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do de Libros de Texto y Materiales del Instruccion (PALTEX) de la Organizacion Pa-
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PROLOGO

Este libro ha sido un documento creado para satisfacer las necesidades de los profesionales de los
equipos de salud, especialmente las del Médico General de Zona y las de los profesionales de los
Servicios de Urgencia del pais, como apoyo a su gestion. Puede se utilizado como base de datos, guia
y texto de consulta.

En estos Protocolos se han vertido, sin dnimo de ser taxativos, todos los conocimientos al alcance de
un grupo de trabajo convocado por el Ministerio de Salud de Chile, cuya funcian en primer lugar era
completar esta meta y secundariamente, como imperiosa necesidad resultante, dar forma y vida a la
Red de Informacidn Toxicolégica y Alerta del Ministerio de Salud (RITA-MINSAL) de Chile, sentida aspi-
racion de los coautores y requerida por organismos internacionales, entre ellos, en trabajo directo, la
Organizacion Panamericana de |a Salud.

Han tenido especial participacion en la confeccion de estos Protocolos, los miembros del Comité
Técnico Asesor de RITA - MINSAL, con el apoyo directo del Sr. Ministro de Salud, Subsecretario y jefa-
turas operacionales.
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Capitulo 1. Introduccidn Genaral

INTRODUCCION

En la vida modemna, al igual que en el pasado, el hombre ha utilizado diversas sustancias potencial-
mente tdxicas, tales como extractos de plantas, colorantes, farmacos, 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 ponzofiosos y vegetales o aquellos gue, por los avances de la
quimica estan al alcance del hombre en farmacos, sustancias quimicas industriales y domesticas, pla-
guicidas, combustibles, etc.

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

Magnitud del problema

Las intoxicaciones constituyen entre el 0,5% y 1% de! total de consultas en los Servicios de Urgencia
de la Regién Metropaolitana, tanto a nivel pediatrico como de adulto y publico o privado.

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

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

El nimero de intoxicaciones en nifios y adultos, es relativamente estable durante el ario y varian de
acuerdo al agente y la estacion (monéxido de carbono en invierno y plaguicidas en primavera - vera-
no). Durante la primavera aumenta la intencionalidad y la autoingestion

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

Del total de las intoxicaciones, los productos quimicos de uso industrial y doméstico representan el
18%, ocupando el primer lugar el monéxido de carbono, seguido por los plaguicidas y |a ingestion
de causticos.

En relacién a la intencionalidad, las intoxicaciones voluntarias son en general mas frecuentes en los
adultos y las intoxicaciones fortuitas son mas frecuentes en los nifios, 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 relacion a conflictos familiares y/o escolares, estas ultimas son frecuentes a fines de
semestre.

En la actualidad, se observan las intoxicaciones voluntarias principalmente en adultos jovenes y ado-
lescentes por abuso de drogas como: el alcohol, la marihuana, la cocaina, las anfetaminas, el tona-
ril y el zipeprol.

Una intoxicacion se define como un conjunto de signos y sintomas, en relacion a la presencia de una
sustancia exdgena en el organismo, capaz de determinar alteraciones anatomico-funcionales y en
algunos casos determinar la muerte.

Las sustancias potencialmente toxicas, se clasifican de acuerdo a su mecanismo de accion en toxicos
de accion local y de accion sistémica.

Los téxicos de accion local, los ejemplos mas clasicos, son los causticos v los gases iffitantes

Los toxi de ion sistémica. o constituyen aguellas sustancias que para determinar su efecto,
deben presentar una serie de procesos (absorcion -fijacion - distribucion -metabolizacion y excrecion),
mediante los cuales su efecto de toxicidad puede variar (por ejemplo: alcohol metilico) o permitir ocu-
par receptores especificos (por ejemplo: pesticidas organosfosforados)

En el diagnéstico de una intoxicacion es indispensable considerar aspectos que guardan relacion con

a) Agente sospechoso

b) Mecanismo de accion de dicho agente

c) Tipo de dosis de exposicion y/o ingestion (calcular ppm en el ambiente o los mgikg peso en 24
haras que eventuaimente recibid)

d) Via de ingreso de Ia sustancia al organismo

e) Planteamiento de diagndsticos diferenciales con patologia organica especifica

f)  Apoyo de laboratorio las 24 horas del dia, que permita valorar los trastornos morfofuncionales
determinados por esa sustancia y ademas monitorizar sus niveles en distintos fluidos biolégicos.

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

+  Evitar que se produzca mayor absorcion.
+  Neutralizar, volviendo inocuo el tdxico
+  Favorecer |a eliminacion desde el organismo.

Dismiruir la absorcitn de un téxico implica conocer las vias polenciales de ingreso al organismo
Ejemplo: pesticidas organofosforados que pueden ingresar por via dérmica, inhalatonia yfo digestiva

a) En el caso de via dérmica, el aseo de la piel sera lo pnmordial,
b)  Siesinhalatona, retirar &l paciente de |a fuente de exposician
c) En el caso de ingestion, evacuacion gastrica. uso de carbon activado




Capitulo 1. Introduccitn General

El carbon activo tiene multiples fundamentos en su utilizacion:

«  Se une a sustancias extrafias a nivel gastrico disminuyendo su absorcion (ADSORCION).

« Impide la absorcion de los toxicos en niveles inferiores (duodeno, yeyuno, elc.).

«  Atrapa las sustancias que presentan recirculacién enterohepatica, adhinendose al nivel intestinal
y blogueando de este modo esta recirculacion (farmacos, pesticidas, hidrocarburos, drogas de

abuso, etc.).

+  Aclia como una esponja, succionando desde el capilar intestinal los toxicos hacia el lumen del
intestino {figura 1).

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

En relacion a aumentar la eliminacion urinaria ésta se efectua mediante diuresis neutra, acida o basi-
ca. Asi cuando corresponde a una intoxicacidn por drogas o farmacos que son bases débiles, se
aumentara su excrecion urinana en medio acido, por un aumento de la fraccion ionizada del farma-

co en la orina.

Ejemplo: Intoxicaciones por trciclicos, anfetaminas, derivados de morfina, cocaina.

La acidificacion se obtiene mediante la adicion
a solucion glucosada al 5% o 10%, (mas elec-
trolitos) de Vitamina C en dosis de 1 gramo por CARBON ACTIVO
litra.

Figura 1

En otros casos como intoxicaciones por feno-
barbital, fenitoina, salicilicos por ser acidos
débiles se aumentara su excrecion urinaria en
medio alcaline por lo gue se adiciona en la
solucidn glucosada al 5% o 10% mas electroli-
tos y - bicarbonato de sodio 2/3 M, en cantidad
de 50 millitro de solucion.

ABSORCION GASTRICA

I_AR.‘IIIH.'IDN INTESTINAL |

Los farmacos que se comportan como neutros
no sufren modificaciones en la excrecion uri-
naria, en relacién a cambios de pH en |a orina.
Por ejemplo: benzodiazepinas, por lo que se
efectuara diuresis neutra (solucién glucosada
5% al10% mas electrolitos).

RECIRCULACT
ENTEROHE

Ademas de lo sefalado, es indispensable la

mantencion de las funciones vitales y observar
complicaciones desde el punto de vista respi- [ Fueate : Dra. Laurs Borgel A, Apanic de Toricologia
ratorio, cardiovascular y neuroldgico.
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VALORACION Y CONDUCTAS GENERALES

Las intoxicaciones pueden clasificarse generalmente en 3 categorias especificas:

»  Exposicidn a un toxico conocido.

*  Exposicion a una sustancia desconocida que puede ser un toxico.

+  Una enfermedad de causa indeterminada en la cual la exposicion a un tdxico debe ser considera
da en el diagndstico diferencial

DIAGNOSTICO:
+  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 historia coherente. Se debe preguntar acerca del frabajo, (por ejemplo, labores agrico-
las v uso de pesticidas), qué medicamentos se encuentran en el hogar, interrogar a familiares.
compafieros de trabajo, de colegio, amigos. A veces la historia no es confiable o es incompleta,
especialmente en pacientes suicidas, drogadictos, nifios o ancianos. Se debe investigar la dosis
ingerida, el tiempo de exposicion y el tiempo transcurmdo desde el contacto con el toxico.

*  Examen fisico:
Es esencial y se debe poner énfasis en buscar signos de intoxicacian.
*  Signos vitales:

- Taquicardia: Anfetaminas, cocaina, atropina, teofilinas, antidepresivos.

- Bradicardia: Digitélicos, organofosforados, atropina, fenciclidina (PCP), salicilatos, amitriptiling.
Hipotermia: Barbitdricos, etanol, narcaticos, hipoglicemiantes, dinitrofenol

- Hiperveniilacion: Salicilatos, metanol, cafeina, teofilinas.
Depresitn respiratoria’ Barbituncos, narcoticos, sedantes, alcohol, organofosforados.

- Hipertensidn: Narcatcos, antidepresivos, barbituricos.

- Hiporension: Nitritos por vasodilatacion

+  Piel:

- Cianosis: Metahemogliobina

- Rubicundez y palidez: Monodxido de carbono.

- lctericia: Loxocelismo cutaneo visceral, paracetamol, hongos venenosos.
- Sequedad: Derivados atropinicos

- Sudoracion: Organofosforados, hipoglicemiantes.

s
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« Boca:

- Sequedad: Atropina, chamico, floripondio

- Salivacién: Organofosforados.

- Aliento, olores caracteristicos: Alcohol etilico, parafina, metilico, bamices
- Quemaduras: Sustancias corrosivas, acidos, alcoholes, cianamida calcica

+  QOjos:

- Ptosis palpebral- Botulismo, marea roja paralitica.
- Midrasis: chamico, metaldehido, anfetaminas, cocaina Y
- Miosis: Organofosforados, carbamatos. /
- Nistagmus: Fenitoina

- Crisis de oculogiras: Halopendol.

*  Abdomen:

- Dolor, distension, lleo: Atropinicos
- Diarrea: Organofosforados, marea roja gastroentérica, arsénico
- Hematemesis, melena: Raticidas

'+ Sistema neuromuscular:

- Delino, alucinaciones: Zipeprol, tonaril, chamico, LSD

- Coma: Depresores SNC, hipoglicemiantes

- Conwulsiones: Antidepresivos, cocaina, anfetaminas, estricnina, organoclorados
- Rigidez y contracturas: Estricnina

- Fasciculaciones musculares: Organofosforados

*  Orina:
- Coloracién: Dinitrofencles

- Olor

Un rdpido examen a menudo provee datos acerca de |a naturaleza del téxico y describe toxidromes
que son complejos sintomaticos especificos asociados con ciertos toxicos, también llamados sindro-
mes autonomicos.

Sindrome alfa adrenérgico: Hipotension con bradicardia refieja, midnasis (fenilpropanolamina, feni-
lefrina)

Sindrome beta adrenérgico: Vasodilatacién Beta 2 mediada puede causar hipotensién, taquicardia,
(teafilinas, cafeina).

Sindrome alfa beta adrenérgico mixto: Hipertension, taquicardia, midriasis, piel sudorosa, mucosas
Secas (cocaina, anfetaminas, PCP).




Protocolos para el manejo del paciente intoxicado

Sindrome simpaticolitico: Hipotensitn, bradicardia, miosis, constipacion (metildopa, opiaceos, feno-
tiazinas).

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

Sindrome colinérgico muscarinico: Bradicardia, miosis, sudoracion, aumento de peristalsis, bron-
correa, salivacion, incontinencia urinaria (no hay drogas muscarinicas puras).

Sindrome colinérgico mixto: Miosis, piel sudorosa, hiperperistaltismo, fasciculaciones, hasta parali-
sis (6rganofosforados, carbamatos, fisostigmina).

Sindrome anticolinérgico: Taquicardia, hipertension moderada, midriasis, piel caliente, seca y rubi-
cunda, disminucion del peristaltismo, retencion urinana. Mioclonias y movimientos coreoatetosicos,
agitacion y delirio e hipertermia (atropina, escopolamina, antihistaminicos, antidepresivos )

El manejo del paciente debe iniciarse tan pronta se reciba y se sospeche de la intoxicacién

Los pacientes asintomaticos © con sintomas leves deben observarse cuando menos 6 horas y pueden
ser dados de alta si no han presentado sintomas, exceplo en casos de ingestion masiva de paraceta-
mol y si se ha asegurado una descontaminacion adecuada. Se debe asegurar una valoracion psiquia-
trica para determinar riesgo de suicidio

En los enfermos con sintomas, el tratamiento de las comphcaciones que ponen en peligro 1a vida es la
primera prioridad.

Soporte vital:

Asegurar la via aérea permeable: Optimizar la posicion del enfermo (traccion de mandibula con los
dedos de cada mano en el anguio mandibular justa bajo [as orejas (no realizar si hay trauma cervical)

- Retirar cuerpos extrafios, dentaduras
- Aspirar secreciones
- Colocar el paciente con la cabeza mas baja y en decubito lateral izguierdo.
- Dar asistencia ventilatoria, boca-boca o con ambu
Dar oxigeno en altas concentraciones si hay metahemoglobinemia (cianosis)

No usar estimulantes.

- Hacer intubacion endotraqueal, nasofragueal y orotraqueal, si hay compromiso de conciencia
- Dar apoyo cardiocirculatorio

- Asegurar vias venosas.

- Dar tratamiento de shock
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MEDIDAS MEDICAS DE URGENCIA

INTRODUCCION

Las medidas de urgencia son claves para el mangjo y pronostico de la intoxicacion y estan orentadas a

Evitar mayor absorcidn e ingreso del toxico al organismo (descontaminacion).
Acelerar su eliminacion.
Meutralizar o volver inocuo el agente toxico (antidoto-antagonista)

DESCONTAMINACION

A) Venenos inhalados: Retirar al sujeto del sitio de exposicion, establecer un adecuado flujo de aire

c

y administrar oxigeno y respiracion artificial si esta indicado.

Piel: Los agentes corrosivos lesionan con rapidez la piel y deben eliminarse de inmediato. Lave al
paciente con gran cantidad de agua templada déjala escurmr por la piel al menos 15 minutos. No
descuide dreas como detrds de las orejas, unas y los pliegues cutaneos. Sise ftrata de sustan-
cias oleosas, use jabon simple y champu para el cabello. El personal de urgencia debera prote-
gerse de |a contaminacion con guantes de hule y delantales plasticos. No use neutralizantes qui-
micos ya que pueden aumentar la lesion.

El tratamiento posterior de las areas afectadas por comosion se trataran igual gue una quemadura
Las ropas deberan desecharse en bolsas de plastico.

Algunos téxicos requieren atencio pecial

*  Acido fluorhidrico: No produce lesién inmediata, sino que penetra la piel y produce lesion
profunda. Deberia usarse gluconato de calcio gel el cual se une al fluoruro y previene su
absorcion.

+  Metales elementales: El sodio y el potasio pueden tener combustion espontanea en contac-
to con aire y humedad. La adicion de agua produce una violenta reaccion exotérmica con la
produccion de hidrdxido de potasio, hidréxido de sodio que son capaces de producir severas
quemaduras. Se debe remover el metal con pinzas secas.

Ocular: Lave con agua a baja presion en forma continua durante 15 a 30 minutos, o con solucion
salina. Separe los parpados y levantelos, y quite lentes de contacto. Administre colinios anestési-
cos, para impedir el blefarospasmo. Si la toxina es un &cido o un alcali hay que controlar el pH en
las lagrimas para determinar si la imigacion ha sido adecuada. No use antidotos quimicos. Los
pacientes deben ser examinados por un oftalmélogo posteriormente, en lo posible dentro de las 2
primeras horas de ocurrida |a exposicion.
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B) Gastrointestinal: Una parte esencial de los tratamientos de urgencia es eliminar los venenos
ingeridos.

« Emesis: Se sugiere no usar por riesgo de complicaciones como aspiracién del contenido ali-
It en caso de i mecanicas.

Contraindicaciones:

+  Nifios menores de 6 afos

* Pacientes con compromiso de conciencia

+  Convulsiones

+  Emesis espontanea

+  Emesis post ingestion

+  Pacientes con pérdida del reflejo nauseoso

+  Ingestion de acidos o alcalis.

+  Ingestion de kerosene (parafina) u otros hidrocarburos.

»  Ingestion de sustancias rapidamente toxicas 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 toxicologico

Tecnicas:

+  Estimulacién mecanica del ninofannx postenor, tiene riesgo de trauma

+  No use agua jabonosa, apomorfina, sulfato de cobre, agua de mostaza ni jarabe de
ipecacuana

+  Eluso del jarabe de ipecacuana tiene complicaciones como sindrome de Mallory Weiss.,
pneumomediasting por ruptura esofagica y/o gastrica

»  Hemia diafragmatica traumatica, hemorragia intracraneal por aumento de presion
endocraneana

+  Aspiracion gastrica: Es mas eficaz dentro de los 60 minutos postenores a la ingestion,
aun cuando para algunos toxicos puede ser hasta 4 horas. Sirve para tomar muestras
para andlisis, para administrar antidotos y carbon activado. Reduce riesgo de aspira-
cian

Contraindicado:

«  En pacentes comprometidos de conciencia que no estan con proteccidn de la via aérea

. Ingestion de sustancias cOMOsivas @ Menos que sea muy precoz (antes de 30 minutos) y
solo para preparar al paciente para estudio endoscopico.

»  Siel paciente tiene convulsiones, deben controlarse éstas previamente al procedimiento

- En caso de ingestion de kerosene (parafina) DEBE intubarse una traguea precozmente,
ya que eéste pasa facilmente a la via aérea y no despierta reflejo tusigeno
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Técnica:

» Cologue al paciente en declbito lateral izquierdo con la cabeza mas baja.

+  Quite la dentadura y cuerpos extrafos.

. Intube via aérea si el paciente estd comprometido de conciencia, o no tiene reflejo nau-
S80S0,

+  Introduzca con suavidad una sonda gastrica no colapsable, en adultos 34-40 F (el mayor
tamano facilita la remocion de fragmentos), en nifios usar 24-28 F

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

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

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

Evite usar grandes cantidades de agua por riesgo de desequilibrio electralitico e hipotermia
especialmente en nifios pequenos. Ademas grandes volumenes de agua podrian forzar el
paso de sustancias toxicas al duodeno.

No lave con agentes quimicos, salvo indicacion especifica
Mo olvide retirar todo el liquido gque se uso en el lavado.

Complicaciones:

Perforacion esofagica, neumonia por aspiracion, sangrado, trauma fisico, desgarros de muco-
sa esofagica y gastrica, erosiones y mediastinitis.

= Carbén activado: Debera seguir a la aspiracion gastrica, salvo contraindicacion. Es efec-
tivo en |a adsorcion de los toxicos organicos. En caso de intoxicacion con pocos volume-
nes de toxicos. puede usarse aspiracion gastrica y dosis repetidas de carbon que ayuda-
ran a evitar la circulacion entero hepatica

Contraindicaciones:

+ Intoxicacion por litio y sales de metales por no tener efectos.
*  En quienes se practicara una endoscopia.

Técnica:
Administre 60-100 gramos oralmente (en nifios 25 a 50 gramos) es decir aproximadamente

1-2 g/Kg peso.
Diluya el carbén en 4 partes de agua tibia, debe tener una consistencia de sopa espesa.
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Si el paci esta despierto admini por via oral, sino por via sonda gastrica.

Dosis Unica en la mayoria de los pacientes.
Dasis multiples en téxicos con circulacion entero hepatica o vida media larga cada 4-6 horas

por 24 horas (por ejemplo, lindano).
Mo administre saborizantes u ofras sustancias ya que disminuye su efectividad. No adminis-

tre con alimentos por similar razon.
Efectos adversos:

= Constipacion, colicos intestinales.

* Bezoares de carbon
«  Distension gastrica en riesgo potencial de aspiracion gue se evitan usando domperidona

en dosis terapéuticas.
«  Catarticos: Remueve sustancias toxicas que ya han pasado al intestino, ayuda al transi
to del complejo carbon téxico en el intestino y disminuye la formacion de besoares de car

bon

Contraindicados en nifios:

« lleo paralitico, obstruccion intestinal

. Traumatismo abdominal, cirugia abdominal reciente

+  Los catarticos de magnesio estan contraindicados en pacientes con insuficiencia renal
»  No se administra sulfato sédico en insuficiente cardiacos, ni hipertensos.

