intravenosa de 35 rnglkglhora en severas sobredosis sin efectos adversos. 

Indicación 

En las intoxicaciones por hierro (350 mcgldl) y aluminio. Durante el tratamiento de la intoxicación 
por fierro los pacientes presentan Orina con color rosado que indica la presencia de fierro libre. la 
terapia debe ser discontinuada cuando la orina vuelva a su color normal y los niveles de hierro en 
sangre se normalizan. 

Puede provocar hipotensión. reacciones tipo anafilacticas por la administración rápida de un bolus 
intravenoso (tasa de administracdn limite 15 mglkglh), además de dolor local. abscesos e hipoten. 
sión en su uso I.M. en Pacientes con falla renal. Los pacientes con diálisis pueden requerir que se 
remueva el complejo 
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Diazeoam: 

Presentación: Ampolla de 10 mg/2 ml. 

Dosis: 

Niños: 0.1 -0.3 mgikg peso EV 
Adultos: 10 mg EV. 

Indicación: 

Sindrome de abstinencia por alcohol. benzodiazepinas. ansiedad y agitación psicomotora por psicosis 
producida por anfetaminas. sindrome de hipersensibilidad a los anticonvulsivantes. intoxicación con 
cloroquina. tratamienta de psicosis y "flashbacks" inducido por LSD. en la detoxificacción de narcóti- 
cos en el tratamiento de los sintomas de abstinencia. sindrome neurolbptico maligno e intoxicación por 
cloroquina. 

Puede provocar depresión del SNC. lo que puede interferir con la evaluación de la función neurológi- 
ca. la excesiva o rápida administración IV puede provocar secuestro respiratono y finalmente se debe 
tener en cuenta que este fármaco puede empeorar o precipitar una encefalopatia. 

Diuresis: 

Diuresis Acida 
Dosis: 
Solución glucosada 10% 1000 ml 
4 g NaCI. 
2 g KCI 
1 g Vitamina C. 
Volumen de acuerdo a los requerimientos del paciente 

Indicación: 

Aumentar la eliminación de sustancias que son bases débiles. 
Uso preventivo de promoción a radicales libres. 
La diuresis ácida NO determina acidosis metabólica. de presentarse debe buscarse otra etiologia. 

Diuresis alcalina 

Dosis: 
Solución glucosada 10% 1000 ml 
2 g NaCl 
2 g KCI 
50 ml de bicarbonato al 2/3 molar 
Volumen de acuerdo a requerimientos del paciente 

Indicación: 

Aumenta la eliminaci6n de sustancias que son ácidos débiles. 
La diuresis alcalina NO determina alcalosis metabólica, de presentarse debe buscarse otra etiologia. 
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EDTA CaNa2 

Presentación: Recetano magistral. en ampollas: 1g/5 ml 

Dosis: 

Remitirse al capitulo metales. intoxicación por plomo 

Indicación: 

Agente quelante que reduce los niveles sanguineos y depósitos almacenados de plomo, en pacien- 
tes w n  intoxicación por este metal. 

Puede determinar igual que olros quelantes nefrotoxicidad (necrosis tubular aguda, proteinuria. hema- 
tuna) que puede ser minimizado por una adecuada hidratación. evitando dosis excesivas y limitando 
la administración a un máximo de 5 dias. En individuos con encefalopatias por plomo, las infusiones 
rápidas o altos volúmenes pueden exacerbar el incremento de la presión intracraneal 

EDTA dicobáltico: 

Presentación: Ampollas de 300 mgi20 ml 

Dosis: 

600 mg IV en 1 minuto. continuar con 300 mg. SI no responde despues de 1 minuto de la dosis ini- 
cial 

Indicación 

Alta efectividad como agente quelante de cianuro, se utiliza en Europa y otros paises. pero provoca 
una sene de efectos adversos entre los que se citan hipo o hiperiensión, isquemia cardiaca. 
arritmias. reacción anafiláctica. nausea, vómit0. etc. 

Fraamentos FAB anticuewo esrxcifico contra dioxina: 

Indicación: 

En arritmias ventnculares. bloqueos de 2Ogrado (siempre que no exista respuesta a fenitoina) y 
de 3" grado, hiperkalemia severa, paro cardiac0 por toxicidad digitálica.en la intoxicación por digoxi- 
na, digitoxina o digitales: se debe monitorizar los niveles de potasio y realizar ECG continuo. 
Puede provocar reacciones de hipersensibilidad, al disminuir el efecto inótropo de los digitálicos y exa- 
cerbar la falla cardiaca preexistente, as¡ como la fibrilación atrial, desarrollar una acelerada respuesta 
ventricular y reactivar los efectos de la bomba Na/K ATPasa. 



Son indicaciones la presencia de manifestaciones de toxicidad que amenazan la vida. como taquicar- 
dia o fibrilación ventricular. bradiarritmias progresivas y concentraciones de potasio mayores de 5.5 
mEqll. La reversión de los sintomas gastrointestinales se logra casi inmediatamente. mientras el ritmo 
cardiac0 y los disturbios del potasio se normalizan entre 30 a 60 minutos siguientes a la finalización 
de la infusión del anticuerpo. La presencia de niveles séncos elevados de digoxina no son indicación 
para el uso de fragmentos FAB Se pueden encontrar niveles altos precozmente a la ingestión de la 
droga (4 a 6 horas) y por eso no son indicativos de la cantidad de digoxina en el sitio de acción. 

Cada frasco de Digibind contiene 40 mg de fragmentos FAB que podrian unirse a 0.6 mg de digoxina. 
Para calcular la dosis requerida es necesario estimar la distribución corporal total de digoxina y se 
puede realizar por dos vlas. Si se conoce la cantidad ingerida agudamente, se puede multiplicar por 
80% que corresponderia a la biodisponibilidad oral de la droga 

Cálculo de  FAB basado en la cantidad de  digoxina ingerida 

Digoxina Digoxina corporal 
ingerida (mg) estimada (mg) 

5.0 4.0 
7.5 6.0 

10.0 8.0 
12.5 10.0 
15.0 12.0 
17.5 14.0 
20.0 16 O 

Dosis de DlGlBlN 
requerida (mg) 

267 
400 
530 
680 
800 
933 

1066 

N' de frascos 
de DlGlBlND 1 

6 7  
10 o 
13 O 
17 O 
20 o 
23 O 
26 O 

Tomado de Rudolph's Pediatncs lgth Edition. Appleton i3 Lange, 1991 

El segundo método se hace utilizando la fórmula siguiente. 

Distribucibn corporal total (mg)= Conc. sérica inalml) x 5.6 Uka x Deso fksl 
1.000 

Una vez obtenido el valor de carga corporal total. se procede a dividida por 0.6 mg para dar el n h e -  
ro de frascos de 40mg a utilizarse para el tratamiento. 

Si no es posible determinar ni la cantidad de la droga ingerida. ni las concentraciones séncas de la 
misma. de manera empirica se pueden usar de 10 a 20 frascos (400 a 800 mg) de la droga. Los 
pacientes con toxicidad crónica rara vez requieren más de cinco frascos (200mg). Se realiza la infu- 
sión de los fragmentos diluidos en solución salina a administrarse en 15 a 30 minutos o más rápida- 
mente si es necesario. 

Los efectos secundarios producidos por los fragmentos son raros y en general son debidos al resul- 
tado de retirar los digithlicos; se puede inducir hipokalemia y en algunas ocasiones pueden presen- 
tarse reacciones alérgicas. 



Protoculos para el  manejo del paciente intoxicado 

Fisostiamina: 

Presentación: Ampollas. 

Dosis: 

Niíios: 0.01-0.03 mglkg dosis. repetir despues de 15 - 30 minutos segun evolución. Via IM o IV 
No administrar más de 0.01 mglkg por minuto. 
Adultos: 0.05 - 2 mgkg dosis. 

Indicación: 

Intoxicación SEVERA por sobredosis de antiwlinergiws. atropina y derivados, intoxicación por Baclo- 
feno. en el sindrome de deprivación alcohólica. intoxicación alfa-adrenérgica y en iratamiento de sobre- 
dosis de antidepresivos tricicliws. 