= No use aceite vegetal

Técnica: Administre leche de magnesia
En mifios: 15 ml
En adultos: 30 ml

Por cada dosis de carbon intercalado
Fleet-enema a las 24 horas no aparece carbon activado por deposiciones

Efectos colaterales:

Desbalance hidroglectrolitico, hipernatremia
Hiperosmolandad

Dolor abdominal, vamitos

FACILITACION DE LA ELIMINACION:

La aceleracion o facilitacion de la eliminacion de la diurésis y diahsis hemoperfusion son apli-
caciones utiles en pacientes gue han ingendo delerminadas sustancias
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+ Diurésis forzada: Diurésis &cida. En algunos farmacos se puede aumentar la eliminacian
acidificando la orina como en anfetaminas, anestésicos locales, efedrina, fenfluramina,
nicotina, estricnina, quinina, triciclicos, cocaina, morfina y derivados.

NOTA: La diurésis acida no determina acidosis metabélica

Administre:
- Solucion glucosada 10% 1000 mi
Mas 4 g NaCl 10%
mas 2 g KCI 10%
Mas 1000 mg Vitamina C

Precaucién: Acidosis metabdlica y no usar cuando hay rabdomiolisis o
mioglobinuria

+ Diurésis alcalina:

Administre:

+ Solucién glucosada 10% 1000 mi

* Mas 2 g NaCl 10% mas 2 g KCI 10%
+ Bicarbonato de sodio 2/3 m. 50 mi

Ha sido mas estudiado para sobredosis de fenobarbital y salicilatos
Otros toxicos que pueden ser eliminados con ésta técnica son
clorpropamida, naproxeno, ibuprofeno metotrexato, primidona,
quinolonas, fenitoina.
+ Dialisis hemoperfusion:
Se usara en toxicos especificos que se precisa en cada monografia y solo después de
comprobar fracasos del tratamiento clasico

NTIDOTO Y ANTAGONISTA

ependiente de las caracteristicas del téxico y grado de intoxicacion, tienen indicaciones que se
1alizan en el Anexo correspondiente a Toxicos mas frecuentes y Antidotos — Antagonistas.
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EQUIPAMIENTO PARA MANEJO DE LA URGENCIA EN INTOXICADOS

1. MANEJO DE VIA AEREA Y VENTILACION

+  Canulas de Mayo (canula bucofaringea)

+  Tubos endotraqueales con cuff (globo inflamable), o nasotraqueales con cuff
+  Laringoscopio.

*  Equipo de oxigenoterapia, balén de oxigeno

+  Mascaras dispensadoras de oxigeno, oranasales, mascarillas

«  Ambo.

+  Equipo de aspiracidn (central, motor portatil, jeningas o pera)

2. MANEJO DE ViA VENOSA

+  Agujas para puncion venosa.

+  Agujas para caractenzar venas (teflon)
+  Eqguipo de fleboclisis.

+ Jeringas 10 ml- 20 ml - 50 mi

3. DESCONTAMINACION
a) Descontaminacion gastrica:

*  Sondas nasogastricas 32 a 40 F al menos con 2 perforaciones (no colapsables)
= Jenngas 50 ml - 100 m!

b) Descontaminacién cutanea:

Sistemas de irngacién
Jaban neutro

4. OTROS

+  Delantales de plastico

+  Guantes de latex

+  Bolsas de plastico (para ropa o matenal contaminado)
Sabanillas y frazadas
Envases para fomas de muestras (contenido gastnco, sangre y/u orina).
Matenal de contencion (correas, vendas)
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EVALUACION DE UN PACIENTE EN SITUACION DE URGENCIA

El paciente intoxicado, ademas de las alteraciones secundarias a los efectos del producto toxico, es
susceptible de presentar lesiones traumaticas y también de tener asociado antecedentes de patolo-
gia médica. En consecuencia, ademas de una minuciosa encuesta toxicoldgica el paciente debe ser
sometido a una completa evaluacion, cuya complejidad va en aumento a medida que progresa en los
diferentes niveles de cuidados médicos. En el &mbito prehospitalario y de atencién primaria de urgen-
cia el objetivo principal sera detectar situaciones que ponen en peligro la vida de la victima en el inme-
diato. En el ambito secundario y terciario, la evaluacion avanza hacia una mayor complejidad utili-
zando recursos especializados y su objetivo sera tratar el problema de fondo

En este capitulo se abordaran nociones generales de evaluacion tanto en una Aptica de trauma, como
de patologia médica. Mas adelante, en cada capitulo de intoxicacién se agregaran elementos especi-
ficos propios de cada toxico, que permitira realizar una completa evaluacion del paciente y ayudara a
su correcto tratamiento.

El manejo del paciente se inicia con una evaluacion primaria, la que en la etapa prehospitalana debe
desarrollarse en una secuencia rapida, que incluya esencialmente la valoracion de la via aérea, la ven-
tilacion, la circulacion y una evaluacion breve del estado neurolégico del paciente. Los hallazgos pato-
Iégicos que ponen en peligro la vida deben ser rapidamente o simultaneamente corregidos

Posteriormente la inves itn de los antec tes, el control de los signos vitales y el examen fisi-
co configuran |a evaluacion secundaria.

La forma de realizar la evaluacién del paciente critico ha sido siempre presentada bajo una optica li-
neal, bajo una nemotecnia (ABCD) que tiene un objetivo a la vez pedagogico y de ayuda memoria

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

En la atencion prehospitalaria la evaluacion secundaria difiere de |a realizada en una sala de emer-
gencia de recepcidn hospitalaria (nivel secundario, box recuperador), porgue sus objetivos son mas
limitados y sdlo pretende detectar lesiones que amenacen la vida del lesionado y/o representen un
riesgo funcional que puede dejar graves secuelas. En consecuencia, varios pasos son omitidos o abre-
viados y dejados para ser ejecutados mas tarde por el equipo intrahospitalario.
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E\éALUJ\CION Y MANEJO INICIAL DEL PACIENTE AFECTADO POR PATOLOGIA
MEDICA

VALORACION DE LA ESCENA

+ Evalle la seguridad de la escena e ingrese a ella solamente cuando sea segura. Una interven-
cin en domicilio también puede representar un riesgo para el equipo de intervencion. Frente a
una sospecha de toxicos ambientales susceptibles de afectar al equipo de reanimacion, su entra-
da en la escena debe estar precedida por la autorizacion de equipos especializados

« Si usted es el primero en llegar, defina perimetros de segunidad. Si ya hay personal en el
lugar, dirijase al responsable v solicite informacion

+ De un breve informe de la situacion general a su estructura de respaldo, en particular lo que
respecta a la segundad y eventual necesidad de apoyo de otras unidades de reanimacion
mawil

 SN—

EVALUACION PRIMARIA (1 A 2 MINUTOS)

Objetivo: Detectar y tratar rapidamente |as alleraciones que comprometen |a vida del paciente en el
inmediato

A EVALUE LA ViA AEREA (VA)

Verifigue la permeabilidad de la VA, la capacidad de proteccion de la VA (nesgos de aspira-
cion branquial de contenido gastrico)

Interrogue al paciente;

Es este capaz de anticular palabras con tonalidad normal? =* si es positivo se podria estimar
alta probabilidad de via aérea permeable

| Mo responde? = nesgo de obstruccion de la via aérea

Escuche:

Estrnidor < Obstruccion por inflamacion o espasmo

Disfonia =» Obstruccion parcial
Ronquido = Obstruccidn de la VA por caida de lengua hacia atras

-
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Observe:

Presencia de restos alimentarios. sangre, secreciones en cavidad bucal

Agitacion = pensar en hipoxia

Somnolencia < pensar en hipercapnia

Palidez y/o cianosis

Signos de dificultad respiratoria:
Uso de musculatura accesona
Esternocleidomastoideo
Aletec nasal
Retraccidn intercostal
Respiracion paradojal

Sienta:

Movimiento de aire

INTERVENCION

Manejo basico: Permeabilice la VA: La cabeza hacia atras, mas la elevacion de menton es una
maniobra eficiente. La subelevacion del maxilar inferior se recomienda como Unica maniobra en
caso de sospecha de trauma asociado que compromete la columna cervical Retire objetos
extrafos y considere aspiracion de secreciones y canula orofaringea (Guedell) si la tolera, en
caso contrario se puede recurrir a una naso faringea (contraindicada en sospecha de fractura
de base de craneo).

Administre oxigeno con mascara Fi02 = 0,81

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

Manejo avanzado: Si la obstruccion de la VA por cuerpo extrafio en paciente insconscients
persiste a pesar de maniobras basicas, proceda a observar bajo laringoscopia directa y use
una pinza de Magill para su extraccién. Si no se logra abrir la VA y la obstruccion es subglé-
tica proceda a realizar cricotiroidotomia
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B. EVALUE RESPIRACION
Puede ser evaluada simultaneamente con la via aérea.

Observe:

La presencia de apnea - si es positivo = reanimar inmediatamente con asistencia ventilatoria

y baldn auto infiable.

+  Frecuencia respiratoria (FR) {taquipnea, bradipnea), amplitud y simetria de movimientos
toracicos

»  Ingurgitacion yugular
* Cianosis
« Esfuerzo respiratorio, uso de musculatura accesoria

Escuche:

Si el paciente habla frases de mas de 3 palabras sin necesidad de reinspirar, probablemente
su volumen ventilatorio sea aceptable
Si hay insuficiente movimiento de aire gue traduce una caida del volumen corriente

Ausculte murmullo pulmenar presente, disminuido, ausente y presencia de ruidos anormales
como roncus, sibilancias

Timpanismo o matidez a la percusion = coleccion liquida o gaseosa intrapleural

INTERVENCION

Basica: Si la ventilacion es insuficiente o el paciente esta en apnea, asista con mascara y
balén autoinfiable, con 02 Fi 02=1

En presencia de una apnea, absténgase de practicar i di iobras invasi-
vas de vias aéreas, comience por administrar oxigeno por mascara y balon autoinflable.

Avanzada: Intubacion endotraqueal asociada a ventilacion controlada con balén autoinflable
o respirador mecanico de transporte si esta disponible

C. EVALUE CIRCULACION
Escuche:

Un paciente que habla caherentemente, hace presuponer una presion anerial sistélica de al
menos 90 mm Hg
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Observe:

+  Alteracion de conciencia

»  Polipnea

+  Ansiedad, agitacion, agresividad

+  Piel: coloracién, cianosis puede estar ausente si hipovolemia grave. Una coloracian rosa-
da no es garantia de oxigenacion tisular normal (intoxicacion por CQ)

+  Escleras: palidez

«  Llene capilar a nivel ungleal (2 seg)

+ Hemorragias externas y sospecha de internas

Palpe:

Veerifique 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
blogueantes, marcapasos.

Piel: Sudacidn y temperatura,

INTERVENCION

Si hay PCR inicie reanimacion cardiopulmonar basica, seguida de intervencion avanzada segun

protocolo.

*  Siel paciente esta hipotenso o con signos y sintomas de shock, instale dos vias venosas del
mayor calibre que permita la anatomia venosa, puncione a distal y considere proteccion de
capital venoso. Segln evaluacion de hipovolemia proceda a reposicion de volumen plasmat-
co, utilizando las opciones de cristaloides o coloides segun magnitud de la pérdida sanguinea

+  Grado | (15%) y Grado Il (30%) =» Administre cristaloides (suero fisiologico o Ringer)
20mg/kgp o titule hasta alcanzar presion sistdlica de 100.

+  Grado Il (30-40%) y Grado IV (mas de 40%) Coloides

Evite hipotermia abrigando al paciente,

D. EVALUE DEFICIT NEUROLOGICO

Se debe realizar una evaluacion neurologica rapida que sera completada mas tarde durante
la evaluacion secundaria.

Nivel de conciencia

*  Esla despierto?

* Responde a estimulos verbales?

+  Responde a estimulos dolorosos? Tiene una respuesta apropiada? Sino, se trata de
un paciente flacido o con una postura patoldgica?
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EVALUACION SECUNDARIA

A. OBTENGA HISTORIA

1. Ewvalie historia de sintoma predominante PCRST.
P - provocado o calmado por
C - calidad
R - region
5 - sevendad
T - hora de comienzo y duracion
Investigue acerca de signos asociados
Consigne signos negativos
4. Obtenga historia médica, terapias en curso y alergias

wn

B. EVALUE SIGNOS VITALES

Todo paciente debe tener un completo control de signos vitales que quedaran registrados para
ser utilizados como punto de referencia mas tarde

Determine frecuencia cardiaca, ritmo y calidad del pulso

Determine frecuencia respiratona, ritmo y calidad de 1a ventilacion (amplitud, relacian I/E)
Determine la presidn artenal Pulso paradojal al momento de tomar |a presién arternial
Monitoreo cardiaco continuo y eventualmente electrocardiograma en 6 derivaciones y si dis-
ponible en 12

A nivel cutaneo, coloracion, humedad y temperatura

Owimetria y capnometria si esta disponible

Determine el status mental

« Ornentacion, dentidad y temporo espacial

+ Score de Glasgow

C. EXAMEN FISICO

Tiene que ser especifico onentado por los hallazgos de A y B (inspeccion, palpacion,
auscultacion y percusion)

ESTIMACION DE LA ESTABILIDAD DEL PACIENTE

Al finahzar la evaluacion se debe definir si &l paciente es1a inestable, potencialmente
inestable o estable. lo que determinara el nesgo del paciente, 1as necesidades lerapéuticas
inmediatas y la cinetica con gue se desarrollara la intervencion
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1. Debe ser considerado inestable y de alto riesgo todo lesionado que presenta uno o vanos
de los signos siguientes:
= Alteracion de consciencia, SCG < 8 ~ DB
«  Obstruccion de la via aérea N
«  Dificultad respiratoria severa =)
= Status epiléptico i 4

+  Dolor precordial en pacientes de mas de 35 afios «|
»  Alteracion significativa del pulso : G ey 7/
= Hipotension. /

« Cianosis

= Taguipnea, liraje
- Diaforesis asociada a palidez y piel fria

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

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

«  Dolor abdominal con irradiacion a la espalda e histona de sincope
+  Hemorragia digestiva con signos vitales normales
+  Sangramiento vaginal abundante

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

Nota: La lista sefialada anteriormente no es exhaustiva. Por lo tanto, todo ofro signo o sinto-
ma que ponga en duda la estabilidad del paciente, considérelo como inestable

EVALUACION Y MANEJO INICIAL DEL PACIENTE TRAUMATIZADO

VALORACION DE LA ESCENA

+  Evalie la seguridad de la escena e ingrese a ella solamente cuando sea segura.

*  Siusted es el pimero en llegar, defina perimetros de seguridad. Si ya hay personal en el |
lugar dirijase a su lider y solicite informaciones. |

= — —_
*  Evalie mecanismos de lesi | fuerzas sobre el paciente.

*  De un breve informe de la situacion general a su sistema de apoyo, en particular lo que
respecta a la seguridad, nimero de victimas y eventual necesidad de apoyo de otras uni-
dades de reanimacion mavil.

*  Delegue responsabilidades. Haga Triage.
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EVALUACION PRIMARIA (1 A 2 MINUTOS)

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

A. EVALUE LA ViA AEREA CON CONTROL DE COLUMNA CERVICAL

Verifique permeabilidad de la VA, la capacidad de proteccién de la VA (riesgos de aspiracion de
contenido gastrico), presencia de lesion evidente de la VA Todos los gestos realizados deben
considerar una proteccion de columna cervical.

Interrogue al paciente:

+ Responde? No - riesgo de obstruccion de la via aérea.
+  Es capaz de anicular palabras con tonalidad normal? =* si es positivo se podria estimar
alta probabilidad de via aérea permeable.

Escuche:

+  Estridor = Obstruccién por inflamacion o espasmo
+ Disfonia = Traumatismo laringeo, obstruccion parcial
« Ronguido < Obstruccion de la VA por caida de lengua hacia atras

Observe:

» Presencia de restos alimentarios, sangre. secreciones en cavidad bucal
= Agitacion = hipoxia
= Palidez yio cianosis
= Uso de musculalura accesoria
— Estercleidomastoidec
- Aleteo nasal
= Respiracion paradojal
= Lesién de via aerea

Sienta:

«  Movimiento de aire
= Traguea en linea media

o - B —

INTERVENCION

Si paciente esta inestable o potencialmente inestable = extricacion rapida y tempo en la
escena no superior a 10 minutos.
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Manejo basico

+  Posicione cabeza neutra y alineada. Proteja columna cervical

+«  Permeabilice la VA: Cabeza hacia atras, mas elevacion de mentdn eficiente pero con-
traindicada si sospecha de trauma cervical, Subluxacion mandibular, maniobra recomen-
dada si sospecha de lesidn cervical, retire objetos extrafios, posicione. Considere aspi-
racién de secreciones y canula orofaringea (Guedell) si |a tolera, o naso faringea

«  Oxigeno por mascara Fi02 = 0,8-1.

+  Si hay obstruccidn de la WA en paciente consciente y tose, déjelo toser, sino aplique
manicbras de Heimlich.

Manejo avanzado

«  Si hay obstruccion de la VA por cuerpo extrano en paciente inconsciente, proceda a
observar directamente por laringoscopia y uso de pinza de Macgyll para su extraccion. Si
no se logra abrir la VA y la obstruccion es subglotica, proceda a realizar cricotiroidotomia
Si la obstruccidn es infraglotica sera necesario progresar cuerpo a un bronguio principal
hiperventilar.

=  Sino hay permeabilidad ylo proteccion de la VA (niesgo de inhalacion contenido gastrico),
proceda a intubar o ulilice otro método invasivo de control de VA,

B. EVALUE RESPIRACION |

Puede ser evaluada simultaneamente con la VA,

Observe:

= Frecuencia respiratoria (FR) (taquipnea, bradipnea), amplitud y simetria de movimientos |

toracicos
*  Ingurguitaciaon yugular
*  Cianosis

«  Esfuerzo respiratorio, uso de musculatura accesoria
*  Signos locales de trauma toracico

Escuche:

*  Siel paciente habla frases de mas de 3 palabras sin necesidad de inspirar, probablemente
su volumen ventilatorio sea aceptable.

*  Si hay insuficiente movimiento de aire que traduce una caida del volumen corriente.

= Ausculte murmullo vesicular disminuido o ausente, Roncus, sibilancias

»  Pulso paradojal al momento de tomar la presion arterial.

»  Timpanismo o mitades a la percusién = hemoperitoneo, neumoperitoneo, neumopercardio.
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Palpe:
+  Puntos dolorosos

+ Zonas crepitantes
= Areas inestables

INTERVENCION

Si el paciente es inestable o polencialmente inestable = extncacion rapida y tiempo en la
escena no superior a 10 minutos

Basica:

Sila ventilacion es insuficiente o el paciente esta en apnea, asista con mascara y balon autoin-
flable, con 02 F1 02=1.

Avanzada:

Descomprima neumotorax a tension
‘Ventilacion controlada con respirador mecanico de transporte si esta disponible.

C. EVALUE CIRCULACION

En el trauma la evaluacion de |a circulacion esta dingida a detectar signos y sintomas tem-
pranos de shock, dado que la hemorragia es un fenomeno constante. Pero esto no significa
que un traumatizado no pueda presentar alteraciones cardiovasculares de origen medico como
coronarias, emergencias hipenensivas, arritmias, shock cardiogénico, IC

Escuche:

Paciente habla coherentermente. hace presuponer una hemodinamia con al menos 0 mm Hg
de presion sislolica

Observe:

= Alteracion de conciencia

+  Ansiedad, agitacion, agresividad

+ Pl coloracion, cianosis puede estar ausente si hipovolemia grave
+  Conjuntivas: palidez (el hematocnto del pobre)

. Liene capilar a nivel ungueal (2 seg.)

+  Hemorragias externas y sospecha de inlernas

+«  Polipnea
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Palpe:

- Chequee presencia de pulso, de la periferia al centro, radial = carotideo.
Sus caracteristicas: Frecuencia, amplitud, fuerza, regularidad

« Frecuencia cardiaca (FC): considere edad, paciente atleta entrenado, consumo beta blo-
queantes, marcapasos.

= Piel: sudoracion y temperatura. |

INTERVENCION
Si el paciente esta inestable o potencialmente i ble = extricacién rapida y tiempo
en la escena no superior a 10 minutos. |

+  SiPCR, inicie reanimacion cardiopulmaonar basica, sequida de intervencion avanzada sequn
protocolo,

+ Controle hemaorragias externas aplicando presion directa sobre zona hemorragica con
material estéril. El uso de torniquete debe ser evitado y usado sélo como Ultimo recurso
en amputaciones proximales de miembros

= Inmovilice fracturas.

«  Siel paciente esta hipotenso o con signos y sintomas de shock, instale dos via venosa
de mayor calibre que permita la anatomia venosa, puncione a distal y considere protec-
cion de capital venoso. Ejecute este procedimiento en desplazamiento y no retarde trans-
porte.

+  Segun evaluacion de hipovolemia proceda a reposicion de volumen plasmatico, utilizan-
do las opciones de cristaloides o coloides segun magnitud de la pérdida sanguinea

* Grado | (15%) y Grado Il (30%) -» Administre suero fisiologico 20mg/kgp o titule hasta
alcanzar presion sistolica de 100.