ADMINISTRAR CON PRECAUCIÓN PORQUE UTILIZADO EN LAS INTOXICACIONES POR PSICOFAR- 
MACOS PUEDE PROVOCAR CARDIOTOXICIDAD. POR LO QUE CON EXTREMA PRECAUCIÓN SE 
DEBE DECIDIR SU USO. CONTRAINDICADO EN PACIENTES CON ASMA, GANGRENA Y SOLO CUAN- 
DO TODAS LAS OTRAS MEDIDAS TERAPÉUTICAS HAYAN FRACASADO. 

Flumazenil: 

Presentación: Ampolla 0.5 mg en 5 ml 

Dosis 

Ninos: 0.01 mglkg IV. dosis máxima 0.2 mg por dosis cada 1 hora (infusión) o cada 4 - 6 - 8 horas 
según necesidad 
Adultos: 0.2 - 0.5 mg IV cada 1 hora o según necesidad. 
Dosis de mantenci6n: 0.1 mg cada 1 - 4 - 6 horas IV o goteo en solución fisiológica. 

Indicación 

Revierte parcial o completamente los efectos benzodiazepinicos en anestesia e intoxicaciones induci- 
das oly mantenidas por benzodiazepinas, es antagonista de baclofeno al revertir la actividad de la 
droga, intoxicación por Cannabis sativa, intoxicación por etanoi. en el tratamiento del sindrome de 
abstinencia por alcohol, usado para determinar el daño en la corteza despubs de un embolismo isqué- 
mico, en mezclas de intoxicaciones se utiliza como herramienta en el reconocimiento de mezclas de 
drogas que provocan coma de origen desconocido, en intoxicaciones por prometazina. que se inter- 
fiere con la transmisión del GABA produciendo inhibición del SNC 

Contraindicado en pacientes con epilepsia. incrementa la presión intracraneal. o concomitante con 
agentes antiwnvuisivantes. Puede precipitar sindrome de abstinencia a benzodiazepinas en pacien- 
tes dependientes 

Se descnben como reacciones adversas náuseas, vómitos y fiebre de origen central, como los más 
frecuentes En nuestro pais, lo habitual son nduseas y vómitos 
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Glucaaón: 

Presentación: Ampollas de 1 mglml. 

Dosis: 

En la sobredosis por 8-bloaueadores adrenéraicos: 3 - 10 mg en bolus intravenoso y si fuera nece- 
sario repetir la dosis a los 10 minutos. Luego se puede continuar con una infusión 1 - 5 mglh o 0.07 
mglkglh. 

Sobredosis por bloaueadores de los canales de calcio: 5 mg seguidos por 3 horas de infusión intrave- 
nosa de 2 mglh 

HiDOaliCemia inducidas Dor insulina: entre 0.5 - 1.0 mg. administrado intramuscular o subcutáneo, aun- 
que se podria dar intravenoso, los pacientes se recuperan en 20 a 30 minutos. 

Indicación: 

Sus usos son reacciones anafilácticas. choque séptico. remoción de sonda nasogástrica, cuerpo exira- 
ño en esófago, retención ureteral de cálculos urinanos. en sobredosis por bloqueadores beta-adrenér- 
gico con sintomas como la bradicardia e hipotensión. en sobredosis por bloqueadores de los canales 
de calcio. es efectivo en el tratamiento de hipoglicemia inducidas por insulina. 

El glucagón es una hormona poiipeptidica de origen pancreático. Esta regulada por la ingestión de ali- 
mentos y algunas hormonas gastrointestinales y su función es promover la movilización de fuentes de 
energia. La hipoglicemia genera su liberación y la supnme la insulina El glucagón probablemente esti- 
mula la sintesis de AMP cíclico. especialmente en tejido graso e higado. Se cree que a nivel del cora- 
zón determine igual estimuiación y tenga efecto inotrópico positivo en alias concentraciones. También 
tiene efecto de relajación de mcsculo liso esofágico, estómago. intestino, tracto biliar y ureteres; por 
esta razón los repoites de la literatura hablan de su utilización en caso de ingesta oral de cuerpos 
extraños. como monedas, que no progresan del tercio distal del esófago o en caso de complicaciones 
en el paso o remoción de sondas nasogástricas generadas por espasmo esofágico. donde la utiliza- 
ción del glucagón ha sido necesaria para desencadenar relajación esofágica 

El glucagón tiene mucho éxito en la reversión de arritmias e hipotension. que no responden a 
drogas y debe ser administrado tempranamente en casos de sobredosis masivas. Se postula 
que incrementa los niveles de AMP cíclico miocárdico, incrementando la actividad inotropica y 
cronotrópica del corazón evitando el efecto Beta-bloqueador. 

La dosis es de 3.5 a 5 mg/kg intravenosa, lográndose su efecto en un minuto y niveles pico en Cinco 
a siete minutos. En ocasiones si no hay respuesta clinica, puede ser seguida por una infusión conti- 
nua de 2 a 5 mglhora. en dextrosa al 5 %. Se encuentra disponible en ampollas de l m g  y 10 mg de 
manera liofilizada. Los efectos secundarios incluyen náuseas. vómito. hipergiicemia, hipokalemia y 
reacciones alérgicas. Su efecto inotrópico y cronotrópico positivo Io hace también ser una alternativa 
en los casos de intoxicación o sobredosis de bloqueadores de canales de calcio. en esta ocasión se 
debe tener en cuenta el uso del calcio y la utilización de Epinefrina. 
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Guanidina: 

Presentaclón: tabletas de 125 mg 

Dosis: 

15-50 mgkgldia por via oral dividido en 4 o 5 dosis Presentación tabletas 125 mg 

Indicación 

Estimula la liberación de acetilcolina, puede ser efechvo en algunos pacientes con botulismo leve, aun- 
que es inefectivo en pacientes con cuadro severo y falla respiratona 

Hidroxicobalamina: 

Dosis: 

4 gen  combinación con 8 g de tiosulfato de sodio 

Indicación: 

Revierte el efecto tóxico del cianuro. formando cianocobalamina, por lo que es utilizado en el trata- 
miento de la intoxicación aguda po cianuro 

Puede determinar cambios en el color de la onna y tambien post administración se han observado nau- 
seas, vómitos. hipertensión y espasmos y se han reportado reacciones albrgicas 

HiDosuifito (Tiosulfato de sodio 30%) 

Dosis: 

Bromatos: solución al 10% 10 - 50 ml (0.2 - 1 mllkg) IV 
Adultos:12.5 g IV, (50 ml de una solución al 25%) a una velocidad de administración de 2.5 - 5.0 
mllmin 
Niños: 400 mglkg (1 6 mlikg de una solución ai 25%) 
La mitad de la dosis inicial puede darse despu6s de 30-60 minutos. si es necesario 

Indicación: 

Proporciona soporte respiratorio y cardiaco, compitiendo con cisplatino. neutralizando el agente y pro- 
tegiendo al riñón. en sobredosis con cisplatino baja la incidencia de nefroloxicidad, la extravasación de 
drogas citotóxica no es indicación de uso de primera linea (como mecloretamina. mustina dacarbizi- 
na, cisplatinum). en intoxicación por bromatos y cloratos su uso es controversial y en la intoxicación 
Dor cianuro incrementa la detoxificacción 
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Nitrito Y tiosulfato d e  sodio 

El cianuro ejerce su efecto t6xico por combinación con las enzimas citocromo-oxidasa que contienen 
hierro en la forma Urrica. por el cual tienen gran afinidad e interrumpen la respiración celular incre- 
mentando la glicólisis anaeróbica y por consiguiente aumentando los niveles sanguíneos de lactato y 
disminuyendo el ATP a nivel tisular. 

El uso del tlosulfato de sodio. convierte al cianuro en tiacianato. el cual es excretado fácilmente a 
nivel renal. El tiosulfato de sodio es esencialmente una droga no tóxica y los mayores efectos secun- 
darios son náuseas y v6mitos. La dosis utilizada es de 50 ml de una solución al 25% (250 mglml) en 
infusi6n intravenosa. Estudios farmacocinéticos demuestran que la conve~ ión  de cianuro a tiocianato 
ocurre en tres minutos. 