*  Grado Ill (30-40%) y Grado IV (mas de 40%) -» Coloides (gelatinas modificadas)

*  Evite hipotermia, abrigue al paciente.

D. EVALUE DEFICIT NEUROLOGICO
Una evaluacion neuroldgica rapida es una herramienta vital para determinar el grado y el
alcance de la intervencion.

Nivel de conciencia

*  Esta despierto?

* Responde a estimulos verbales?

* Responde a estimulos dolorosos? Tiene una respuesta apropiada? Si no, se trata de un
paciente flacido o con una postura patolégica?

- — .
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EVALUACION SECUNDARIA

A. Obtenga historia:

Investigue mecanismo de la lesion
. Investigue si hay una causa gatillante
Identifique el sintoma predominante
Ewvalie historia de sintoma predominante PCRST
P - provocado o calmado
C - calidad
R - region
S - sevendad
T - hora de comienzo y duracion
Investigue acerca de signos asocados
Consigne signos negativos
7 Obtenga histona medica. terapias en curso y alergias

swn

oo

| B. Evalue signos vitales:

| Todo paciente debe tener un completo control de signos vitales que quedaran registrado para
ser utilizados como punto de referencia mas tarde

Determine frecuencia cardiaca. ntmo y calidad del pulso
Determine frecuencia respiratona. niimo y calidad de la ventilacion
Determine la presion anenal Pulso paradojal al momento de tomar presion artenal
Electrocardiograma
Cnometria s esta dispomible
Temperatura. s1 €5 NECesano (INMersion )
Capnometna si esla disponible
Determine el status mental
« Onentacon dentidad y témporo espacial
+ Evalue Score de Coma de Glasgow

C. Ewvalue de la cabeza a los pies:

1 Inspeccone y exponga (s esta indicado) en cualguier signo externo de trauma

Palpe cuidadosamente los pulsos distales a la lesion y busque deformidad, blandura, y

detecte s hay deformidad, zonas maleables, crepitaciones, masas a o enfisema subcu-

1aneo

Ausculle los sonidos respiratonos

4 Realce un examen fisico especifico @ la lesion encontrada  inspeccion, palpacion,
auscullacion y percusion s esla indicado

ra
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EXAMEN FISICO
Cara y crdneo « Evidencias de fractura, hundimiento, heridas
+ Otorragia, pérdida de LCR. epistaxis. signos frac-
lura de base de craneo.
+ Lesiones oculares, anisocoria, reflejos palpebral
oculomotoras
+ Lesiones causticas en boca y cara
Cuello *  Dolor o deformidad de columna cervical
+  Deswiacion de traquea
+ Enfisema subcutaneo
*  Ingurgitacién yugular
Tarax «  Fractura clavicula, esternal, costal
*  Torax volante
+ Enfisema subcutaneo
*  Neumotdrax a tensidn, hemotorax
* No omitir examinar dorso
Abdomen-pelvis +  Tono muscular, sensibilidad
= Evisceracion
= Estabilidad pélvica
*  Sangramiento rectal, uretral o vaginal
Extremidades +  Deformacian, dolor, crepitacion, color
*  Sensibilidad
+  Pulsos distoles

ESTIMACION DE LA ESTABILIDAD DEL LESIONADO

| Al finalizar la evaluacion se debe definir si el paciente esta inestable, potencialmente inestable o

estable, lo que determinara el niesgo del paciente y la cinética con que se desarrollara la inter-
vencion,

| 1 Todo lesionado que presenta uno o varos de los signos siguientes debe ser considerada

| inestable:
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»  Alteracion de consciencia, SCG < 8
+  Obstruccidn de VA

+  Dificultad respiratoria severa

+  Status epiléptico

+  Alteracion significativa del pulso

= Hipotension.

+ Cianosis

+  Taquipnea, firaje

+ Diaforesis y palidez

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

2. Toda victima que presenta uno 0 mas de los signos siguientes debe ser considerado como
potencialmente inestable

*  Dolor toracico en una victima de mas de 35 anos

»  Dolor abdominal con irradiacion a la espalda o historia de sincope
+  Hemorragia digestiva con signos vitales normales

+  Sangramiento vaginal

3. Todoc paciente que no presenta ninguno de los signos v sintomas mencionados mas arri-
ba puede ser considerado como estable si los signos vitales no vanan

Nota: La lista sefalada antenormente no es taxativa. Por o tanto, todo ofro signo o sintoma
que ponga en duda |a estabilidad del paciente. considérelo como inestable

Todo paciente que presenta una de las condiciones enumeradas mas abajo, deben ser considerado
graves o potencialmente graves, recibir la atencign prehospitalaria avanzada y ser refendo a un est:
blecimiento cuya capacidad resoluliva sea adecuada a su buen manegjo

A Fisiologicos

= FC<3500>120/min

+  Presion sistélica menor de 90 mm Hg.

= Dificultad respiratona, 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

+  Menda penetrante en cabeza, cuello. tarax, abdomen, region inguinal,
»  Trauma combinado con quemaduras, =15 % en la misma area corporal
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« Viaaérea total o parcialmente quemada.

«  Amputacién proxima a la mufieca o tobillo.

+ Pardlisis de cualquier extremidad.

+  Paciente empalado

» Paciente contaminado externamente con sustancia quimica desconocida o conocida

C. Mecanismo del trauma

« Impacto a gran velocidad.

+ Impactos con alta descarga de energia.

+  Sila extricacion desde el vehiculo dura mas de 20 minutos utilizando herramientas de alta tec-
nologia.

+  Muerte de cualquier ocupante del vehiculo o en la escena donde existen otros intoxicados
vivos.

+  Volcamiento de vehiculo.

+ Eyeccion de paciente de vehiculo cerrado.

+ Peatdn atropellado por vehiculo motorizado a una velocidad superior de 35 Km/hora

+ Accidentes de motocicletas, en particular conductor sin casco.

+  Caida superior a dos veces |a altura del paciente

D. Factores agravantes

+ Edad <12 afios o > 60 afios
+ Embarazo.
+ Patologia preexistente.

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

FINALMENTE:

A. Considere toda la informacion obtenida a partir de la evaluacion primaria y secunda-
na,

B. Determine una impresidn 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 la escena (sitio del suceso) se efectuaron maniobras como evacuacion gastrica, las mues-
Iras deben ser trasladadas con el paciente para posterior analisis; al igual que si se constatan restos
de farmacos u otras sustancias quimicas en el entorno (vasos, envases, etc.). Similar condicidn para
las muestras de sangre y orina.
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MANEJO DE EMERGENCIAS Y COMPLICACIONES

INTRODUCCION
Cuando se sospecha una intoxicacion aguda, 1a primera accion es determinar si existe un trastomo fisio-
ico que amenace la vida del enfermo. Todo paciente debe ser tratado como si tuviera una intoxi-

ion potencialmente letal.

EVALUAR

Via aérea permeable permeabilice via aérea
Respiracion mire, sienta y escuche la respiracion
Circulacion palpe pulso y conecte monitor

Nivel de conciencia
(tras complicaciones

toque y hable
hemoglucotest, T° rectal, laboratorio

i

I. EVALUACION DE LA ViA AEREA

En el paciente intoxicado la pérdida de los reflejos de proteccion de la via aérea puede llevar a la obs-
truccion parcial o total de ésta, por la caida de la base de la lengua y la epiglotis hacia atras abstru-
yendo |a faringe,a la aspiracion del contenido gastrico hacia los pulmones o a al paro respiratorio. Si
el pacienle esta despierto y hablando, lo mas probable es que sus reflejos estén conservados. Sin
embargo, debe ser vigilado de cerca porque una agravacion de |a intoxicacion puede resultar en una
pérdida brusca de éstos. Si existe compromiso sensorial la evaluacion del reflejo nauseoso o tusivo
puede servir para estimar indirectamente la habilidad de éste para proteger su via aérea

PERMEABILIZACION DE LA VIA AEREA
Cormo primer paso, la boca debe ser abierta y la via aérea superior inspeccionada buscando cuerpos

exirafios, vémitos o sangre los cuales deben ser removidos con los dedos o una pinza, o bien aspirar
el contenido liquido. Retire dentaduras postizas.

Maniobra de inclinacion de la cabeza y levantamiento del &

Lfi 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 |a visualizacién de las cuerdas vocales durante a intubacion
orolraqueal).

Para realizar esta maniobra la palma de una mano se ubica sobre la frente del paciente, ejerciendo
sebre ella una presion firme hacia atrds, de modo de inclinar la cabeza. Los dedos de la oftra mano_se
lecalizan sobre la parte 6sea del mentén, levantandolo hasta casi ocluir los dientes, ayudando también

W .
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a la inclinacién de la cabeza. La boca no debe ser completamente cerrada, a menos que se realic:
ventilacion boca-nariz. (ver figura 1).

Esta es la técnica de eleccién para parmeabilizar la via aérea, por ser simple, segura, facil de aprer
der y eficiente. Sin embargo, no debe ser aplicada inicialmente en pacientes en quienes se sos
peche o haya evidencias de traumati de cabeza y cuello.

Maniobra de traccion mandibular:

Esta técnica se aplica para provocar un movimiento de la lengua hacia adelante sin flectar ni extender «
cuello. El desplazamiento anterior de la mandibula se realiza tomando los angulos de ésta con los dedc:
y levantandolos, con una mano a cada lado de la cara del paciente. Los codos del reanimador deber
permanecer a nivel de |a superficie donde se encuentra el paciente. Esta técnica mantiene una posicicr
neutral de la columna cervical, sujetando firmemente la cabeza de modo de evitar cualguier tipo de me
vimientos, es efectiva en pacientes con trauma cervical pero fatigante y técnicamente dificultosa.

Si la traccion mandibular sola es inefectiva, la cabeza debe ser inclinada hacia atras suavemente.

INTUBACION ENDOTRAQUEAL EN PACIENTES INTOXICADOS

La intubacion endotragueal permite proteger la via aerea, prevenir la aspiracion y obstruccion de ésta
y ventilar mecanicamente.

Indicaci de intubacion endotraqueal en pacientes intoxicados:
¢ Paro respiratono

«  Coma profundo

* Necesidad de |lavado gastrico en pacientes inconcientes

* Hipoxemia severa y/o acidosis respiratoria aguda

+ Estado epileptico

. Necesidad de ventilacion mecanica

Il. RESPIRACION

EVALUACION

El reanimador coloca su oreja sobre la boca y nariz del paciente, mientras mantiene la via aérea per
meable y dinge su mirada hacia el torax

Entonces debe
*  observar los movimientos toracicos (ascenso y descenso).

+  escuchar y sentir el aire espirado
*  si no hay movimientos toracicos ni aire espirado, la victima no respira

— En =
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FIGURA 1

Permeabilizacion de via aérea
Maniobra de inclinacion de cabeza
y levantamiento de menton

Permeabilizacion de via aerea |
Maniobra de traccion mandibular ‘
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La evaluacion 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 permeabilizacion de la via agérea sea
suficiente.

En ofros casos es posible gque existan esfuerzos respiratorios agonicos (respiracion tipo “gasping”) en
la fase inicial del paro cardiaco, los que no deben ser confundidos con respiracion adecuada

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

Evaluar presencia de broncoespasmo, obstruccion respiratoria alta, edema pulmeonar o neumonia.
Obtener gases en sangre arteral, administrar oxigeno y asistir la ventilacion si fuera necesano.

Las COMPLICACIONES RESPIRATORIAS son la principal causa de morbilidad y moralidad en
pacientes inloxicados.

El aparato respiratorio tiene como principal objetiva 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 volumen de aire suficiente para la hematosis.

+  Una via aérea permeable

¢ Un parénquima pulmonar indemne que permita la difusion de los gases

«  Un sistema cardiovascular eficiente, que transporte los entrocitos hacia la red vascular pulmonar

Cualquier alteracion que darne severamente alguno de estos pasos. pondra en una situacién inestable
la oxigenacion del individuo y por ende su viabilidad

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

A. FALLA VENTILATORIA

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

Drogas y toxicos que causan falla respiratoria:

+  Paralisis de los musculos respiratorios
- Toxina botulinica
- Blogueadores neuromusculares
- Organofosforados y carbamatos
- Estricnina
- Tétanos
- Curare
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+ Depresion del centro respiratorio
- Barbituricos
- Antidepresivos Iriciclicos, tranquilizantes mayores y neurolépticos
- Etanol y otros alcoholes o solventes
- Opidceos
- Hipnéticos
- Clonidina y ofros simpaticoliticos

Tratamiento:

Evalue con gases arteriales. La oportunidad de intubar la via aérea y conectar al paciente a ventila-
¢ion mecanica es una decision que depende de condiciones dinamicas

En Ia falla ventilatoria el pardmetro que evaluar rapidamente |a ventilacién alveolar es la pCO,. Una
pCO, > de 50 mmHg (en ausencia de EPOC) o un aumento de la pCO. asociada a compromiso sen-
sorial es indicacion de ventilacion asistida.

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

Ademas de los criterios clinicos, el médico debe apoyarse en indices objetivos que definan la necesi-
dad de iniciar la ventilacién mecanica. Para esto se consideran parametros de mecanica ventilatoria y
de intercambio gaseocso.

Indicaciones de ventilacién mecanica

»  Paro respiratorio

+ Hipoxemia severa.

+  Hipoventilacion alveolar y acidosis respiratona.

+  Convulsiones que requieren uso de diazepam o barbilunicos.

*  Uso de bloqueadores neuromusculares y sedantes durante la intubacion
*  Shock.

+ Capacidad vital menor de 15 mifkg.

+  Volumen corriente menor de 5 milkg

+  Presidn inspiratoria maxima menor de 20 cm H,0O

*  pa0, menor de 60 mmHg con FiQ; igual a 50%

*  Gradiente alveclo-arterial de O, con FiQ, igual a Tmayor de 350-400.
*  Shunt mayor a 15%.

Ani

Principios generales de ventilacion en pacientes intoxi

A menos que exista una EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crénica) con hipercapnia cronica,
5€ recomienda la siguiente programacion:

* Volumen corriente neto 10-12 mifkg de peso ideal.

Frecuencia respiratoria entre 12 y 14 por minuto

Iniciar con FiO, 100% . Se controlan gases arteriales 15-20 minutos después de iniciada la venti-
lacidn mecanica.
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El objetivo de la ventilacidn mecanica es alcanzar una paOy de 70 mmHg 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 taquipn:
cos por un distress severo, puede ser dificil lograr una ventilacion mecanica eficiente. En estos cas
pueden ser necesario el uso de sedantes y blogueadores neuromusculares. Midazolam asociado -
morfina o pancurenium en infusién continua (precedido de bolos) es recomendado.

B. HIPOXIA

Evaluacion:

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

1. Disminucion de la concentracion de O, en el aire ambiental
2. Alteracion del transporte de O, a nivel de parénguima pulmonar
3 Disminucién de |a oxigenacion tisular (hipoxia celular).

Drogas y toxicos gue causan hipoxia y sus mecanismos

+ Gases inertes
- €O,
- metano y propano
- nitrogeno

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

+  Hipoxia celular
- Mondxido de carbono
- Cianura
- Sulfuro de hidrogeno
- Metahemoglobinemia
- Sulfahemoglobinemia

*« EPA no cardiogénico
- aspiracion de contenido gastrico
- aspiraciwon de hidrocarburos
- cloruro y otros gases imitantes
- cocaina
- etlenghcal
- vapor de mercurio
- ditxido de nitrogeno
= opiaceos
- paragual
- salcilatos
- hipndbico-sedantes
- inhalacion de humo
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1. Disminucién de la concentracién de O, en el aire ambiental se produce por el desplazamien-
to del O, por gases inertes.

2. Alteracién del transporte de oxigeno a nivel pulmonar

Puede deberse a:

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

»  Alteracién de la relacion ventilacion/perfusion que significa que se pierde el equilibrio entre el
flujo sanguineo y la ventilacién por unidad alveclar Esta también presente en el EPA car-

diogénico y en el SDRA.

2

Neumonia: La causa mas frecuente en el paciente intoxicado s la aspiracion pulmonar del con-
tenido gastrico. También debe considerarse la neumonia producida por inyeccion infravenosa de
material contaminado (drogadictos), la aspiracion de destilados del petrdleo y la inhalacion de
gases irritantes.

2.2 Edema pulmonar: Todos los toxicos que causan neumaonia quimica pueden lambién provocar
edema pulmonar. Se produce un aumento de la permeabilidad capilar pulmonar con la consi-
guiente transudacion de liquido al espacio alveolar y EPA no cardiogénico (SDRA). En esta situa-
cién la presion capilar pulmonar enclavada, (reflejo de la presion de fin de diastole del ventriculo
izquierdo) es normal o baja. En cambio, en el EPA cardiogénico por claudicacion ventricular
izquierda (drogas cardiodepresoras), encontraremos indice cardiaco bajo asociado a presion de
capilar pulmonar elevada.

4. Hipoxia celular

Puede eslar presente a pesar de tener gases arteriales normales. Una vez disuelto en la sangre, el O,
s combina quimicamente con la hemoglobina, de acuerdo a la curva de disociacion de esta. Una
Pequenia parte de O, va disuelto en el plasma, siendo directamente proporcional a la presidn ejercida
Asi, con una presién de 100 mm Hg, encontramos una oxinemoglobina del orden del 97%

La intoxicacion por mondxido de carbono y metahemoglobinemia disminuyen la union del O, a la
hemoglobina alterando la capacidad de transporte de O, sin alterar la Pa0, debido a que |a determi-
nacion de gases en sangre mide el O, disuelto en el plasma y no el contenido actual de O, En tales
tasos, la determinacién directa de la saturacion de O, revelara una disminucion de la saturacion de la
oxhemoglobina. La oximetria de pulso da falsos valores normales y no se recomienda su utili-
zacion en estos casos.

La intoxicacion por cianuro y acido sulfhidrico interfieren con la utilizacion celular de O, provocando
una disminucion de la entrada de O, al tejido y pueden causar una saturacion de O, venoso anormal-
menle alta,

Tratamiento

Carregir la hipoxia. Administrar O, suplementario basado en la PaO,. Puede ser necesario intubar y
ventilar mecani ite. Si se intoxicacién por CO administre O, al 100%.

P

.
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Tratamiento del Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto (SDRA):

El distress respiratorio es una condicidn caracterizada por una injuna difusa de la membrana alveolo.
capilar, provocando un guiebre de los mecanismos normales que regulan el flujo transvascular de plas
ma en el pulmén, lo que trae como consecuencia un aumento del agua extravascular pulmonar.

Las intoxicaciones por drogas pueden causar una falla respiratoria severa. Usualmente esta forma o«
distress es reversible en unos pocos dias porgue la lesion mas significativa es un sindrome de pérc
da capilar autolimitado, sin inflamacién concomitante. Por lo tanto, es probable que en el distress ind.
cido por drogas, no ocurra progresion hacia formas patologicas mas severas, incluyendo la fibrosi:
Excepciones a esta regla son la intoxicacion con paraquat y los agentes gquimicterapicos como la ble-
omicina. Aqui, la progresion hacia la fibrosis es la regla.

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

El manejo del di en la intoxicacion puede ser resumido como sigue:

Aun si el paciente esta conciente y respirando espontaneamente, la ventilacion mecanica es necess
ria cuando existe hipoxermia. Requiere Fi0. mayor de 50%, una frecuencia respiratoria mayor de 30
por minuto, una capacidad vital menor de 15 mi/kg, un volumen comiente menor de 5 mifkg y una gra-
diente alveclo-arterial de O, con FiQ, 100% mayor a 350 mmHg.

Si el intercambio gaseoso mejora con la ventilacion mecanica pero requiere altas concentraciones de
0. (mayores de 50%), se agrega PEEP (presion posiliva al final de la espiracion). Se indican inicia-
mernte 5 cm H,O. El objetivo de usar PEEP es reclutar alvéolos colapsados y por lo tanto, aumentar |2
capacidad residual funcional, disminuir el shunt y mejorar la Pa0,, permitir una disminucion de la FiQ
a niveles no toxicos y prevenir futuro colapso y cierre alveolar

En lo posible debe restringirse el volumen (20 ml/ Kg/ 24 horas + pérdidas no renales). Sin embargc
Ios pacientes intoxicados estan con frecuencia en shock o requieren diuresis forzada para eliminar ¢/
t1éwico. Ello llieva a la administracion de grandes cantidades de volumen. Esta situacion es complicada
ademas porgue la ventilacién mecanica y el PEEP comprometen la funcion cardiovascular.

Si la presion arterial o la diuresis caen, si no se logra una Pa0, adecuada a una baja FiO, de 50% y
si el paciente esta en shock o recibe grandes cantidades de volomen, se recomienda instalar un cate
ter de Swan Ganz para medir presion de capilar pulmonar (PCP) vy gasto cardiaco. La PCP permite
evaluar el estado de la volemia. En los pacientes intoxicados algunos tipos de drogas producen uns
hipovolemia real por la masiva pérdida de volumen hacia los pulmones. Si el paciente esta en venlr
lacion mecanica y en shock con PCP baja, puede administrarse volumen. Con elio, el gasto cardiacc
aumentara, sin embargo el intercambio gaseoso puede agravarse

El edema pulmonar puede tratarse restringiendo volumen, si el paciente esta estable en lo hemodr
namico. Se puede asociar dopamina para apoyar la funcion cardiaca cuando la PCP es alta o normal
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Neumonia por aspiracion:

Es una de las complicaciones mas serias en los pacientes intoxicados. Se refiere a la aparicion de un
infiltrado radiolégico en un paciente que ha tenido un episodio importante de vomitos o que tiene fac-
fores de riesgo de aspiracion. La aspiracion puede ocurrir durante la reanimacion cardiopulmonar
debido a distensién gastrica, la induccion de vémita, los intentos por instalar una SNG y durante la intu-
bacion. 20 a 25% de las aspiraciones llegan a neumonia. La eticlogia depende de Ia flora bacteriana
oral. Predominan anaerobios provenientes de la orofaringe, habitualmente polimicrobianos. Por lo
{anto si la aspiracion es extrahospitalaria, la penicilina (en dosis e 12 millones/dia) seria el antibioti-
co de eleccion. Si la neumonia aspirativa es intrahospitalaria, es posible encontrar predominio de
gérmenes gram negativos y el esquema antibidtico debera cubrir los gram negativos y la flora intra-
hospitalaria predominante. Como complicacion de ésta pueden producirse abcesos, empiema. La obs-
fruccion branguial aguda por particulas solidas en el arbol traqueobronguial puede causar atelectasia
o infeccion. Finalmente, la aspiracion de contenido gastrico produce una neumonitis quimica y una
falla respiratoria con hipoxemia severa que requiere ventilacion mecanica y PEEP, Esta forma de neu-
monia aspirativa es bastante comun en los pacientes intoxicados. La patologia de esta condicidn es
similar al distress, solo que el dafio pulmonar es mucho mas severo. En caso de aspiracion gastnca,
la fibrobroncoscopia aspirativa de entrada es Otil si hay material particulado grande. La piedra angular
del tratamiento es el soporte ventilatorio.

C. BRONCOESPASMO

Evaluacion:

El broncoesp. puede resultar de:

+  Imritacidn directa de gases inhalados o aspiracidn pulmonar de destilados del petrolec o contenido
gastrico

Efecto farmacolégico de téxicos como organofosforados, carbamatos o betablogueadores.

* Hipersensibilidad o reaccion alérgica.

Drogas y toxinas que causan broncoespasmo:

Betabloqueadores

Aspiracién de hidrocarburos
Crganafosforados y otros anticolinesterasicos
Inhalacion de humo

Cloro y otros gases irritantes

Gases de metales

Tratamiento:

O"Beﬂﬂterapia.

Sacar al paciente de la fuente productora del humo o gases irritantes.
Terapia broncodilatadora:

S
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a) Nebulizaciones con beta 2 agonistas: salbutamol en nebulizaciones cada 2 - 4 - 6 horas
segun cuadro clinico.
b) Sino hay respuesta, administre aminofilina en dosis de carga 5 - 7 mg/kg peso en 15 a
20 minutos, seguido de infusion a 0,3-0,9 mg/k/hora.
c) Si persiste el broncoespasmo con sospecha de hip tividad bronquial o reaccién
anafilactica, se aconseja el uso de hidrocortisona:
en nifins: 5 - 10 mg/kg peso/dosis iv, cada 4 - 6 horas
en adultos: 100 mg iv cada 8 horas

+ En pacientes con broncoespasmo y broncorrea causado por organofosforados u otros toxicos con
accion anticolinesterasa, se sugiere usar atropina.

Via aérea en pacientes pediadricos:

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

Mientras tanto, si asi lo requiera, debe mantenerse una adecuada oxigenacion con ventilacion con
mascara o ambu con oxigeno al 100%.

El médico que va a realizar la intubacion debe conocer las diferencias anatémicas de |a via aérea exis-
tentes entre el nifo y el adulto

La lengua del nifio es grande en relacion a la cavidad oral, lo que predispone a la obstruccion respi-
ratona

La laringe del nifio s mas alta en el cuello (C, C,) que el adulto (C. C,).

Esta posicion elevada permite que la deglucion ocurra simultaneamente a la respiracion nasal, pero
también coloca a la lengua contra el paladar blando durante las respiraciones tranquilas, produciendo
obstruccion de 1as vias respiratonas

Los lactantes respiran obligatoriamente por la nariz hasta la edad de 3 a 5 meses. El angulo agudo de
la laringe del mifio &n la base de la lengua dificulta la intubacion al crear la impresion de una laringe
antenor. Anatomicamente, la laringe no €s mas antenor pero es antenor a la linea de vision del larin-
QosScopo.

La presion externa de la laringe durante la intubacion ayuda a empujar la laringe dentro del campo
wisual y a inhibir el refiejo del vomito. Una espatula rigida también facilita la elevacion de la base de
la lengua v de la epiglotis para visualizar |a laringe

La epiglotis del nifio es estrecha, cora y en forma de “U" y sobresale postenormente sobre la larin-
ge a un angulo de 45°

Las cuerdas vocales su insercion, en el nifo es mas caudal. Esta inclinacion de las cuerdas vocales
predispone a la retencion de la punta del tubo endolragueal en la comisura anterior durante la intuba-
cidn
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Cartilago cricoides: En el nific la parte mas estrecha de la via aérea superior se encuentra en el car-
tilago cricoides, que es de forma cronica

El estrechamiento es de una especial importancia debido a que |a resistencia al flujo laminar del aire
es proporcional a la cuarta potencia del radio. Por ejemplo, un edema circunferencial de 1 mm en la
via respiratoria de 4 mm en un nifo, reducira el area transversal en un 75% y aumentara la resisten-
cia 16 veces. La misma cantidad de edema en la via respiratoria de 8 mm de un adulto disminuira el
srea transversal en un 44% y aumentara |a resistencia 3 veces

El estrechamiento cricoideo y la angulacion de las cuerdas desaparecen aproximadamente a los 10 a
12 anos.

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

Gran occipucio: El gran tamario relativamente grande de la cabeza del nifio y la corta distancia entre
las cuerdas y la canna (4 - 5 cm) pueden hacer que la punta del tubo andotragueal desplace la traguea
hacia abajo con la flexion de la cabeza y hacia arriba con |a extension hasta 2 cms. Una pequena toa-
lla arrollada situada por debajo del cuello cuando el nifio esta en posicion supina evitara la flexion del
cuello debido al gran occipucio.

Angulacion traqueal: La desviacidn traqueal del lactante es hacia abajo v posterior. En el adulto es
recto hacia abajo. Por lo tanto, la presion cricoidea ayuda de forma mas eficiente a la intubacion endo-
fraqueal en el nifo,

Posicion adecuada para entubacion endotraqueal:

Los ejes de la boca, la orofaringe y la traquea deben estar alineados. La colocacion de una sabanilla
0 toalla dobladas debajo del occipucio alineara los ejes faringeo y trangueal. La extension de |a cabe-
za en la articulacion atlanto occipital coloca al eje oral en linea con los otros dos.

El occipucio relativamente grande en pacientes menores de 3 anos de edad permite el alineamiento de la
via respiratoria sin elevar la cabeza. En general bastara colocar una toalla doblada debajo de los hombros
La hiperextensién puede producir desplazamiento anterior de la glotis y comprension traqueal

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

Cuando se coloca un tubo nasotragueal hay que tener cuidado de no lesionar las adenoides hipertro-
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 formula para calcular el tamano apropiado del tubo:
TAMANO = EDAD (Afios) + 16
4

43 pa
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Los TET de peguefio tamafio aumentan la resistencia del conducto y el trabajo respiratorio.

Un TET demasiado grande puede lesionar la estrecha area cncoidea. El edema resultante predispo-
ne el Crup post intubacion.

Los tubos con CUFF aumentan el dafo cricoideo potencial y reducen el maximo del tubo permisible.
Generalmente no se usan para pacientes menores de 8 afos

El tamafio apropiado del tubo se confirma con la capacidad para producir una presion positiva mayor
de 30 cm de H,0 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 B-9cm
Neonatos 10 cm

1 afo Mcm

2 -3 afios 12cm

5 afos 13-14cm
10 anos 16 - 17 cm

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

Intubacion orotragueal:

Se coloca al nifio con la cabeza ligeramente extendida y el cuello apoyado

Se insufla oxigeno al 100% cerca de la via respiratona del nifio.

Atropina (0.2 mg/kg Mi o IV}

Se coloca el TET bajo lanngoscopia directa

La colocacion se verfica por auscultacion de los ruidos respiratorios, afonia, presencia de CO, resi-
dual y vapor de agua en el TET.

Complicaciones de la intubacion segun el momento de su aparicion
«  Enlalaringoscopia:

Cambios cardiovasculares (hipertension arterial, taquicardia).
Dafio dentano y de los tejidos blandos

Aspiracion

Lanngoespasmo

+*  Tubo in situ:

Obstruccion o retorcimiento del tubo.
Intubacion monobronguial
Extubacion accidental.

Mayor resistencia para respirar.
Broncoespasmo

Isquemia de la mucosa tragueal
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« Post Intubacion

Laringoespasmo.

Laringitis.

Formacion de granulomas

Traqueitis.

Estenosis traqueal.

Paralisis de las cuerdas vocales.
Discolocacion del cartilago aritenoides.

Intubacion nasotraqueal:

Se asegura una via endovenosa antes de manipular la nasofaringe

Se aplica anestesia topica a los fosas nasales (nifio 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 inspiracion

El traumatismo en el tridngulo de Keisselbach (sexto antenior) o el area debajo del cornete infenor
puede provocar epistaxis.

Una vez que el TET esta en la laringe puede hacerse girar 180 grados para mejarar el angulo de entra-
da en la traquea,

Si es necesario, el tubo puede colocarse en la laringe bajo laringoscopia directa, utlizando Forceps de
MeGill.

La auscultacion de ruidos respiratorios bilaterales, la presencia de CO, residual, la afonia y la pre-
sencia de vapor de agua en el TET verifican la posicion adecuada.

lll. EVALUACION CARDIOVASCULAR

ARRITMIAS

En presencia de intoxicacion, las arritmias cardiacas pueden ser causadas por

+  Efectos simpaticomiméticos directos o indirectos

*  Efectos anticolinérgicos.

*  Efectos de la alteracion de la regulacion del sistema nervioso central sobre la actividad a
utondmica periférica.
Efectos depresores de membrana.

Factores que influyen en la generacion de arritmias en pacientes intoxicados incluyen: hipotension,
hipoxia, alteraciones acido-basicas e hidro-electroliticas.

Influencias simpaticas:
La estimulacidn beta adrenérgica acelera la frecuencia sinusal, aumenta el automatismo de otros mar-

capasos lo cual favorece la aparicién de ritmos eclopicos acelerados y aumenta el potencial para
desencadenar taquiarritmias.

xm
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Influencias parasimpaticas:

La estimulacién p impatica disminuye la frecuencia sinusal, lo cual puede generar ritmos de esca-
pe a nivel supraventricular, juncional o ventricular; retarda la conduccion del impulso a través del nadu-
Io auriculo ventricular (AY), provocando su blogueo.

Los efectos anticolinérgicos predisponen a taquiarritmias por reentrada en el nodulo AV.

Depresion de membrana:

Los depresores de membrana (tipo quinidina) enlentecen la depolarizacién y 1a repolarizacion, ello se
manifiesta en el electrocardiograma en una prolongacion del intervalo QT y en dosis téxicas, en una
prolongacion del QRS

En la intoxicacion severa sobreviene el blogueo intraventricular y la asistolia, con incapacidad para
generar una respuesta frente a un estimulo, (como por ejemplo: marcapaso cardiaco con elevado vol-
taje de estimulacion).

Se facilitan |as taquicardias por reentrada y en el caso de quinidina y drogas con efectos quinidina-
like, la produccion de un tipo particular de taquicardia ventnicular polimorfa llamada “torsades de poin-

tes".

Los efeclos aritmogénicos de la mayoria de las drogas durante |a intoxicacion son una combinacion
de influencias autonomicas, efectos depresores de membrana y posiblemente ritmos gatillados

A. BRADIARRITMIAS Y BLOQUEOS DEL AURICULO VENTRICULAR
La mayoria de las bradiarritmias son englobadas en dos grandes calegorias generales

+  La disfuncion del nodulo sinusal
* Los blogueos AV

Las manifestaciones de la disfuncién del nédulo sinusal incluye:

+  Bradicardia sinusal severa.

+ Pausas o paros sinusales

+  Blogueo de salida sinocauncular

+  Taguiarntmias auricular cronica asociada a respuesta ventricular lenta

+  Bradiarritmia y taguiarritmia alternante

«  Incompetencia cronotrépica (respuesta de frecuencia cardiaca inapropiada al estrés o activi-
dad fisica)

El blogqueo del AV, puede ser de:
+  Primer grado: Todas las ondas p son conducidas, pero con retardo.

+  Segundo grado: Algunas ondas p son conducidas y ofras blogueadas.
+  Tercer grado: Minguna onda p es conducida,
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Drogas y toxicos que causan bradicardia y blogueo del AV

Agentes vagoténicos colinérgicos Depresores de membrana

Insecticidas carbamatos Betabloquedores

Digitalicos Antidepresivos triciclicos

Organofosforados Flecainida

Fisostigmina Quinidina, procainamida

Agentes simpaticoliticos Otros

Beta blogueadores Antagonistas del calcio

Clonidina Litio

Opiaceos Fenilpropanclamina y otros agonistas alfa adrenérgicos
Propoxifeno

Tratamiento de bradirritmias:

+  Notrate la bradicardia o el bloqueo del AV a menos que el paciente esté inestable; los sintomas
incluyen sincope, presincope, disnea, palpitaciones, fatiga y letargia. Las bradirmtmias pueden
exacerbar una falla cardiaca previa o episodios de angina en pacientes con enfermedad coro-
narna preexistente.

+ Descarte como causas de bradicardia: hipotermia, alteraciones hidroelectroliticas (hiperkale-
mia), respuesta refleja a hipertension inducida por agentes alfa adrenérgicos (fenilpropanola-
mina), hiperension endocraneana severa (reflejo de Cushing) e hipotiroidismao

* Mantenga via aérea permeable y ventilacion adecuada.
+  Considere oxigenoterapia.

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

*  Administre atropina 0,01-0,03 ma/kg, endovenoso. En general se usa 0,5a 1 mg IV en el adul-
to y se repite si @s necesario. Dosis menores de 0,5 mg en adultos, pueden causar bradicar-
dia paradojal. Si dosis de 3 mg de o (dosis vagolitica maxima en el adulio) no logran respuesta,
es improbable que se beneficie con dosis mayoras, a menos gue |a bradicardia sea causada
por efecto colinérgico excesivo (intoxicacion por carbamatos y organofosforados)

+ Sifalla la atropina use isoproterenol (isuprel) 1-10 mcg por minuto, titulando de acuerdo a la
frecuencia cardiaca. Recuerde en gue intoxicaciones por beta bloqueadores, aun en dosis ele-
vadas de isuprel, pueden no sobrepasar el blogueo de receptores beta y que la vasodilatacion
mediada por efecto beta 2 periférico de isuprel puede agravar la hipotension

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

—K
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Marcapaso en intoxicacion por drog
Las dificultades encontradas en pacientes intoxicados con el uso de marcapasos, pueden estar rela-
cionadas a incapacidad para sensar una sefial intracardiaca subdptima y/o capturar los ventriculos

Para ser sensada adecuadamente por un generador de marcapaso, la sefial intracardiaca debe tener
ciertas caracteristicas: amplitud adecuada, rapida velocidad de cambio de voltaje y duracion aptima de
la sefial.

En pacientes intoxicados con agentes que alteran la conduccion de los impulsos o causan o contribu-
yen a isquemia o falla miocardica, la senal intracardiaca es a menudo de una cahidad muy mala para
ser sensada, llevando a una inadecuada funcion de sensado del marcapaso. El estimulo del marca-
paso "mas precoz que lo esperado” gue sigue a latidos espontaneos no sensados puede causar rit-
mos ventriculares repetitivos, incluyendo taquicardia v fibrilacion ventricular

Otro problema encontrado en pacientes intoxicados es la falla del estimulo del marcapaso para depo-
lanzar una suficiente cantidad de tepdo miocardico que genere una activacion ventncular, resultando
en una falla para marcapasear o capturar ['missing”). Puede deberse a un edema inter o intracelular
miocardico, hiperkalemia, hipoxia, acidosis o agentes depresores de membrana

La falla para marcapasear puede ser total, (todos los estimulos del marcapaso fallando para depolan-
zar los ventriculos) o parcial (grados vanables de blogueo de sahda del marcapaseo, incluso conduc-
cion tipo Wenchebach)

Use los siguientes antidotos especificos:

+  Bela blogueadores = glucagon

»  Dugtalicos = anticuerpos ant digoxina

*  Anbdepresivos tncichcos o drogas depresoras de membrana =* bicarbonato de sodio

+ Blogueadores de canales caloicos (caloio)

B. QRS ANCHO

Drogas y toxicos que causan prolongacion del intevalo QRS

Betablogueadores Hiperkalemia
Antidepresivos tnciclicos Fenotiazinas (thorodazina)
Digitalicos Propoxienc
Difentudraming Cuinidina

Flecanida

La prolongacion del intervalo QRS > 0,12 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, blogueo AV y depresion miocardica.

También puede deberse a un ritmo de escape venlricular por un blogueo del AV completo (digital
o antagonista del calcio)

— —
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Descarte un blogueo 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 defleccion terminal
extra en el QRS)

Tratamiento:

+ Trate la hiperkalemia y la hipotermia

+  Trate el blogueo del AV

+  En la intoxicacion por antidepresivos triciclicos o depresores de membrana administre
bicarbonato de sodio 1-2 mEg/Kg/ peso IV en bolos. Repita si es necesario.

»  Trate con antidotos especificos segun tipo de intoxicacion; digital calcioantagonistas,
betabloqueadores.

C. ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES
Drogas y toxicos que causan taquicardia se enumeran en la siguiente tabla de acuerdo a su meca-

nismao

Drogas y toxicos que causan taquicardia

Agentes simpaticomiméticos Agentes anticolinérgicos
Anfetaminas y derivados Hongos (amanita muscaria)
Cafeina Antiistaminicos

Cocaina Atropina y otros anticolinérgicos
Efedrina y pseudoefedrina Antidepresivos triciclicos
Feniciclidina Fenotiazinas

Teofilina Plantas (chamico)

Agentes que causan hipoxia celular Otros

Mondxido de carbono Etanal

Cianuro Hidralazina y otros

Acido sulfhidrico Vasodilatadores

Agentes oxidantes (metahemoglobinemia) Hormonas tiroideas

Tratamiento de arritmias supraventriculares:

La taquicardia sinusal y ofras arritmias supraventriculares usualmente responden a terapia de
apoyo. La taquicardia sinusal < 140 por minutos rara vez compromete la hemodinamia. Nifos y
adultos sanos pueden tolerar frecuencias de hasta 160 a 180 por minuto. Sin embargo, en oca-
siones puede asociarse a compromiso hemodinamico, especialmente en pacientes con enferme-
dad coronaria o cerebrovascular preexistente.

N Kl
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+  Corregir hipotension y alteraciones hidroelectroliticas y acido-base.

Si la taguicardia no esta asociada a hipotension o dolor precordial, observacion y sedacion pue-
den ser suficientes (especialmente en intoxicacion por estimul I

Para taquicardias inducidas por agentes simpaticomiméticos puede utilizar propranolol 0.01-0.03
mglkg IV.