El nitrito de sodio transforma el cianuro en cianometahemoglobina La acción del nrtrito de sodio es 
vasodilatadora potente y puede ocasionar hipotensión. sincope. náuseas. vómitos, cefaleas. wnvulsio- 
nes y por su mecanismo de acción puede incrementar los niveles de metahemoglobina a rango tóxico 

La dosis utilizada es de 4 mgikg (solución de 10 ml al 3% para adulto) esperando con ella incremen- 
tar los niveles de metahemoglobina en un 7%. Se sabe que dosis de 12 mglkg llevan a niveles de 
metahemoglobina de 30 a 40% siendo valores tóxicos Se debe realizar una infusión lenta en no 
menos de cinco minutos e idealmente diluida en 50 a 100 mi. Los efectos indeseables del nitnto de 
sodio. pueden ser evitados colocando al paciente previamente en concentraciones hiperbáricas de 
oxigeno, idealmente una cimara hiperbánca. y recibiendo el tiosulfato de sodio. 

Actualmente, el unico antídoto aprobado por la FDA para el manejo de la intoxicación con cianuro es 
el Lilly Cyanide Kit, que consta de perlas de nitrito de Amilo. solución de nitrito de sodio y tiosulfato de 
sodio. Multiples estudios desde 1933 apoyan el incremento de la efectividad cuando se usa ia combi- 
nación de nitrito y tiosulfato de sodio para antagonizar agudamente la toxicidad del cianuro. Luego de 
recibir la terapia. los pacientes deben ser monitorizados durante 24 a 48 horas. Si los signos de toxi- 
cidad reaparecen, se debe repetir la mitad de la dosis utilizada inicialmente de ambos productos 

Metionina 

Presentación: solución 11 glt 

Dosis: 

En intoxicaciones por paracetamol 5 - 10 gldia EV por 48 horas, puede asociarse a carbón activo 

Indicación:. 

Aminoácido precursor del glutatión en el tratamiento de las intoxicaciones por acetaminofen. Su 
mecanismo de acción es similar a la N-acetilcisteina. 
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Naloxona: 

Presentación Ampollas de 0.4 mg/lml 

Dosis: 

Niños: O 01- O O4 mgikg dosis 1V Se recomienda la infusión continua 
Adultos: O 4 - O 8 mg dosis IV 

Indicación: 

Siendo un opiáceo es un antagonista especifico de receptores de los opioides carente de propieda- 
des agonistas A diferencia de antiguos antagonistas como el levolorfan y ia nalorfina no tiene efectos 
depresores en el SNC Su mecanismo de acción se ejerce ocupando ires tipos de receptores recono- 
cidos para los opiáceos u k y o La cantidad necesana para contrarrestar los efectos opiáceos depen- 
de del tipo y la cantidad del mismo que se ha utilizado 

En recien nacidos se utiliza para revertir depresión respiratona cuando la madre ha recibido opiáceos 
en las cuatro horas antenores al parto 

Los efectos secundarios de la Naloxona en adictos son los que se observan en el sindrome de abs- 
tinencia producido por el retiramiento de opiáceos y consiste en vómito agitaci6n dolor abdominal 
diaforesis y piloerección pero no comprometen la vida del paciente Informes de casos aislados de 
edema pulmonar hiperiensión hipotensibn arritmias y paro cardiac0 se encuentran en la literatura 
pero en general se trata de pacientes postanestesia y que han recibido multiples drogas Por el con- 
trario gran cantidad de estudios utilizando altas dosis en pacientes con choque séptico o hipovolémi- 
co injunas de médula espina1 y sobredosis de drogas demuestran pocos efectos secundanos Ha sido 
reportado hipertensi6n después de su administración en pacientes con sobredosis de Clonidina 
La vida media de la droga va de 20 a 60 minutos por tal motivo se debe tener en cuenta que el efec- 
to de los opiáceos es mucho mayor y entonces se debe continuar una infusión continua de O 4 a 4 
mglhora o seguir aplicando bolos pen6dicos iguales al inicial 
Existen informes de los beneficios de la droga en los pacientes comatosos intoxicados con alcohol eti- 
lico posiblemente por un efecto en la liberación de Beta-endorfinas y coriisoI que parecieran ser anta- 
gonizados por el alcohol 

Nitrito de amilo: 

Presentación Ampollas de 0.3 ml, solo por via inhalatoria 

Indicación: 

En ataque agudo de angina de pecho (sublingual). intoxicación por cianuro. que induce la formación 
de metahemoglobina y al combinarse con cianuro forma la cianometahemoglobina no tóxica. 
Puede provocar dolor de cabeza. enrojecimiento del rostro, temblores. náuseas, vómitos y taquicardia. 
pudiendo enmascarar IDS cintomas de la intoxicación por cianuro. 
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Obidoxima (Toxogonina) 

Presentación: Ampollas de 250 mgi5 ml 

Dosis. 