Precaucion: No utilice este farmaco en pacientes con intoxicacion por antidepresivos tnciclicos, dado
que pueden provocar asistolia por la suma del efecto depresor sobre la conduccion

ARRITMIAS ESPECIFICAS

1. Taguicardia paroxistica supraventricular

Definicion:

Taquicardia regular con frecuencia entre 150-220 por minutos, con complejos QRS de igual morfolo-
gia a la observada en ritmo sinusal y la mayoria de las veces con QRS< 0,12 segundos

Tratamiento:

La primera accion debe ser inducrr el refiejo 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 eleccion del tratamiento a seguir 51 persiste depende de la estabilidad hemodinamica del
paciente (51 existe hipolension, angina, congeshion pulmonar, sincope o confusidn por hipoperfu-
sion cerebral, debe restaurarse el ritmo sinusal de inmediato mediante cardioversion eléctnca ini-

cialmente con 100 Joules, nifios 0,5 joules/kg). Si el paciente esta hemodinamicamente estable se
puede usar drogas |V}

Adenosina: Tiene un efecto directo, potente sobre el nodulo sinusal y AV Dosis de & mg IV admi-
nistrado lo mas rapido posible dado que se degrada en 30 segundos. Si no se obtiene buen
resultado, repetir y doblar la dosis. En nufos: 50 meglkg peso IV, si no responde en 1-2 minutos se
dobla |a dosis hasta un maximo de 200 megikg)

Verapamile: Dosis 0,075-015mg/kg (5 a 10 mg en el adulto) IV en no menos de dos minulos

Convierie a ritmo sinusal en los 10 pnmeros minutos (dosis en ninos: 0,05 mg/kg) Mo usar en
lagquicardias a complejo ancho

Cedilanid: Dosis inicial de 0.4 mg [V, El efecio no es inmediato, pudiendo observarse en 20 minu-
tos y, hasla dos horas

Propranolol: Dosis en bolo de 1mg IV en 1 minuto y repetido cada 5 minutos sin sobrepasar 0,15
malkg con controles perivdicos de |a presién artenal (nifios: 005-0,1 mg/kg )
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2. Flutter auricular

Definicién:

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

de serrucho™

La frecuencia auricular oscila entre 250 y 350 ciclos por segundo asociada a una conduccidn AV 21
lo que determina una frecuencia ventricular de 150 por minuto

Tratamiento:

. De eleccidn es la cardioversion eléctnca con baja energia (25 a 50 Joules )

+ Las drogas son inefectivas en la conversian a ntmo sinusal, pero cumplen el objetivo de frenar la
respuesta venlricular a través del aumento del bloqueo AV

+  Se prefiere dialtazem, betabloquantes. verapamil. digoxina, procainamida, quinidina, por via
endovenosa.

+  Enintoxicacion digitalica puede emplearse la sobreestimulacion auncular con marcapaso

Fibrilacién auricular

Definicion:

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

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

Tratamiento:
Durante el episodio agudo se plantean 3 preguntas

a) jRequiere cardio version eléctrica urgente o drogas IV para bajar la frecuencia, para controlar sin-
tomas adversos o por la presencia de compromiso hemodinamico?

by (Elintento de convertir la fibrilacion auricular y mantener el nitmo sinusal sera exitoso?
¢} ¢Requiere anticoagulacion antes de intentar cardioversidn?

(Si hay hipotension anerial o manifestaciones de bajo débito, proceder ala cardioversion eléctnca con
150 joules inicial).

Descarte previamente intoxicacion digitalica. Si se observa buena tolerancia a la fibrilacion auricular,
definir en el caso individual la conversion a ritmo sinusal o la mantencion de |a arritmia con un control
adecuado de la respuesta ventricular.

Para reducir la frecuencia ventricular, utilice propranolol, verapamilo o digital.
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»  Corregir hipotension y alteraciones hidroelectroliticas y acido-base.

*  Sila taquicardia no esta asociada a hipotension o dolor precordial, observacion y sedacion pue-
den ser { i e en i i por estimul

tes )

»  Para taquicardias inducidas por agentes simpaticomiméticos puede utilizar propranclol 0,01-0,03
maglkg IV.

Precaucion: No utilice este farmaco en pacientes con intoxicacion por antidepresivos tnciclicos, dade
que pueden provocar asistolia por la suma del efecto depresor sobre la conduccion.

ARRITMIAS ESPECIFICAS

1. Taquicardia paroxistica supraventricular

Definicion:

Taquicardia regular con freceencia entre 150-220 por minutos, con complejos QRS de igual marfolo
gia a la observada en ritmo sinusal y |la mayoria de las veces con QRS< 0,12 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 eleccion del tratamientoc a seguir si persiste depende de la estabilidad hemodinamica del
paciente (s existe hipolension, angina, congestion pulmonar, sincope o confusidn por hipoperfu-
sion cerebral. debe restaurarse &l ritmo sinusal de inmediato mediante cardioversion eléctrica ini-
cialmente con 100 Joules, mifios 0.5 joules/kg). Si el paciente esta hemodinamicamente estable se
puede usar drogas V)

+  Adenosina: Tiene un efecto directo. potente sobre el nodulo sinusal y AV, Dosis de & mg IV admi-
nistrado lo mas rapido posible dado que se degrada en 30 segundos. Si no se obliene buen
resultado, repetir y doblar la dosis. En nifies: 50 megfkg peso IV, si no responde en 1-2 minutos se
dobla la dosis hasta un maximo de 200 mcglkg)

+  Verapamilo: Dosis 0,075-015mafkg (5 a 10 mg en el adullto) IV en no menos de dos minutos
Convierte a nimo sinusal en los 10 pnmeros minutos (dosis en nifies: 0,05 mg/kg). No usar en
taquicardias a complejo ancho

+  Cedilanid: Dosis inicial de 0,4 mg IV El efecto no es inmediato, pudiendo observarse en 20 minu-
105 y, hasta dos horas

*  Propranolol: Dosis en bolo de 1mg IV en 1 minuto y repetido cada 5 minutos sin sobrepasar 0,15
mg/kg con controles peradicos de la presion anenal (nifos: 005-0,1 mg/kg )
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2. Flutter auricular

pefinicién:

Taquicardia regular con complejos QRS angostos. La actividad auricular se presenta como ondas repe-
fitivas, anchas, continuas, sin linea isoeléclrica de base entre ellas, como una morfologia en “dientes

de serrucho”

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

Tratamiento:

+  De eleccién es la cardioversion eléctrica con baja energia (25 a 50 Joules |
Las drogas son inefectivas en la conversian a ritmo sinusal, pero cumplen el objetivo de frenar la
respuesta ventricular a través del aumento del bloguea AV

+  Se prefiere dialtazem, betabloquantes, verapamil, digoxina, procainamida. quinidina. por via
endovenosa.

+  En intoxicacion digitalica puede emplearse la sobreestimulacion auncular con marcapaso

Fibrilaciéon auricular

Definicion:

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

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

Tratamiento:
Durante el episodio agudo se plantean 3 preguntas

8 .Requiere cardio version eléctrica urgente o drogas IV para bajar la frecuencia, para controlar sin-
lomas adversos o por la presencia de compromiso hemodinamico?

bl ¢Elintento de convertir la fibrilacion auricular y mantener el ntmo sinusal sera exitoso?
£ ¢(Requiere anticoagulacion antes de intentar cardioversion?

l‘s. Nay hipotensién arterial o manifestaciones de bajo débito, proceder a la cardioversion eléctrica con
150 joules inicial).

Descarte previamente intoxicacion digitalica. Si se observa buena tolerancia a |a fibrilacion auricular,
Pefinir en el caso individual la conversion a ritmo sinusal o la mantencion de la armitmia con un control
adecuado de la respuesta ventricular.

Fara reducir la frecuencia ventricular, utilice propranolol, verapamilo o digital.
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Taquicardia auricular paroxistica
Definicion:

Los dos ejemplos mas 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 blogueo en que las
ondas p son distintas a la sinusal, pero de igual morfologia entre si y no todas se conducen al ventri-
culo. (Conduccion 2:1 o 3:1).

Tratamiento:

Si tiene conduccion AV 2:1 | TAP con bloqueo) sospeche intoxicacion digitalica, suspenda la droga
y administre potasio, si no hay blogueo AV de alto grado.

Cuando no esta asociada al uso de digital, los agentes antiarritmicos como verapamilo o propanolol pue-
den terminar con la amitmia o solo aumentar el grado de blogueo y se requiere cardioversion eléctrica.

Taquicardia a complejo ancho

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

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

La morfologia del QRS es mas util: Pero exceplo que posea alta experiencia, no intente emplear cri-
tenos ECG para distinguir entre conduccion aberrante y taquicardia ventricular

Frente a un taquicardia a complejo ancho asuma que es de origen ventricular si no tiene cereza de
ongen

Tratamiento:

*  Realice masaje del seno carotideo coma una maniobra inicial rapida

+ lLidocaina es el agente de eleccién en la sospecha de ongen ventricular
Cuando se desconoce la naturaleza de la intoxicacion, la cardioversion eléctrica puede ser el pro-
cedimiento de eleccion para controlar la arritmia y estabilizar la hemodinamia siempre que exisla
una ceneza razonable de que el ritmo no es sinusal en su ongen
El fracaso para convertir una taquicardia a complejo ancho post cardioversion puede sugerir que

la taquicardia es en realidad sinusal. Algunos antiarritmicos, como flecainida, pueden ocasionar
taquicardias ventriculares resistentes a cardioversitn eléctrica
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p. ARRITMIAS VENTRICULARES

Drogas y toxicos que causan arritmias ventriculares se enumeran en la siguiente tabla:

Taquicardialfibrilacion ventricular

QT prolongado o torsion de punta

Anfetaminas y otros simpaticomimeéticos Amiodarona
Solventes: hidrocarburos aromaticos Arsénico
Cafeina Cloroguina
Hidrato de cloral Citrato
Solventes: hidrocarburos clorados o fluorinados Antidepresivos treiclicos
Cocaina Flor
Antidepresivos triciclicos Organofosforados
Digitalicos Quinidina, disopiramida
Fluor Procainamida
Fenotiazinas Quinina
Teofilina Talio

Tioridazina

Taguicardia ventricular
Taquicardia con complejos QRS anchos que habitualmente son mayores de 0,127

* No sostenida: 3 o mas latidos ventriculares consecutivos de duracion >30 segundos que fina-
liza espontaneamente.

+ Sostenida: Sirequierae de una intervencion para terminarla (Cardioversion o drogas endove-
nosas). si produce sintomas severos (sincope) o si persiste por 30 segundos o mas

*  Monomorfa: Tiene complejos QRS similares de latido a latido.

*  Poliforma: Tiene complejos QRS de diferente morfologia de latido a latido

Flutter ventricular

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

Fibrilacién ventricular

Actividad eléctrica cadtica sin complejos QRS identificables.

Torsion de punta

Taquicardia ventricular polimorfa asociada a prolongacion del intervalo QT (QT corregido mayor de
042). Se caracteriza por complejos QRS anchos que son a veces positivos y a veces negativos

Ostilando por arriba y por abajo de la linea de base.

Cualquier droga o alteracion electrolitica que prolangue el potencial de accién puede provocaria.

= =
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Con algunas drogas, como quinidina, |a torsién de punta puede ser una reaccion de idiosincraci,
miendo a bajas aciones plasmaticas. Con Sotalol, parece ser dosis dependiente

Amiodarona provoca una prolongacion significativa del QT, pero la torsién de punta es rara.

La dispersién del intervalo QT entre diferentes derivaciones del ECG parece ser un factor predis

ponente mds importante para el desarrolio de la arritmia que la magnitud de prolongacian del Q1

Tratamiento de arritmias ventriculares:

La imitabilidad ventricular se asocia con frecuencia a estimulacidn simpatica excesiva (cocains
anfetaminas). Los pacientes intoxicados con hidrocarburos aromaticos, fluorados o clorados tic
nen una elevada sensibilidad miocardica a los efectos armtmogénicos de las catecolaminas.

La taquicardia ventricular producida por antidepresivos triciclicos u otros depresores de membrs
na puede ser dificil de distinguir de una taguicardia sinusal o supraventricular con QRS ancho

La terapia farmacologica en la imtabilidad ventncular inducida por drogas es similar a la emplea
da en la isquemia miocardica aguda

Lidocaina es la droga de eleccion. La eleccion de un droga secundaria depende del tipo de intc
xicacion, asi, propranolol puede ser usado en la intoxicacion por simpaticomiméticos, fenitoina e
la intoxicacion digitalica

Tratamiento especifico:

Inicie maniobras de reanimacion cardiopulmonar S es necesano

Asequre via agrea permeable y oxigenacion adecuada

Cormija alteraciones acido-basicas e hidroelectroliticas

Fibrilacion ventricular:

Desfibrile de inmediato con 200 joules (en nifos: 2 joules/kg) si no responde repita 2 veces mas
con 200 o 300 y 360 joules (en nifios repetir igual dosis y si no es efectiva duphcar dosis)

Si no responde inube, comja acidosis respiratoria con ventilacion asistida, administre adrenalina 1
mg IV (puede repetir cada 3-5 minutos) o por ubo orotragqueal (el doble de la dosis IV) e intente des
fibrilar nuevamente con 360 joules. Utilice idocaina 100 mg IV Repita desfibnilacion, etc

Taquicardia ventricular sin pulso con signos de paro cardiaco

Su manejo es exactamente igual al de una fibrilacion ventricular (FV). Se inicia reanimacion car-
diopulmonar (RCP) basica. Si se confirma FV se procede a desfibrilar con 200 J, si persiste con-
tinuar con 200 0 300 J, 360 J. Si no se recupera enseguida, continuar con RCP, realizar intuba-
cion orotragueal y via venosa. Administrar epinefrina 1 mg IV o 2 mg endotraqueal y repetir des-
carga de 360 J. Si no se logra ritmo espontaneoc se puede continuar con lidocaina 1-1,5 mg IV El
manejo se continia a un ntmo: Shock elécirico droga-shock- droga
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Taquicardia ventricular con pulso estable:

Lidocaina 1 a 1,5 ma/kg IV.

Si no responde, 5 a 10 minutos mas tarde lidocaina 0,5 a 0.75 ma/kg IV

Dosis total en bolo 3 mg/kg peso V. Si se convierte a ritmo sinusal puede mantener infusion de
Lidocalina a 1 - 4 mg/minuto.

Si no responde a lidocaina puede intentar con amiodarona 5 mg/kg IV en no menos de 10 minutos
No use antiarritmicos del tipo 1A (Duumd ina, Procainamida).

En Intoxicacion por antid icicli u otros depresores de membrana, administre
bicarbonato de sodio 1-2 mEaﬂtg en bolos repetidos, hasta que disminuya el intervalo QRS o el
pHsea 75

Torsién de punta:
La terapia debe concentrarse en finalizar la amtmia y prevenir recidivas

El tratamiento inicial es sulfato de magnesio 1-2 gramos en bolo endovenoso en 1-2 minutos
sequido de una infusidn a 3-20 ma/minuto. Si el magnesio es inefectivo, se recurre a una sobres-
timulacion de la frecuencia ventricular y de esa forma supnmir el mecanismo desencadenado
Para ello se recurre al isuprel a dosis de 1-5 mcg/minuto o con un Marcapaso transcutaneos tran-
sitorio (esto hace la repolarizacion mas homogénea y controla la arritmia)

HIPOTENSION PROVOCADA POR INTOXICACIONES

Los mecanismos de la hipotensién son multiples y los patrones hemodinamicos difieren con las
diferentes drogas y en distintos estados de la intoxicacion, influyendo ademas la presencia de
enfermedades médicas de base

El gasto cardiaco puede caer como resultado de:

Depresion miocardica
*  Hipovolemia relativa: por aumento de capacitancia venosa
*  Hipovolemia real: por lesion vascular y pérdida de volumen del espacio intravascular.

La resistencia vascular periférica puede disminuir como resultado de

* Relajacion vascular secundario o drogas.
*  Blogueo de receptores adrenérgicos.
*  Depresion del centra vasomotor central.

La hipovolemia y la dilatacién vascular es probable que provoquen hipatension con taquicardia
refleja. En contraste, la hipotension da a bradicardi jere intoxicacion por simpaticoliti-

cos, depresores de membrana, antagonistas del calcio, digitalicos y la presencia de hipotermia.




Drogas y toxicos que causan hipotension

Con bradicardia relativa
Drogas simpaticoliticas

Betablogueadores

Clinidina, metildopa, prazocin
Opiaceos

Reserpina

Bretilio

Drogas depresoras de membrana

Betablogueadores
(principalmente propranolol)
Antidepresivos triciclicos
Flecainide

Quinidina

Propoxifenc

Otros

Barbituncos

Antagonistas del calcio
Cianuros, fluoruro
Organofosforados y carbamalos
Agentes hipnotico-sedanies

HIPERTENSION

Las cifras de presion artenal en el paciente inloxicado deben analizarse de acuerdo a edad y anlece-

dentes clinicos (HTA cramica)

Con taquicardia

Hipovolemia o tercer espacio

Toxina de hongos
Arsenico

Colchicina

Sulfato de cobre, fierro
Hipnaticos

Vasoivenodilatacion periferica

Estimulante beta 2
(Metaproterenol, terbutalina)
Cafeina

Antidepresivos tncichcos
Hidralazina

Nitritos

Teofilina

Fenotiazinas

La mpenension puede ser causada por

- Estimulacion simpatica por anfetaminas y denvados (se asocia a tagquicardia)

: Efecto alfa adrenergico {asociada a bradicardia refleja)
*  Efecto antcolinérgico (hiperension leve con taguicardia)
= Estimulacion de receptores colinérgicos nicotinicos
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Drogas y toxicos que causan hipertension

Hipertensién con taquicardia

Agentes simpaticomiméticos Agentes Anticolinérgicos.
Anfetaminas y derivados Antihistaminicos

Cocaina Atropina y otros anticalinérgicos
Efedrina Antidepresivos tnciclicos
Epinefrina Fenotiazinas

Levodopa

LsD Otros

Marihuana

Inhibidores MAQ Etanol y Antabus

Nicotina (estadio precoz)
Organofosforados (precoz)

Hipertensién con bradicardia o bloqueo del auriculo ventricular

Clonidina Norepinefrina
Dervados Ergot Fenilefrina
Metoxamina Fenilpropanclamina

Tratamiento de la hipotension:

El diagnéstico de shock se realiza cuando existen evidencias de hipoperfusion tisular Se deben moni-
lorear signos vitales (frecuencia cardiaca, presion artenal, temperatura, frecuencia respiratona), diure-
=15 horana, estado de conciencia, perfusién cutanea y balance hidrico.

La primera prioridad es el aporte de volumen

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

Si exisle hipolension sin hipoperfusidn se administra volumen a una velocidad suficiente como para
mantener un flujo urinaro y balance hidrico adecuados. con solucion fisiclogica o nnger

Siexisten signos de hipoperfusian tisular el aparte de volumen debe ser cauteloso, coma cargas con
solucion fisioldgica o ninger, 100-200 mi en 10 minutos, repitiendo de acuerdo a la respuesta clinica,
o 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 pulmonar agudo.

Si el shock persiste, instale via venosa central, mida la presion venosa central y guie el aporte de volu-
Men de acuerdo a ésta. Inicie dopamina en dosis de 5 hasta 15 mog/kg/minuto.

Si desarrolla edema pulmanar o no hay respuesta a dopamina en dosis elevadas (10-20 mcg/kg/min)
Instale linea arterial y catéter de Swan Ganz midiendo presidn de capilar pulmonar enclavada, gasto e
"ndice cardiaco y resistencia vascular sistémica.
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Si la presion de capilar pulmonar sigue baja (menor a 15-18 mmHg) siga administrando volumen,

La meta de Ia terapia con volumen es restablecer una adecuada perfusian tisular con el menor efecto
posible sobre la presidn de capilar pulmonar. La presién de capilar pulmonar (PCF) lograda depende
de la reserva cardiaca previa del paciente. En pacientes con falla cardiaca cronica, la PCP de 18-20
mm Hg pueden ser necesarias para mantener un gasto cardiaco adecuado.

Si el gasto cardiaco es bajo, aumente dopamina o considere dobutamina si la presion artenal sistoh-
ca es mayor a 90 mm Hg.

Si la resistencia vascular perifénica es baja adminisire drogas presoras con accion vasoconinctora direc-
ta como noradrenaling 4-8 meg por minuto o dopamina 10-20 meg/kg/min. Se prefiere utilizar dopamina
hasta 20 mcg/kg/min. Si con estas dosis persisten resistencias vasculares sistémicas bajas, entonces se
inicia noradrenalina

Tratamiento de la hipertensién arterial
Frente a una hipertension anenal debemos preguntamos

¢ Cuan rapido es necesario bajar la presidon arterial?
oA qué niveles debe ser reducida?

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

+  Necesidad urgente de reducrr la presion artenal
+ Enfermedades médicas concomitantes

»  Mecanismo de accion del antihipertensivo

*  Via de administracion

+  Edad del paciente

+  Estado de la volemia

«  Terapia previa con antihiperiensivos

Las complicaciones asociadas con una emergencia hipertensiva son
Crisis adrenérgica:
Ingestion de agonistas alfa-adrenérgicos, feocromociloma, ingestion de inhibidores de la MAQ mas ali-

mentas con tiraminaj

Cardiovasculares:
Falla ventncular izquierda aguda, angor inestable, infarto al miocardio, diseccion adrtica

Vascular cerebral:
Encefalopatia hipertensiva, hemorragia o infario cerebral, hemorragia subaracnoidea.

En la hipertension con poca taquicardia o sin taquicardia: Nifedipino sublingual, fentolamina IV o
nitroprusiato

En la hiper ion con icardia, agregue a lo antenior propranclol 1V
No lo use solo para lratar cnsls hipertensiva, porque puede agravar la hipertension causada por esti-
mulacion Alfa adrengérgica
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DROGAS ANTIHIPERTENSIVAS
via DOSIS INICIO EFECTO PEAK }
VASODILATADORES
Nitroprusiato v 0.5-10 gg/kg/m Inmediato 2-3 min
Nitroglicerina v 50-89 kg/min 1-2 min
INHIBIDORES ECA
|
Captopril Oral, sl 6.25-50 mg 10-15min  45-90 min
cada 30-45 min
INHIBIDORES
ADRENERGICOS
Fentolamina v 1-5 mg/min 1-2 min 3-5 min
BLOQUEADORES
CALCIO
Nifediping sl 10-20 mg 2-5 min 5-10 min
cada 15 min
BLOQUEADORES 1
| ADRENERGICOS
Propranolol v 1-10 mg 1-2 min 5-10 min




IV. EVALUACION NEUROLOGICA

COMA Y SOPOR (ESTUPOR)

La disfuncién del SNC es una caracteristica prominente en la mayoria de las intoxicaciones. Pueds
variar desde alteraciones conductuales, hasta llegar al coma. El reconocimiento de que la alteracio-
conductual puede ser secundaria a una encefalopatia antes que se desarrolle el coma, puede ser ur
factor critico para hacer el diagnostico precoz de intoxicacion e iniciar el tratamiento antes de que «
paciente se agrave

Los puntos mas importantes en la evaluacion neuroldgica de un paciente intoxicado son:

*  Nivel de conciencia

*  Alteraciones conductuales o del raciocinio
*  Actwvidad motora espontanea.

+  Tono motor y actividad motora refleja

+  Patrdn respiratono

+  Reflejos pupilares

«  Funcién motora extraocular

Cualquier droga o taxico. en dosis suficientemente altas, puede llevar a una perdida de la conciencia
pero la presencia de éstos no necesanamente da cuenta del estado neuroldgico del paciente. Asi, &
coma puede deberse & hipoxia cerebral (CO). isqguemia cerebral, (bradicardia, hipotension severa)
apnea (por depresion del cenfro de la respiracion o paralisis muscular), insuficiencia hepatica aguda «
a una depresion global del sistema reticular activado

El coma se define por

+ Perdida de |a conciencia. de la sensibilidad y de la motilidad voluntaria
Conservacion de la respiracion v de la circulacitn

Pueden existir diversos grados

° Grado: La pérdida de la conciencia se acompana de una buena respuesta de los reflgjos
superficiales (cutaneos y mucosos), profundos (osteotendineos) y oculares

2°Grade Cuando la respuesta de los reflejos es escasa y parcial

° do  Cuando no hay respuesta refleja. no hay reflejo corneal y las pupilas estan fijas en
miosis o midrases.

4° Grade Estado de muerte cerebral con EEG plano y la respiracion y presidn se mantienen
anificiaimente
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Drogas y téxicos que causan coma

pepresores del SNC

Anticolinérgicos
Antihistaminicos
Barbituricos
Antidepresivos triciclicos
Etanol y otros alcoholes
Fenotiazinas

Hipnaticos- sedantes
Agentes simpaticoliticos
Clonidina

Opiaceos

Metildopa

Tratamiento:

~  Establezca via aérea permeable.

Hipoxia celular

Monéxido de carbana
Cianuro

Acido Sulfhidrico
Metahemaoglobimzantes (nitritos)
Otros

Bromuros

Parraguat

Disulfiram
Hipoglicemiantes
Fenciclidina
Fenilbutazona

Acido salicilico

«  Asegure una venlilacion adecuada en frecuencia y profundidad

+  Evalue circulacidn: Tome pulso, presion artenal, estime perfusion tisular (pie, PH. sanguineo,

diuresis). Inserte tefion numero 16 o 18 en vena de extremidad supenor

+ Drogas:

—  Glucosa: 25 - 50 gr IV (3G30% - 50% ) A menos que pueda descanar rapidamente una nipo-

glicemia

- Tiamina: 100 mg IM o IV. Para prevenir la encefalopatia de Wernicke por déficit de tamina en

alcoholicos o malnutridos

= Flumazenil: Considérelo si hay sospecha de intaxicacién por benzodiazepinas. Revertir coma
benzodiazepinico con 0.2 - 0,5 mg IV. Precaucidn: No administrar si hay sospecha de intoxi-
cacidn por antidepresivos triciclicos (puede precipitar convulsiones y arritmias), cocaina o
existen convulsiones (en que debera usarse benzodiazepinas)

Naloxona = 0,4-2 mg IV, puede revertir la apnea y el coma por opidcecs. Si la sospecha es

alta administre dosis adicionales (Hasta 5 o 10 mg puede ser necesaria para revertir efecto de

opiaceos ).

HIPOTERMIA

La hipotermia sistémica es la reduccion de la temperatura corporal (rectal) bajo 35° C.
El diagnastico selo puede ser hecho si se usa un termdmetro que mida temperatura de 25 a 35° C

lesofagico o rectal).
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Drogas y toxicos asociados a hipotermia

Barbituricos Opidceos

Antidepresivos tnciclicos Fenotiazinas

Etanal y otros alcoholes. Hipnético-sedante

Hipoglicemiantes

Las manifestaciones precoces de |a hipotermia son inespecificas. Habitual te se asocia a hipoten-
sion y bradicardia.

A temperaturas < 35° el paciente puede presentar delirio. somnolencia, caer en coma y apnea. El puls:
y la presion arterial pueden ser impalpables: por lo tanto, evalue cuidadosamente el estado cardic
vascular antes de asumir que el paciente esta en paro cardiaco

Puede ocurrir: acidosis metabolica, neumonia, pancreatitis, fibrilacion ventnicular, hipo o hiperglicemia
coagulopatia, falla renal, arritmias cardiacas (éstas ultimas especialmente en el periodo de recalenta
miento). En el ECG puede aparecer una defleccion positiva terminal despues de la S del QRS (Onda
J de Osbome)

Tratamiento
+  No trate la bradicardia, ésta revierte al recalentar al paciente

«  Sjesla en paro cardiorespiratono, las maniobras deben prolongarse hasta que el paciente se ha
recuperado a por lo menos 32° C de temperatura corporal

«  Con tlemperatura >33° C en paciente sano previo, basta con calentar la cama (frazada o colchon
térmico, se prefiere en el paciente ancianc) o un recalentamiento rapido con un bafio bibio o com
presas tibias

»  Con temperatura < 33° C antes de recalentar asegurar. apoyo cardiovascular, equilibno acidoba-
se estable, oxigenacion artenal y volumen intravascular adecuado para evitar el infarto de orga-
nos

+  Los metodos y la velotidad de recalentamiento son controvertidos. La terapia exilosa habitual-
mente incluye una combinacion de meétodos externos e internos

Metodos externos actives Compresas o bano tibio. Puede producirse shock o fibrilacion ventricular
por vasodilatacion durante el recalentamiento

Métodos internos activos. Son necesanos en |a hipolermia severa. Soluciones parenterales a 43° C
Aire humidificado v temperado a 42° C via mascarilla o tubo orotraqueal. Peritoneodislisis repetidas
con 2 litros a 43° C sin potasio
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HIPERTERMIA

La hipertermia (T® mayor 40° C) puede ser una complicacién severa en la intoxicacion por una vane-
dad de toxicos y drogas. Puede ser causada por:

. Generacidn excesiva de calor debido a convulsiones sostenidas, rigidez u ofro lipo de hiperactivi-
dad muscular.

Aumento del metabolismo.
+  Alteracion en la disipacion de calor debido a ausencia de sudoracion (agentes anticolinérgicos)

+  Alteraciones hipotalamicas.

Drogas y toxicos asociados con hipertermia

Hiper d lar, rigid Alteracion de la disipacion de calor o de la
convulsiones termorregulacion
Anfetaminas y derivados Anticolinérgicos
Cocaina Antihistaminicos
Antidepresivos trciclicos Antidepresivos tnciclicos
Litio
LsD Otros
Maprotilina
Inhibidores de la MAO Hipertermia maligna
Fenciclidina Sindrome neuraléptica maligna
Sindrome serotoninérgico
Aumento del metabolismo Sindrome privacion alcohol y sedantes hipnoticos

Dinitrofenol y pentaclorofenal
Salicilicos
Hormana tiroidea

Sindrome neuroléptico maligno: Se observa en pacientes bajo terapia cronica con farmacos antip-
Sicolicos y se caracteriza por hipertermia, rigidez muscular, acidosis metabalica y confusion

Hipertermia maligna: Es producido por algunos anestésicos (halotano y succinilcolina con mayor fre-
uencia) y se caracteriza por hipertermia severa, acidosis metabdlica, rigidez muscular, aumento de la
froduccion de CO, (aumento de la pCO, y del CO, esperado), rabdomiolisis y hemoglobinuria

_5""dromo Serotoninérgico: Se observa en pacientes bajo terapia con inhibidores de la MAO gue
Uman drogas serotoninérgicas, tales como meperidina o fluoxetina y se caracteriza por imitabilidad,
"didez, mioclonias, diaforesis e hipertermia.

L4 hipertermia severa puede causar dario cerebral y falla érganica multiple (FOM) incluyendo rabdo-
Molisis, falla renal y coagulopatia.
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Tratamiento:

«  Trale la hipertermia agresi te. El enfri to rapido e i diato es esencial para prevenir
la muente o el dafio cerebral.

+  Mantenga via aérea permeable y asegure ventilacion adecuada.

+ Instale via venosa y administre solucion glucosada (5 -10%). Si existe hipoglicemia utilice gluco-
sa hipertdnica.

+  Trate las convulsiones, |a rigidez muscular y la agitacién psicomotora.

«  Retire toda la ropa y aplique compresas o toallas tibias, ventile o aplique un bafo tibio. También
puede sumergir en agua helada o aplicar bolsas heladas en areas femorales. Otros métodos
incluyen lavado gastrico o intestinal con soluciones heladas.

+ A menudo se producen calofrios con el enfriamiento externo rapido, lo cual puede generar mayor
calor.

Algunos recomiendan el uso de clorpromazina para tratarlos, sin embargo ésta puede disminuir el
umbral de convulsiones y causar hipotension. Prefiera diazepam 0.1 -0.2 mg/kg peso IV, midazo-
lam 0,05-0,1 mg IV,

+  Silo anterior no es efectivo o hay rigidez o hiperactividad muscular ulilice paralisis muscular (es el

método mas rapido y confiable de descender la temperatura corporal) pancuronio 0,1 mgikg IV

Precaucion:

El paciente puede caer en apnea por lo tanto debe estar preparado para intubacion orotraqueal y wentilar.
Si la rigidez persiste a pesar del uso de blogueadores neuromusculares, debe sospechar hipertermia
maligna . En ese caso use Dantrolene 1-10 malkg IV,

CONVULSIONES

Las convulsiones son causa de morbilidad y mortalidad en las intoxicaciones. Estas pueden ser uni-
cas o multiples y sostenidas como resultado de una variedad de mecanismos. El estado epiléptico (sta-
tus epilepticus) se diagnostica cuando se produce una convulsion prolongada (que dura mas 10 - 15
minutos), cuando se suceden convulsiones continuas o multiples episodios convulsivos sin recupera-
cion de conciencia entre ellos

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

Cualguier convulsion puede causar compromiso de la via aérea resultando en apnea o aspiracion pul-
monar

Las convulsiones multiples y repetitivas pueden causar acidosis melabolica severa, hipertermia, rab-
domiclisis y dano cerebral




Capitulo 2. Emergencia y complic

Drogas y téxicos que causan convulsiones

Agentes simpaticomiméticos

Anfetaminas y derivados

Antidepresivos, antipsicoticos

Antidepresivos triciclicos

Cafeina Haloperidol y butirofenonas
Cocaina Fenotiazinas
Fenipropanalamina
Fenfluramina
Fenciclidina
Dietilpropran
Fermproporex

Otros
Antihistaminicos Fluor
(Difenhidramina, hidroxizina)
Beta blogueadores (sdlo propranolol) Isomiazida
Acido barico Lidocaina
Alcanfor Ploma
Carbamazepina Acido Mefenamico
Hipoxia celular (CQ, cianuro, dcido Meperidina
sulfhidrico Metaldehido
Solventes hidrocarburos e insecticidas.
Agentes colinérgicos (carbamatos, Metanol
nicolina, organofosforados Fenoles

Fenilbutazona

Citrato Piroxicam
Etilenglicol Salicilatos

Plantas toxicas
Organoclorados (lindano)
Dieldrin, etc.

Esfricnina (opistotonos y rigidez)

Sindrome privacidn alcohal,

drogas hipnotico sedantes.

Medidas inmediatas en el paciente con convulsién activa

Ejecute las siguientes en el orden dado aqui:

*  Proteja la via aérea: Gire al paciente hacia un lado si es posible. La intubacién 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 desnutricion o
alcoholismo administre tiamina 100 mg IV junto o a continuacion 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 errdtica absorcion. Si no dispone de via venosa puede utilizar el diazepam por via rectal ya
que tiene buena absorcion (se diluye en 100 cc de SF —suero fisiolégico). Otra alternativa es
midazolam 0,1-0,2 mgfkg por via IM. Utilice estas drogas sdlo si el paciente esta con una convul-
sién activa. En ocasiones, sobre todo en el paciente anciano, puede producirse hipotension,
bradicardia y apnea. Repita a los 10 a 30 minutos si es necesario y hasta por 3 veces.

« S persiste con convulsiones, inicie goteo de diazepam: 5 ampollas en 250 ml de solucidn gluco-
sada al 5% a 10 mi/hora, evaluando respuesta.

+  Sila toxicidad por drogas se estima que durara mas de 18-24 horas inicie anticonvulsivantes en
dosis de carga y mantencion.

- Fenitoina: 15-18 mg/k por via oral en dosis de carga y 300-400 ma/dia de mantencion
- Fenobarbital: 15-20 mg/kg IM fraccionado en 2 dosis

Si la convulsion continua

«  Anestesia general més relajantes musculares  En este caso el paciente debe ser intubado y ven-
tilado amente ya que la depresion respiratoria es la regla

= Pentotal’ 15 mg/kg IV lentamente seguido de una infusion continua a 5 mg/kg/hora

= Pancuronium: 0,06 - 0,1 mg/ kg IV seguido de infusion continua con SG5% 250 ml + 24 mg pan-
curonium niciando a 10 mifhora y titulando segun respuesta

CONVULSIONES DEBIDO A ALGUNAS DROGAS ¥ TOXICOS PUEDEN REQUERIR ANTIDOTOS ¥
OTRAS TERAPIAS ESPECIFICAS

= Isoniazida (HIN) Administre piridoxina (vitamina BE). Sila dosis de HIN ingenda es conocida admi-
nistre 1 gramo de BE6 por cada gramo de HIN ingendo. Si la dosis es desconocida, use 4-5 gramos
IV empiricamente y repita si es necesano. Diluya en 50 mil de SG o SF. en 5 minutos

+  Organofosforados: Administre atropina mas Toxogonin (pralidoxima)

+  Litio: Puede ser indicacion de hemodialisis

Estricnina Las “convulsiones” son espasmos musculares mediados por la médula y habitualmen-
e requieren blogqueadores neuromusculares

Antidepresivos tricichcos: La hipertermia y cardiotoxicidad son complicaciones frecuentes de las
convulsiones repetidas paralisis precoz con blogqueadores neuromusculares

Obtenga gases arteriales: La pCOy es un indicador confiable de como esta ventilado el paciente La
acidosis metabdlica, debida a acdosis lactica secundana, al estado epiléplico estd habitualmente pre-
sente hasta 1 hora después de la convulsion, dependiendo de |a duracion y vigor de la actividad muscu-
lar Habitualmente no requiere tratamiento. Si persiste mas alla de 1 nora deben buscarse olras causas

Controle la temperatura rectal Si es mayor a 40° C, enfrie al paciente

66
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AGITACION, DELIRIO O PSICOSIS

La agitacidn, el delirio y la psicosis pueden ser causadas por accidn directa del loxico sobre el siste-
ma nervioso central o bien pueden ser secundarias a encefalopatia metabdlica o un trastorno psiquia-
trico previo,

Las alteraciones metabdlicas sistémicas, la intoxicacion aguda por drogas o los sindromes de abst-
nencia de drogas pueden producir una alteracion del estado mental que varia de un delino agitado flo-
rido, a la letargia y el coma. Es caracteristico de la encefalopatia metabdlica una marcada fluctuacion
en el estado mental del paciente, con periodos intermitentes de lucidez sin focalizacion. Hallazgos cli-
nicos de ayuda incluyen los siguientes:

+ Nistagmo simétrico: Es encontrado en ingestion de fenciclidina y drogas hipnotico-sedantes
+  Asterixis: Es mas frecuente en la encefalopatia hepatica y en la insuficiencia renal

+ Las alucinaciones que se producen en alteraciones metabdlicas o en el delino inducido por drogas
son tipicamente visuales (ciproheptadina). En la psicosis funcional habitualmente son auditivas

En la encefalopatia metabdlica la desonientacion en tiempo aparece prmero y luego es seguido por
desorientacion en espacio, pero la orientacidn como persona casi siempre esta preservada  Ello con-
trasta con las alteraciones psiquiatricas en que el paciente puede conocer el dia y la fecha exactas,
pero no sabe quién es &|

En la psicosis funcional el sensono esta conservado, en la encefalopatia metabdlica o dalino indu-
cido por drogas habitualmente hay una alteracion del sensono (desonentacion, confusion)

La intoxicacion con una variedad de medicamentos con efectos anticolinérgicos puede producr esta-
dos de agitacidn y confusidn. Delirlo, psicosis, ansiedad, hiperactividad, desonientacion, convulsiones y
coma estan tipicamente asociadas con signos de blogueo colinérgico penférico. taguicardia, midnasis
hiperpirexia, retencion unnana, disminucion de la motilidad intestinal, disrminucion de sudoracion, dismi-
nucion de la secrecion bronquial, salival y faringea. El paciente esta hipertérmico, seco, rojo

Drogas que pued un Sind Anticolinérgico Central:

*  Anticolinérgicos: Atropina, escopolamina
Antid ivos tricicli : Amitriptiting, imipramina
*  Fenotiazinas: Clorfeniramina, difenhidramina, prometazina

Preparaciones oftalmolégicas: Atropina 1% solucién oftélmica, ciclopentolate, tropicamida (Midriasy™)
Antiespasmodicos: Propantelina, metantelina

Agentes Antiparkinson: Biperideno :Akinelun@:’] trihexafenilidol {Mans;

Otras: Chamico, floripondio.

Drogas estimulantes y alucinégenas pueden causar estados de confusion con agilacion (cocaina,
anfetamina, LSD, fenciclidina). La cocaina es la mas frecuente y puede producir agitacion, ansiedad,
depresion, psicosis, paranoia, ideacion suicida o una combinacion de estas condiciones.
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Drogas y téxicos que causan agitacién, delirio o confusion:

»  Confusion o delirio predominante

Amantadina

Anticolinérgicos
Antihistaminicos

Monoxido de carbono
Cimetidina

Disulfiram

Plomo y otros melales pesados
Levodopa

Lidocaina

Litio

Salicilatos

Abstinencia de etanol y drogas hipnético sedantes

P . N .

" g op Pr ante

Anfetaminas y derivados
Cafeina

Cocaina
Cicloserina

LSD

Marihuana
Fencichdina
Fenilpropanclamina
Procaina

Teofilina

Zipeprol

Tonanl

Flonpondio
Chamico

Tratamiento:

Deje al pacienie en habitacion sin estimulos (fisicos, luminosos, auditivos)
+  Asegure ventilacion y oxigenacion adecuadas

Corrija hipoglicemia, hipoxia y otras alteraciones metabolicas

+  Administre uno de los siguentes sedantes

Midazolam: 0,05-0.1 ma'kg IV en 1 minuto o 0,1-0.2 mg IM
Diazepam: 0,1-0.2 mgkg IV en 1 minulo
- Halopendaol: 0.1-0.2 mgkg 1Mo IV en > 1 minuto

Si existe hipertermia como resultado de excesiva actividad muscular, estd indicada la paralisis mus-
cular con pancuronium 0,1 mglkg IV

Precaucion : Esté preparado para intubar la via aérea y ventilar
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|. DANO RENAL POR TOXICOS

El rifion recibe un gran flujo de sangre: 20% del débito cardiaco 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 tibulos renales a un nivel muy superior a la sanguinea. Por esta
razén los riflones estan expuestos a dafio por medicamentos, medios de contraste y diversas sustan-
cias quimicas cuya concentracion sanguinea puede no ser tdxica para otros parénquimas

Las sustancias nefrotdxicas pueden ser:

+  medicamentos
« no medicamentos: solventes, metales pesados, etc.