Adultos. 250 mg por inyección intravenosa lenta o IM. generalmente se administra cada 6 u 8 horas 
durante las primeras 48 horas post intoxicación 
Nitios: 4 - 8 mglkgldosis no exceder 250 mgidosis (3 - 4 veces al día) 

Indicaciones 

Reactivador de la acetilcolinoesterasa con acciones y usos similares a pralidoxima en intoxicaciones 
por organofosforado 

2PAM (Pralidoxirna): 

Presentación: Ampollas 0.5 glml 

Dosis: 

Niiios: 20 - 50 mglkg dosis cada 8 horas IV diluida en 250 ml de solución glucosada a pasar en 30 
minutos. 
Adultos: 500 - 1000 mgldosis IV en 250 ml de solución glucosada a pasar en 30 minutos. cada 8 
horas 

Indicación: 

Revierten los efectos adversos de inhibidores de la acetilcolinoesterasa. yoduro de fosfolina y yoduro 
de ecotiofato, intoxicación por organofosforados con actividad antiwbnesterasa 

Puede provocar náuseas. cefalea, temblores, diplopia e hiperventilación Por inyeccion intravenosa 
rápida se provoca taquicardia. laringoespasmo. rigidez muscular y bloqueo neuromuscular 

Penicilamina 20 ma: 

Presentación: Cápsulas de 250 mg. 

Dosis: 

Intoxicaci6n por plomo (post tratamiento con EDTA Ca-Na2): 
Aduitos:l -1.5 glkgldla por uno a dos meses 2 horas antes de las comidas o 3 horas despues. 
Nliios: 30 - 40 mglkgldía o 600 - 750 mg por metro cuadrado por 1 - 6 meses, 2 horas antes de 
las comidas o 3 horas despubs. 
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En la Enfermedad de Wilson en dosis de 750 mg - 1.5 g al día. se debe ajustar dosis con niveles de 
cobre. 

Contraindicado en alergia a la penicilina por reacción cruzada. 

Indicaciones: 

Dermatitis inducida por oro, intoxicación por plomo, mercurio, melanosis por fenotiazina y enfermedad 
de Wilson. 

Puede provocar reacciones de hipersensibilidad: rash, prurito. fiebre. hematuria y proteinuria. Además 
de leuwpenias. trombocitopenias. anemia hemolitica. agranulocitosis. hepatitis, pancreatitis, anorexia. 
náuseas. vómitos. dolor epigástrico. cambios en el gusto. Si los requerimientos son aumentados, los 
pacientes pueden requerir suplementos diarios. Debe controlarse el paciente durante el uso de peni- 
cilamina con hemograma, pNebas de función renal, hepáticas y pancreaticas. 

Piridoxina: 

Presentación: Ampollas de 100 mglmi 

Dosis: 

Segun el tipo de intoxicación 
Hidrazina: 25 mglkg de peso corporal intravenoso. 
Isoniazida: Administrar una dosis de piridoxina equivalente al rango estimado de isoniazida, inicial- 
mente administrar 5 g, después 30 - 60 minutos Si es necesario la dosis restante se puede dar IM. Si 
la cantidad ingerida se desconoce administrar 5 g intravenosos de piridoxina 

Indicación: 

Puede ser un antidoto para el manejo del coma y las wnvulsiones asociadas a sobredosis de isonia- 
zida, hidrazinas y ocloserina. 
Normalmente no existen efectos adversos cuando se administra una dosis de Piridoxima, en el trata- 
miento agudo de la intoxicación En forma crónica, excesivas dosis pueden provocar una neuropatia 
periférica 

Protamina culfato: 

Dosis: 

Inicial: 1 mg neutraliza 90 USP unidades ae heparina bovina y 115 USP unidades heparina porcina 
si es administrada a los 15 minutos de la dosis de heparina. 
Tiene actividad anticoagulante en ausencia de heparina 

Tasa de Administración: Proceder en forma lenta, con la inyección intravenosa en 1 - 3 minutos y 
que no exceda los 50 mg por 10 minutos. Debe ser monitorizado el TTPA y control de presión arterial 
por presentar hipotensión. 



jndicación: 

Se utiliza en el manejo de sobredosis de heparina en pacientes con evidencia de severa hemorragia. 
El efecto se puede alcanzar inmediatamente o las 2 horas. 