Las sustancias nefrotéxicas pueden provocar:

+ dafio global de la funcion renal: insuficiencia renal aguda
+ dafio parcelar:
- Sindrome de Fancon (aminoaciduria, proteinuria, fosfaturia, glucosuna)
- resistencia a la ADH (diabetes insipida)
- acidosis tubular renal
- hiper o hipokalemia
- hipertension
- edemas
- hipomagnesemia

Las intoxicaciones pueden provocar una insuficiencia renal aguda en forma:

+  Directa: a) necrosis tubular: aminoglicosidos,
b) nefritis intersticial: hipersensibilidad o toxica.

* Indirecta: por alteracion hemodinamica: hipotension, depresidn de volumen, falla circulatona

El dafio renal agudo implica una rapida pérdida de funcién renal que es de magnitud variable, puede
causar aumento de creatininaa 2-3-4-5-6 o mas mg/dl con caida del clearence a un 50 - 30 -
25-12 - 10% o menos de lo normal. Con clearence de < 10ml/min se plantea la hemodialisis.

La insuficiencia renal aguda es potencialmente letal y revierte en forma gradual despues de varios
dias o semanas. Los pacientes pueden presentar oliguria (volumen urinario < 500 mi /dia en ausen-
cia de concentracidn urinaria maxima). Cuando el dafio es leve, el volumen uninano no cae, iNcluso
puede aumentar.

La falla renal produce un aumento progresivo de las concentraciones plasmaticas de fosfatos, potasio,
lones hidrégeno y metabolitos nitrogenados como creatinina y nitrégeno ureico

La creatinina plasmatica habitualmente se eleva alrededor de 1 mg /dl /dia una vez establecida |a falla
renal andrica. Una elevacidn mas rapida sugiere:

) dafio muscular (rabdomiolisis) lo cual aumenta la carga de creatinina y también eleva la creatin-
fosfokinasa e
b} hipercatabolismo.

La complicacion mas precoz es la hiperkalemia que puede ser mas severa en caso de rabdomiolisis o
hemdlisis. Complicaciones tardias incluyen acidosis metabdlica, delirio y coma.
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Mecanismos de injuria por nefrotéxicos de uso médico

Sitio Ejemplo

Necrosis tubular proximal Aminoglucosidos, cisplatino, metales
pesados, medios contraste

Disfuncion tubular proximal RX aminoglucésidos

(glucosuria, aminoaciduna, proteinuria)

Injuria del asa Henle Anfotericina b, ciclosparina, medios
de contraste

Obstruccién intratubular Acyclowir, sulfadiazina

Disfuncion tubulo distal
hiperkalemia Anti-inflamatorios no esteroidales
Inhibidores de enzima convertidora
Ciclosporina, pentamidina, sulfatrimetoprin

Acidosis tubular renal Anfotericina

Hipokalemia Anfotericina

Diabetes insipida nefrogénica Anfotericina, aminoglucasidos, litio,
demeclociclina

No conocida

Hipokalemia aminoglucosidos

Hipomagnesemia cisplatino, ciclosporina, pentamidina,

aminoglucdsidos

Clasificacion de la falla renal:

a) Prerenal: La perfusion de los rifiones disminuye pero no se produce dafio estructural isquémico
La funcién renal mejora rapidamente 2l restaurar el volumen sanguineo .Se debe a pérdida de volu-
men extracelular o colapso cardiovascular. Existe oliguna con disminucion del sodio urinario y

aumento de creatinina y nitrégeno ureico (NU) en onina. En este caso la elevacion del NU sangui-
neo sera desproporcionada en relacion al aumento de la creatinina (relacion NU / creatinina = 15:1)

b) Renal parenguimatosa

Dano tubular agudo con o sin necresis: La injuna tubular puede inducir alteraciones que llevan
auna reduccion de la funcion renal. Las causas mas frecuentes de dano tubular son:

- Hipoperfusion y post isquemia: por déficit prolongado de volumen circulante efectivo
+  Pigmentos

Hemoglobinuna secundana a hemalisis: anilina, benceno, cefalosporinas, creosol, clora-
tos, cobre, hidralazina, nititos, nitrofurantoina, fenol, sulfonamida, triamterene

e e
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= Mioglobinuria secundaria a rabdomiolisis: anfetaminas, cocaina, abuso de heroina, fenci-
clidina, fenilpropanolamina, mondxido de carbono, estricnina

- Obstruccién de tubulos por cilindros (precipitacion de cristales de oxalato de calcio). efi-
lenglicol, propilenglicol, primidona, sulfonamidas, acyclovir

+ Drogas y sustancias quimicas: producen dafo tubular directo que se manifiesta por proteinu-

ria, hematuria, cilindruria. glucosuria y oliguria

- Antibidticos: anfotericina B, cefalosporinas, colisting gentamicina, kanamicina, neomicina,
penicilina. Se unen a los lisosomas e interfieren con 1a sintesis proteica alterando la mem-
brana celular

- Anestésicos: metoxifluorano

- Diuréticos.

- Metales pesados: arsénico. antimonio, bismuto. cadmio, cobre. o (poliura), mercuno
platino, talio, uranio, cromo, oro

- Solventes organicos: tetracloruro de carbono, tricloro etileno, etifenglicol

- Inmunosupresores: ciclosporing. cisplatino, metotrexate

+  Medios de contraste: toxicidad celular directa por osmolandad o idiosincrasia Los medios de
coniraste de bajo peso molecular no 1GNICOs son menos toxicos, estimulan menos la liberacion
de endotelinas

Glomerulonefritis aguda: El depésito de complejos inmunes que llevan a la glomerulonefritis
aguda habitualmente no se relacionan ¢on sustancias nefrotdxicas pero puede producirse tras la
exposicion a hidrocarburos (combustible), pesticidas y penicilamina

Nefritis intersticial: Reacciones alérgicas comunmente por antibidticos y drogas antireumaticas,
tiazidas, penicilina, sulfonamida, rifampicina, allopunnol, metotrexato, ciclosparina

¢} Post renal: Por obstruccion del flujo uninario
Tratamiento:

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

Profilaxis:
Dado gue el dafo tubular es a menudo predecible, es posible anticiparse con

*  Una reposicién precoz y adecuada de volumen en pacientes hipovolémicos. La presion anerial
puede ser normal debido a una intensa vasoconstriccion por lo que es necesano medir presion
venosa central para asegurar una volemia adecuada.

* Tratar el shock cardiogénico y séplico.

*  Evitar potenciales nefrotdxicos (aminoglucdsidos, medios de contraste radiologicos)

*  Sila diuresis es < 50 ml/ hora se recomienda una dosis de carga de manitol (0.5 gramos/kg peso
V). Si se produce diuresis se puede continuar con infusiones de solucion salina (ringer o fisiolé-
gico) que aseguren una diuresis > 100 mi/hora




Protocolos para el manejo del paciente infoxicado

«  Sila exposicién a nefrotoxicos es inevitable se recomienda iniciar una infusion de solucion salina
(fisiolégico o ringer) 12 horas antes y 12 horas post, asegurando una diuresis =100 mith.

«  Prevenir la falla renal: administrar terapia especifica; acetilcisteina en |a intoxicacion por parace-
tamol, BAL en la intoxicacion por plomo, mercurio, efc.

Tratamiento:

Si el paciente continla cliglnco en ausencia de inestabilidad hemodinamica y esta asegurada una
volemia adecuada se puede utilizar furosemida en infusién continua 4 -16 mg/h, pudiendo aumentar-
se sequn respuesta, asociada a dopamina 3 mcg/kg/min. La respuesta puede demorar 24-72 horas
Debe reponerse cuidadosamente y cada 6 horas el volumen eliminado por diuresis.

Los pacientes con oliguria establecida deben recibir un volumen de 500 ml sin electrolitos mas un volu-
men de agua igual a las pérdidas urinarias y pérdidas extras por vomitos, diarrea o drenajes. El sodio
debe aportarse solo para reemplazar las pérdidas. La aparicion de hiponatremia puede ser solo secun-
daria a sobrehidratacion y no debe intentar corregirse con sodio

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

Tratar la acidosis y la hiperkalemia.

Nutricion: Debe aportarse glucosa para prevenir el catabolismo proteico endogeno. En pacientes que
estén oliguricos y con una sobrecarga de volumen se pueden usar soluciones glucosadas hiperdnicas
al 50-70% que permiten un aporie de 200 gramos de hidratos de carbono en bajos volumenes (por via
venosa central). La alimentacion oral o enteral es preferible cuando es posible. Debe asegurarse un
aporte de 35 a 40 Kcalkg, 1 gramo de proteinas por kg.

Funcion de la dialisis

Algunos pacientes con falla renal aguda, especialmente aguellos no oliguricos pueden manejarse exi-
tosamente sin didlisis. El uso precoz de la dialisis es recomendado para prevenir el sindrome urémi-
co y minimizar la ocurrancia de complicaciones. Cuando la falla renal ha sido precipitada por algunos
nefrotéxicos dializables, su remocion por didlisis durante las primeras horas o dias puede acorar el
curso clinico. La didlisis permite una nutricién y manejo del volumen mas adecuado

El desarrolio de hiperkalemia resistente, sobrecarga de volumen severa o acidosis no controlada es
indicacion de dialisis urgente.
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Dialisis en intoxicaciones por drogas

Considerar hermodialisis para drogas

- De lenta depuracion corporal - Rapido intercambio LIC-LEC

- Hidrosolubles - Bajo peso molecular

- Baja unidn a proteinas - Escasa fijacion a tejidos

- Alta concentracion plasmatica - Violumen de distribucion pequefo

- Alla toxicidad - Falla del drganc depurado

LIC = liquido intracelular LEC = liguido extraceiular
Deben depurarse antes de 12 horas
Imipramina

Paracetamol
Paraquat

Hemodialisis 0til en intoxicaciones

Salicilicos

Teofilina

Litio

Alcoholes: etilenglicol, metilico, etilico, isopropilico,
Barbituricos de accion larga

Hemoperfusién dtil en intoxicaciones

Barbitaricos de accion corta y larga Metiprinal
Meprobamato Penicilina, Paraguat
Fenitoina, Teofilina Meprobamato

La hemodialisis no es til en la intoxicacion por:

Anfetaminas Barbituricos de accion corta
Benzodiazepinas Cianuro

Cocaina Digoxina

Fenciclidina Fierro

Glutetimida Alucinogenos

Nareéticos Procainamida

Quinidina Triciclicos
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B lasicos que nefre P
- Agentes alguilantes cisplatino carboplatino
ciclofosfamida streptozocin
semustine carmustine
ifosfamida
- Antibioticos mitomicina mitramicina
- Antimetabolitos metotrexato citocina-arabindsido
B-tioguanida 5-fluoruracilo
- Otros agentes interleukina 2
Factores de riesgo en r icidad por medios de contraste radiologicos
Edad avanzada Insuficiencia renal
Diabetes mellitus Estados de bajo débito cardiaco
Falla cardiaca congestiva Estudios con altas dosis de contraste

Caracteristicas clinicas de la nefrotoxicidad por aminoglucésidos

Falla renal aguda no oligarica

Lenta recuperacion de la funcion renal

Disfuncion tubular proximal (enzimuria, proteinuna, glucosuna, aminoaciduria)
Hipomagnesemia

Hipocalcemia

Hipokalemia

Factores que predisponen a nefrotoxicidad por aminoglucésidos

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

Sindromes de la nefrotoxicidad por antiinflamatorios no esteroidales

Falla renal aguda Nefritis intersticial

Hiperkalemia Retencion de sodio y agua
Hipertension
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o 1 i les de la pia con inhibid da : oo idora

- El deterioro hemodinamico se produce en presencia de estenosis de arteria renal bilateral o uni-
lateral en un rifidn funcionando solo; también puede ocurmr en la falla cardiaca congestiva, en la
deplecion de volumen y en la enfermedad poliquistica renal

- Nefropatia membranasa.

- Nefritis intersticial.

- MNecrosis tubular

Balance acido-base
En los pacientes intoxicados la homeostasis acido-base puede alterarse por vanos mecanismos

+  Producida por el toxico per se, ejemplo: ingestion de potentes acidos inorganicos

+  Como resultado de los metabolitos del téxico, ejemplo: dcido farmico, metabolito del metanol, pro-
duce acidosis metabolica.

«  Por falla o disfuncion de distintos drganos o sistemas: renal, hepatico, cardiaco, respiratono

«  Consecuencia de medidas terapéuticas, por ejemplo: lavado gastrico (alcalosis metabdlica), uso
de laxantes potentes (acidosis metabdlica hiperclorémica)

Acidosis metabdlica

Definicion: Trastorno acido-base caracterizado por una disminucion en el nivel de bicarbonato sérico
a +24 mEg/L. Usualmente (pero no siempre) se acompana de una caida del pH a +7,36. En general
los mecanismos son:

+  Pérdida de bicarbonato (por ejemplo: diarrea)

* Ganancia de jones hidrdgeno con consumo subsecuente de bicarbonato (metanol, acido lactico)
Falla en excretar la carga de diaria de acidos: falla renal, acidosis tubular renal
Dilucidn de bicarbonato extracelular,

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

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

*  Excrecion renal de la carga acida: El rifién genera bicarbonato y excreta H+, este proceso comien-
Za precozmente pero demora varios dias.

*  Compensacitn respiratoria: La caida del pH estimula el centro respiratorio, aumenta el volumen
corriente y cae la pCO, Ocurre en minutos a horas con una respuesta maxima a las 12-24 horas.
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= La hiperventilacitn secundaria es proporcional a la caida en el bicarbonato, pudiendo predecirse
por la siguiente formula:

PCO; esperada = 1,5 x (HCO3) + 8

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

Causas:

La acidosis metabdlica se divide en 2 grandes categorias basado en la presencia o ausencia de
anion gap

ANION GAP = Nalt) . (CI. + HCO,)
El anion gap da cuenta de los aniones no medidos (ej. sulfatos, fosfatos) con lo cual se mantiene la
electroneutralidad. Su valor es de +/- 12 mEg/L con un rango de 8 a 16 mEg/L.
Acidosis metabélico con anion gap aumentado

Resulta de la acumulacion de acidos organicos & inorganicos con la consecuente caida del bicarbonato

Acidosis metabolica con anion gap alto

falla renal intexicacion por metanol
acidosis lactica intoxicacion por etilenglicol
cetoacidosis paraldehyde
- diabética tolueno
- alcohdlica miscelaneas
- desnutricion - formaldehido
- ibuprofenc
- rabdomiolisis
isapropanol
intoxicacion salicilica

El grado en gue el anion gap se eleva puede ser Gtil para identificar la causa espacifica. La ingastion
de solventes y salicilicos usualmente se asocia con una union gap entre 15 - 20, mientras que meta-
nol, etilenglicol y la acidosis lactica presentan anion gap menor a 35 mEqg/L.

Falla renal:
»  Necrosis tubular aguda debido a efecto toxico directo: mercurio, arsénico y otlros metales pesados

+  Obstruccion intrarrenal secundaria debido a depdsitos de oxalato por etilenglicol.
+  Masculitis secundaria a cocaina, anfetamina
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+  Necrosis tubular secundaria debido a mioglobinuria: secundaria a coma producido por una varie-
dad de agentes (etanol, heroina, barbitiricos) o a convulsiones.

+  Secundaria a injuria toxico-isquémica por agentes antiinflamatorios no esteroidales

» Necrosis cortical bilateral secundaria a arsénico

Acidosis lactica: es una de las causas mas frecuentes de acidosis metabdlica con anidn gap alto. A
menudo el anion gap es menor a 35 con rangos de 18 a 67 mEg/L

Causas de acidosis lactica en intoxicados

Asociado a drogas:

- hipotension

- convulsiones

- falla respiratoria (pa O, mayor a 35 mmHg)
- falla renal/hepatica

ingestiones especificas

- etanol - biguanidas - metanol

- etilenglicol - aspirina - Isoniacida

- fierro = Cianurg - nitroprusiato
- papavernna - paracetamaol - cloramfenical
- esiricnina - acido nalidixico - epinefrina

- norepinefrina - mondxido de carbono

Acidosis metabolica con anion gap normal
Puede ser producida por

*  Pérdida de fluidos con mayor concentracion de bicarbonato que de clore
* Ingreso de acidos con cloro como el anidn acompanante
Dilucion transitoria del bicarbonato extracelular con soluciones sin bicarbonato

Causas de acidosis metabalica con anién gap normal

Diarrea

Resinas de intercambio anidnico
Acidosis tubular renal
Hiperalimentacion perenteral
Hiperparatiroidismo primario
Miscelaneas:

* cloro

*  écido clorhidrico

*  cloruro de amonio

*  cloruro de calcio

*  cloruro de magnesio
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La diarrea es una de las causas mas frecuentes de acidosis metabdlica con anién gap normal. La
acidosis tubular renal representa un grupo diverso de desordenes funcionales que tienen en comun
la incapacidad de acidificar |a orina adecuadamente.

Drogas relacionadas con acidosis tubularenal

Tipo | (distal): Incapacidad del tabulo distal y colector de secretar iones H+ normalmente.

-anfotericina litio
- tolueno vitamina D
- analgésicos

Tipo Il {proximal). Pérdida de bicarbonato por tubulo proximal

- inhibidores deanhidrasa carbdnica cadmio
- Mercuno uranio
- olueno plomo
- B-mercaptopurina

Tipo IV (distal). incapacidad de secretar iones H+ y K+ normalmente

- amilonda betabloqueadores.
- espironolactona litio
- triamterene ciclosporina

- antiinflamatorios no esteroidales inhibidores de enzima convertidora

Consecuencias de |a acidosis: alteraciones neurologicas, circulatorias, cardiacas, metabdlicas, 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 metabdlica severa (pH menor a 7.20) v
bicarbonato plasmatico mayor a 10-12 mEg/L.

Existen varias formulas para calcular el deficit de bicarbonato basado en el peso del paciente y el
volumen de distribucidn 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 generacion de la acidosis ni
que el volumen de distribucian del bicarbonato no es constante. Ademas la administracion de bicar-
bonato no esta exenta de complicaciones como la hipokalemia, hipocalcemia, sobrecarga de volu-
men, alcalosis por sobrecompensacion especialmente en pacientes en ventilacion mecanica.
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Alcalosis metabdlica

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

Macanismos:

« (Ganancia neta de bicarbonato extracelular o de uno de sus precursores.
«  Pérdida neta de iones H+ del LEC.
+ Pérdida de liquidos que contienen mas cloro que bicarbonato

El aumento neto del pH gatilla mecanismos de compensacion respiratorios con hipoventilacian, La res-
puesta respiratoria, sin embargo, no es tan predecible como en la acidosis metabdlica y esta limitada
por el desarrolio de hipoxemia. Rara vez la pCO; aumenta a mas de 55-60 mmHg en respuesta a una
alcalésis metabdlica.

En general la pCO, se eleva a 0,5-0,7 mmHg por cada mEq de bicarbonato en exceso. Una pCO,
menor que la esperable sugiere la presencia concominante de alcalosis respiratoria. Una pCO, mayor
que la esperable sugiere la presencia de acidosis respiratoria concominante.

La alcalosis metabdlica en los pacientes intoxicados no es un trastorno frecuente. Puede ser produci-
da por numerosas drogas que inducen vomitos, la aspiracion y lavado gastrico

Causas:

La alcalosis metabdlica puede ser clasificada en tres grandes categorias

* Alcalosis metabdlica que responde a la administracion de cloruro de sodios hay una disminucion
real o efectiva del volumen extracelular con hipocloremia.

- vomitos
- diurélicos
- post hipercapnia

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

- Sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo primario
- Tabaco para masticar

- Carbonoxolona

- Gentamicina

- Deplecién severa de potasio

*  Alcalosis metabdlicas de causas micelaneas

- administracidn de bicarbonato o sus precursores
- penicilina, ticarcilina, carbenicilina.
- Hipomagnesemia
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Tratamiento:

»  Tratar la causa base.

+  Expansion del volumen con cloruro de sodio en déficit de volumen

»  Corregir hipokalemia, hipomagnesemia, - .

+  En pacientes hipervolémicos o con insuficiencia cardiaca congestiva puede utilizarse acetazolamida

Acidosis respiratoria

Se caracteriza por un aumento de la pCO2 mayor que 44 mmHg. En general se produce por hipo-
ventilacion alveolar.