Por efecto de su rápida administración se puede provocar hipotension. bradicardia y reacciones ana- 
fllácticas. Se debe estar preparado con epinefrina o difenilhidramina 

Succimer (2.3-dimercaptosuccinico ácido, DMSA): 

Presentación: Cápsulas de 100 mg 

Dosis: 

Esta aprobado su uso en niiios. se recomienda una dosis inicial 10 mgikg o 350 mg /metro2 por via 
oral cada 8 horas por 5 dias. o la misma dosis cada 12 horas por 14 dias, un minim0 de 2 semanas 
es recomendado. Puede ser utilizado seguido por EDTA CaNa2 y BAL después de un intervalo de 4 
semanas. En los ensayos clínicos. la dosis usual fue de 30 mg/kg/día oral por 5 dias. 

Indicación: 

Está aprobado en el tratamiento de intoxicación con plomo con niveles mayores de 45 mcgidl. también 
es efectivo en intoxicaciones por arsénico y mercurio. En Chile. en niños con niveles de 2 30 mcgidl 
de plomo el tratamiento inicial es con EDTA CaNa, por 5 dias. 

Los efectos adversos descritos son trastornos gastrointestinales. que incluyen anorexia, náusea, vómi- 
tos y diarrea. Además puede presentarse olor a mercaptan0 en la orina, sin importancia clinica. y en 
un número reducido de pacientes se pueden incrementar las transaminasas hepáticas, ocasionando 
neutropenias o rash. 

El ácido 2-3 dimercaptosuccínico tiene una rápida absorción y los picos máximos plasmaticos se 
logran aproximadamente en una o dos horas. El destino final de la droga no es completamente cono- 
cido. De la cantidad excretada por el riñón. aproximadamente el 90% es eliminado como conjugados 
de disulfuros de succimercisteina y el 10% restante lo hace sin variación. La vida media es de aproxi- 
madamente 48 horas. 

La seauridad de tratamientos por más de tres semanas no ha sido establecida, por lo tanto si se 
requieren periodos mayores, se recomienda dar un mínimo de dos semanas de intervalo entre los tra- 
tamientos. Se pretende llevar los niveles por debaio de 15 mcgldl. Se debe tener precaución en PaCien- 
teS con compromiso renal y hepático. ya que se ha reportado incremento en las transaminasas con la m. 
Los efectos adversos más importantes en niños son a nivel gastrointestinal, como náuseas. vómitos y 
diarrea. AI igual que otras drogas del mismo grupo quimico. se ha reportado la presencia de neutro- 
penia de leve a moderada y por la consiguiente susceptibilidad a infecciones. Rara vez se presentan 
reacciones alergicas que requieren suspender el tratamiento. 

Se recomienda hospitalizar al paciente durante los primeros cinco dias de tratamiento con el fin de rea- 
lizar un monitoreo estricto y retirarlo del ambiente contaminado. AI inicio del tratamiento se realizan 
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niveles de plomo basales. hemograma. sedimento de orina. nitr6geno ureico. creatinina. transamina- 
sas y valores de hierro. Se deben repetir en los dias 1.3.5.7 y 14 los niveles sbricos de plomo. 

Es una alternativa terapéutica que se agrega a los quelantes de metales pesados, con la comodidad 
de la administración oral y loc efectos secundarios escasos El problema es el alto costo de la terapia 

Suero Antiloxosceles (iSP-Peni) 

Presentación. Ampollas de 5 ml 

Composición: 

Frasco ampolla de 5 ml contiene inmunoglobulinas de ongen equino que neutralizan 80 glándulas de 
veneno de Loxosceles laeta y fenol O 0125 ug 

Dosis. 

Nii~os 5 m o una ampolla iM previa prueba de alergia y desensibilización si es necesano 
Adultos 1 amp - 2 amp (10 mi) IM previa prueba de alergia y desensibilización si es necesano 
1 amp neutraliza 80 glándulas de veneno Laxosceliw (5mi) 

Indicaciones 

En el batamiento de envenenamientos causados por las arañas del género Loxoceles Debe adminis- 
trarse lo más rápido posible después del accidente Dentro de 24 hrs expenencias nacionales repor- 
tan casos de loxocelismo cutáneo visceral severo y uso tardio (48 horas) w n  remisión total del cuadro 
cliniw y nonnalizacibn de parhetros de laboratono alternados 

Vitamina K l  (Fitomenadiona fitoquinona) 

Presentación 

Ampolla 10 mglml y 1 mglml 

Dosis 

Niños 2 -10 mg IV I IM I oral 
Adultos 5- 25 mg IV/ IMi oral 
Repetir segun necesidad 

Indicación 

Hipoprotrombinemia en deficiencia de vitamina K por uso de antibiótiws por limitación en la absor- 
cibn de vitamina K revertir los efectos de excesivos de anticoagulantes como la warfanna 

Puede provocar reacciones anafllácticas despubs de su administraci6n intravenosa su uso por esta 
via debe realizarse con estricto cuidado y w n  monitoreo 
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Anexo 5. Función del Sector Salud y la Comisión Nacional 

F U N C I 6 N  DEL SECTOR SALUD Y LA COMISI6N NACIONAL DEL MEDIO 
AMBIENTE EN EL CONTROL Y MANEJO DE EMERGENCIAS QUíMiCAS 

El Servicio de Salud Regional a través de los Centros de Atención Médica de Urgencia son los res- 
ponsables de otorgar las prestaciones médicas relacionadas con los individuos afectados y el segui- 
miento de éstos si corresponde. Los Departamentos de Programas del Ambiente son los organismos 
responsables de investigar las causas que generaron la emergencia química. efectuar los sumarios 
sanitarios y cursar las respectivas sanciones. 

Por su parte, la Comisión Nacional del Medio Ambiente (CONAMA). dentro de su ámbito general es el 
encargado de actuar como órgano de cootdinación y comunicación en los aspectos ambientales rela- 
cionados con la emergencia, en el contexto del Sistema Nacional de Gestión Ambiental. 

En la Politica Ambiental para el Desarrollo Sustentable, aprobada por el Consejo Directivo de Ministros 
de CONAMAen enero de 1998, se seiiala que una de las expresiones del pasivo ambiental es la defi- 
ciente gestión de las sustancias químicas peligrosas. que se traduce en riesgos para la salud humana 
y, accidentes y emergencias ambientales. AI mismo tiempo. destaca la necesidad de avanzar en poli- 
ticas especificas. orientadas a asumir responsablemente y en forma integral el compromiso de supe- 
rar las deficiencias detectadas. 

Es importante destacar que la actividad productiva. en donde cada vez es más habitual el uso de ele- 
mentos quimicos. resulta relevante que al momento de producirse alguna situación de "descontrol" con 
estos productos, se ponga también en rieego su entorno inmediato. lo cual constituye nuestro medio 
ambiente. Cuando estas sustancias tienen estas caracteristicas se les reconoce Internacionalmente 
como Materiales Peligrosos o HAiMAT. 

Siempre una emergencia química está constituida por tres etapas claramente diferenciadas entre ellas: 
El antes, el durante y el después. lo cual obliga a desarrollar un plan de emergencia que coordine en 
forma adecuada a todos los actores involucrados. 

A nivel nacional ya se cuenta con un Plan BBsico de Coordinación para enfrentar Emergencias y 
Desastres por Sustancias o Materiales Peligrosos, el cual en su desarrollo regional debe integrar y 
coordinar un Sistema de Gestión Ambiental y un Sistema de Protección Civil. en lo relativo a los aspec- 
tos de preparación y respuesta frente a emergencias por sustancias o materiales peligrosos. 

Un organigrama general y simple que dé cuenta de la relación que se daria entre los organismos que 
conforman el equipo conjunto que operaria para responder frente a una emergencia quimica es la que 
se indica en el Cuadro N' 1: 
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