En la acidosis respiratoria aguda por cada 10 mmHg de aumento de la pCOZ, el bicarbonato serico
aumenta 1-2 mEg/L.

En la acidosis respiratoria crénica por cada 10 mmHg de aumento de a pCO2, el bicarbonato sérico
aumenta 3-4 mEg/L

Si el nivel de bicarbonato es mayor que el esperado para la pCO2, puede implicar la coexistencia de
alcalosis melabdlica. Si es menor que el esperado puede coexstir acidosis metabolica.

Causas de acidosis respiratoria

Centrales:

Drogas - Oplaceons - metanol
- barbituricos - etanol
- anestesicos - sedantes
- etilenglicol

Neuromusculares:

Toxicidad por aminoglusidos
Botulismo
Hipokalemia

Otras:

MNeumonia aspirativa

Edema epigloticoflaringeo (intoxicacion por fenciclidina)
Inhalacion de humo

Edema pulmonar

Tratamiento:

«  Tratar la causa de base
+  Mejorar la ventilacion

Alcalosis respiratoria
Se caracteriza por una caida de la pCO2 a menos de 36 mmHg. En general se debe a un aumento

de la ventilacion alveclar. Como mecanismo de compensacion el nidn aumenta la excrecion del
bicarbonato
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En la alcalosis respiratona crénica el bicarbonato cae 3-5 mEq/L por cada 10 mmHg de caida de la pCO,

Rara vez el bicarbonato sérico cae bajo 14-16 mEqg/L.
Un bicarbonato mayor que el predicho por la férmula puede implicar la presencia de alcalosis meta-
bdlica concominante.

Un bicarbonato menor que el predicho por la formula puede implicar acidosis metabdlica concominante

2. RABDOMIOLISIS

La rabdomiolisis o necrosis muscular es una condicion patologica causada por la liberacion 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 (normal = 3-80 mg/L) 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 dafiadas puede precipitar en los Wbulos renales
causando falla renal (33%, esto habitualmente sucede cuando los niveles de CPK sérica son
>10.000U/L, en sindrome compartamental, CID, alteraciones metabdlicas)

Tlipo de rabdomiolisis

+  Inducida por téxicos.

*  Hipoxica: Alteracion del flujo sanguineo por injuria, compresion, vasculitis, trombos o émbolos
*  Metabdlica: Hiponatremia, hipomagnesemia, hipofosfatemia < 1,0 mg/dl, tormenta tircidea

* Infecciosa: Sepsis a gram negativos.

*  Injuria muscular intrinseca: trauma, polimiositis, dematomiositis.

Rabdomiolisis inducida por téxicos:
*  Efecto citotdxico directo de una droga o toxina sobre el musculo

- Etanol

- Mondxido de carbono
- Amanita falloides

- Colchicina

- Etilenglicol

Secundario a isquemia muscular en intoxicaciones:

- Compresién muscular local por inmovilizacién prolongada (coma):
depresores del SNC, CO, etanol.
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- Convulsiones y mioclonias prolongadas:
Litio.
Caocaina.
Estricnina.
Anfetaminas.
Antidepresivos triciclicos.
Inhibidores MAO.
Feniciclidina.
Teétanos.

+ Hiperermia causada por una variedad de agentes
«  Uso crénico de drogas que causan hipokalemia.

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

El dafio muscular con mioglobinuria concomitante ha sido reportado en intoxicaciones por

*  Hongos amanita falloides »  Eulenglicol

+  Barbituricos *  Hipertermia

+  Colchicina «  Liti

« CO *  Metadona

+  Hipotermia *  Metanol

+  Hipotermia +  Fenilpropanolamina
«  Hipotermia maligna «  Estricnina

*  Anfetaminas +  Teofilina

«  Convulsiones +  Opiaceos

*  Etanol +  Quinina

= Heroina »  Succinilcolina

= Alcohol isopropilico +  Tolueno

=  Sindrome neurologico maligno +  Fenciclidina

+  Anfotericina B +  Salicilatos

= Clorpromazina +  Tétanos

- Cocaina *  Antidepresivos triciclicos
Diagnostico:

Se sospecha por el hallazgo de mioglobinuria en ausencia de globulos rojos en orina. Un indicadar mas

sensible s un aumento de la creatinkinasa que se produce 24-36 despues del dafo muscular La
CKMB es < 5% de |a total

Manifestaciones:

. Mialgia (50% de los casos ), Sindrome Compartamental
+  Aumento de Mioglobina y CPK en plasma
+  Aumento del Nitrogeno Ureico Plasmatico
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+  Aumento desproporcionado de la creatinina sérica.
+ (Caida del Bicarbonato.

+  Acidosis metabdlica con anién gap elevado.

+  Hiperkalemia.

+ Hiperfosfatemia.

«  Hipocalcemia.

+  Hipercalcemia (mas tardia).

Tratamiento:

»  Lograr un flujo urinario estable (2-3 mifkg/hora,o 200-300 mifh) con hidratacion parental

» Enla rabdomiolisis asociada a oliguria, administre manital 0,5g/Kg IV

+  Sihay elevacion persistente a marcada de la CK o mioglobinuria, alcanilice la orina llevando el pH
urinario > 7 con bicarbonato de sodio 100mEg/ por cada litro de glucosa al 5% (la onna acida pro-
mueve el depdsito de mioglobina en los tubulos)

« Corrja las alteraciones electroliticas, la acidosis metabalica y la hipertermia

3. FALLA HEPATICA

El higado es afectado en muchas intoxicaciones. Tras la ingestion oral (la via mas frecuente de into-
xicacion) el higado es el primer drgano que el toxico encuentra y es la principal unidad detoxificadora,
excretando muchos toxicos a través de la via biliar. Son agentes hepatotoxicos todos aquellos que

pueden producir injuria hepatica.

Es necesario distinguir:

: el dafio hepatico es dosis-dependiente y podemos distinguir

- Dano directo: dano fisico-quimico directo sobre el hepatocito, ej: fasforo, tetracloruro de
carbong.

- Daho indirecto: interfieren con las vias metabdlicas y de excrecion del hepatocito, &) para-
cetamaol, amanita phalloides, esteroides anabdlicos, metotrexato, 6-mercaptopurina

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

- Reacciones de hipersensibilidad: ej: halotano, acido p-aminosalicilico, fenitoina, sulfonamidas
- Reacciones metabélicas de idiosincrasia: en pacientes susceptibles, ej: HIN.

Modos de exposicion:
1. Uso poco cuidadoso de solventes volatiles,

2. Ingestién oral: accidental, intento suicida o alimentos contaminados con hepatotdxicos.
3. Drogas de abuso: inhalacién de solventes, cocaina
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Tipos morfolégicos del dafo hepatico agudo por toxicos.

La injuria quimica puede ser citotdxica, colestasica o mixta. La mayoria de los oxicos intrinsecos pro-
ducen dafio citotéxico; cuando el dafio es por reaccién de idiosincrasia se produce dano colestasico

Daiiio citotéxico: Incluye degeneracion, necrosis y esteatosis hepatica. La necrosis puede ser zonal
o difusa. La necrosis zonal producida por algunos téxicos es en la zona central del labulo (tetracloru-
ro de carbono, paracetamol, hongos) en otros es periférica (fdsforo, sales de fierro).

La necrosis y la esteatosis comprenden la lesion producida por vanios agentes. En algunos predomi-
na la necrosis (CCI4) y en otros la esteatosis (fésforo, hongos).

Daio colestasico: Algunos agentes llevan a una injuria hepatica caracterizada principalmente por
detencion del flujo biliar con poco a ningun dafo parenguimatoso

El dafio hepatico puede manifestarse en las intoxicacionas como agudo. A menudo es asociado a falla
renal o bien a una faceta del dafio sistémico por el toxico

Drogas y toxicos que causan dafo hepatico agudo

paracetamaol halotano

amanita phalloides fierro

hidrocarburos aromaticos fosforo

arsenico alcaloides pirrozolidinicos
tetracloruro de carbono, cloroformo talio

hidrocarburos clorinados (percloroetilena) 2-nitropropanc

cobre acido valproico
dimetilformamida etanol (cronico)

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

Evidencia clinica y de laboratorio de dafio hepatocelular

Inicio de sintomas relacionado en tempo con |a droga utilizada

Serologia (-) para virus de la hepatitis A, B, C, citomegalovirus, Ebstein Barr

Ausencia de dafio hepatico agudo de otro origen (e]. shock séptico)

Ausencia de evidencias de dano hepatico cronico

Ausencia de otras drogas concomitaniemente administradas, en especial hepatotdxicas conoci
dos.

D BN =
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CUADRO CLINICO:

Las manifestaciones clinicas y de laboratorio de un dafio hepatico agudo habitualmente se manifies-
tan 24 a 36 horas posterior a la exposicién a la toxina, se produce un aumento de la funcion hepatica
(aumento bilirrubina, disminucion protrombina). La acidosis metabolica y la hipoglicemia son signos
de mal prondstico.

Caracteristicas principales del dano hepatico agudo por toxicos

FASE SINTOMAS AGENTE TOXICO
PARACETAMOL cci, FOSFORO HONGOS
| |
1424 HRS Diarrea +- * + * 4
Vimitos + * # -
Dolor + - - -
Hemarragia - + * = |
Shock - + . * .
Feriodo = 2 = + 112 HRS
Asintomatico + 12-96 HRS
Il
24-72 HRS Ictericia * - - =
SNC - - %
Periodo * + + + |
Asintomatico
1
m
48-72 HRS Falla Hepatica + * * . |
Ictericia d+ 4+ 4+ .
Falla Renal * . + 4a |
Hemorragia + + * * |

CCl, = tetracloruro de carbono

Complicaciones

Hemorragia por alteracion de los factores de la coagulacion.

Encefalopatia hepatica: aparece 5 - 7 dias post falla hepatica masiva y puede llevar al coma y muer-
te.

Tratamiento:

+  Prevenir el dafio hepatico administrando antidoto especifico (ej. acetilcisteina en intoxicacion por
paracetamol)

Control basal y cada 24 horas de transaminasas, bilirubina, protrombina, glicemia, amonio
Venoso.

*  Tratamiento especifico: soluciones glucosadas hipertdnicas, plasma fresco congelado, vitamina
K, lactulosa, restriccion proteica.
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PAUTA ESQUEMATICA EN LA EMERGENCIA TOXICOLOGICA

I. ViA AREA:

* Evaluacion

* Permeabilizacion de la via aérea

+ Intubacién endotragueal en el paciente intoxicado
Il. RESPIRACION:

Evaluacion: nivel de alteracion
A. FALLA VENTILATORIA

Drogas y téxicos que causan falla respiratoria
Tratamiento
Indicaciones de ventilacion mecanica en pacientes intoxicados

B. HIPOXIA

Drogas y toxicos que causan hipoxia
Causas
» Disminucién concentracién O, aire ambiental
+ Alteracién transporte O, a nivel pulmonar
NEUMONIA EPA/ SDRA
Hipoxia celular
CO, metahemoglobinemia, cianuro, sulfuro

Tratamiento

C BRONCOESPASMO:
Drogas que causan broncoespasmo
Tratamiento

Il. EVALUACION CARDIOVASCULAR

Evaluacidn 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. ARRITMIAS VENTRICULARES
Fibrilacién ventricular
Taquicardia ventricular
Torcion de punta
E. HIPOTENSION
Causas
Drogas que causan hipotension
Tratamiento
IV. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS:
A. COMA, SOPOR
Evaluacion, Drogas. Tratamiento
B. HIPOTERMIA
Evaluacidn, drogas, tratamiento
C. HIPERTERMIA
Evaluacion y tratamiento
Sindrome Neuroléptico maligno
Hipertermia maligna
Sindrome Serotonina
D. SINDROME CONVULSIVO
Evaluacidn. Drogas, tratamiento
E. AGITACION, DELIRIO, PSICOSIS
1. DANC RENAL POR TOXICOS
2. RABDOMIOLISIS

3. FALLA HEPATICA
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PAUTA ESQUEMATICA EN LA EMERGENCIA TOXICOLOGICA

I. Via AREA:

+ Evaluacidn

+ Permeabilizacion de la via aérea

+ Intubacién endotragueal en el paciente intoxicado
Il. RESPIRACION:

Evaluacidn: nivel de alteracion
A. FALLA VENTILATORIA

Drogas y toxicos que causan falla respiratoria
Tratamiento:
Indicaciones de ventilacidn mecanica en pacientes intoxicados

B. HIPOXIA

Drogas y tdxicos que causan hipoxia
Causas
= Disminucion concentracion O, aire ambiental
= Alteracion transporte O, a nivel pulmonar
NEUMONIA EPA | SDRA
* Hipoxia celular:
CO, metahemoglobinemia, cianuro, sulfuro

Tratamiento
C. BRONCOESPASMO

Drogas que causan broncoespasmo
Tratamiento

IIl. EVALUACION CARDIOVASCULAR:
Evaluacion 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. ARRITMIAS VENTRICULARES
Fibrilacion ventricular
Taquicardia ventricular
Torcidn de punta
E. HIPOTENSION
Causas
Drogas que causan hipotension
Tratamiento
IV. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS
A. COMA, SOPOR
Evaluacion, Drogas. Tratamiento
B. HIPOTERMIA
Evaluacion, drogas, tratamiento
C. HIPERTERMIA
Evaluacidn y tratamiento
Sindrome Neuroléptico maligno
Hipertermia maligna
Sindrome Serotonina
D. SINDROME CONVULSIVO
Evaluacidn. Drogas, tratamiento
E. AGITACION, DELIRIO, PSICOSIS
1. DANO RENAL POR TOXICOS
2 RABDOMIOLISIS

3. FALLA HEPATICA
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CAPITULO 3

PLAGUICIDAS
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INTRODUCCION

Un pais desarrollado se reconoce cuando su tecnologia alcanza altos niveles. La agncultura en un pals
en desarrollo debe considerarse como su mayor base de evolucion, pues a través da ella se crea rique-
za y si esta altamenie tecnificada, es tuente de desarrollo y estabilidad econdmica y social

Chile tiena un alto grado de desarrollo agricola fruticultura, horticultura y cultivos industriales y expor-
ta grandes cantidades de estos productos Sin embargo, tiene que imporar necesariameante una enor-
me cantidad de insumos De eslos insumos los mas importanies son los llamados “productos fitosani-
tanos” o “productos agroquimicos”, de los cuales los plaguicidas son del mayor interés.

Las plagas: roedores, insectos, aracnidos, moluscos. malezas. hongos, bactenias, virus, causan grandes
esiragos tanto por |a pérdida de produccidn, como por los elevados costos de control que se requieren

Las disposiciones legales (leyes, decretos, resoluciones y normas) regulan estas actividades y es asi
como por ejemplo, los plaguicidas agricolas @n general estan debidamente normados y controlados
por el Servicio Agricola y Ganadero, y los productos sanitanos de uso industnal y domeéstico por el
Ministeno de Salud

Cuando se produce una inloxicacidn, es necesano primeraments saber quién es el afectado (Jun
mifio, un trabajador, una duefia de casa?) Luego se debe saber qué estaba haciendo: (g fumigando,
comiendo, juganda?)

Lo mas imporante, es que cuando llega un paciente intoxicado a la unidad sanitana se tenga la muestra
de lo que comid, bebid o tuvo contacto, llevando especialmente el envase del producto sospechoso

LCOMO LEER UNA ETIQUETA DE UN PRODUCTO AGRICOLA?

Es necesario lener presente que la etiguela es un documento legal, que conliene todas las auloriza-
ciones obtenidas e informa al usuario sobre la compaosicion y forma de uso del producto.

Toda etig de p fitosanitario tiene una franja de color en la base

*  Sies ROJA es un producto EXTREMADAMENTE TOXICO y lleva como simbolo una calavera y
dos tiblas cruzadas y las palabras |PELIGRO VENENO!, sus DL50 son de pocos mg por kilo de
peso ingerido o de contacto, o por metro cubico de aire.

*  Si es color AMARILLO, es un producto ALTAMANTE TOXICO y también lleva la calavera y las
tibias cruzadas y las palabras |[CUIDADO, VENENO!, sus DLS0, son hasta 10 veces mayores que
las anteriores.

*  Sila franja es de color AZUL, el producto es MODERADAMENTE TOXICO, lleva solamente la
palabra jCUIDADQ! y su DL 50 es hasta 10 veces mayor que la anterior.
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+  Sila franja es de color VERDE, el producto se considera LEVEMENTE TOXICO, lleva la palabra
{PRECAUCION! y su DL50 es de muy alta cantidad, medio gramo por kilo de peso o mas.

En la etigueta encontraremos referencias a sus efectos toxicos, por ingestion, inhalacion o contacto, a
su tratamiento de primeros auxilios y las recomendaciones correspondientes, por ejemplo: “no hacer
respiracion boca a boca”, lavar profusamente, quitar las vestimentas y lo mas necesario “TRASLADAR
A UN CENTRO ASISTENCIAL®, también encontraremos referencias al antidoto, cuando corresponda

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

P = Polvo seco CE = Concentrado emulsionable
PM = Polvo mojable LE = Liquido emulsionable

PS = Polvo soluble LM = Liguide miscible

GR = Granulos LS = Liquido soluble

CcT =  Cebo toxico oL =  Liguido miscible en aceite
FUM = Fumigante solido GS = Granulado soluble

Al = ingrediente activo TC = producto técnico TK = concentrado técnico
Si es importado las palabras estaran invertidas y en inglés: PM = WP

En el caso de los productos sanitarios de uso industrial y doméstico, mantienen también indicaciones
pera no tienen una franja de color que los clasifique.
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INDICE PLAGUICIDAS
»  Bromuro de metilo
+  Hidroxicumarinas & indandiona derivados
+ Lindano y similares
+  N-Metil carbamatos
+  Metaldehido
+  Organofosforados esteres
+  Paraquat
»  Pentaclorofencl

*  Piretroides

BROMURO DE METILO

Diversos hidrocarburos alifaticos 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 volatil con un punto de ebullicion 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 rapidamente tanto por inhalacién como por via cutanea.

Es biotransformado a ién bromuro y a metilo libre de gran reactividad en &l sistema nervioso (mate-
ria gris y axones periféricos) y hepatico.

usos

Es un insecticida, nematicida y fungicida usado en fumigaciones en bodegas de frutas, camaras frigo-
rificas, invernaderos, (recintos cerrados), etc.

Algunas formulaciones pueden contener cloropicrina (un gas de accién lacrimégena e insecticida).
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ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

+  Con fines de orientacién y en parte confirmacion, consulle sobre el tipo de faena en que trabaja el
paciente. El aire espirado por un paciente sobre expuesto, puede tener olor a cloroformo.

+ Ofro antecedente a consultar es el tiempo transcumdo desde la exposicion, ya que los sintomas
son poco precoces y puede tener una latencia de 30 minutos a 48 horas.

SINTOMAS DE ORIENTACION

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

G i les: S on de ardor en la garganta, nauseas y vomitos.

Neurologicos: Cefalea, sensacion de “flotar,” apatia, vértigo, temblor y contracciones mioclénicas de
los miembros. Alteracion visual y del lenguaje.

Respiratorios: En caso de inhalacion intensa, se presenta imitacion pulmonar,

ANALISIS TOXICOLOGICO

*  Niveles de bromuros en sangre (plasma)

*  Niveles normales: 0.2 - 10 mg/L.

*  Eslos niveles representan una buena correlacion con los niveles de aire de una exposicion.
*  Niveles de bromuros en orina.

*  Niveles normales: 6.3 £ 2,5 mg/L

+ Pero se considera que no hay buena correlacion 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 contacto cutaneo severo, se presenta dermatitis, lesiones ampollares y débil
irritacion de mucosa conjuntival (lagrimeo).

+  Gastrointestinal | Dolor abdominal y a veces se presentan nauseas y vomitos.

+  Pulmonar: Dolor toracico, disnea, cianosis, edema pulmonar, neumonitis quimica, congestion y
hemorragia pulmonar. En dosis altas se produce paralisis respiratoria y muerie.

+  Neurologicos: Cefalea, vértigo, parestesias de manos y pies, confusion mental (psicosis), ataxia,
temblores y contracciones mioclénicas. En concentraciones altas, se produce depresion del sis-
tema nervioso con falla circulatoria y muerte

+ Oftalmolégicos: Vision borrosa, diplopia. A veces estrabismo, nistagmo y posible ceguera tran-
sitoria
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+ Otros: Posibles dafos: a nivel hepatico (ictericia), renal (tubulo contorneado distal) y génadas
(tibulos seminiferos).

NOTA: Posibles secuelas: Neuroldgica (neuropatia axonal), pulmanar (neumonitis quimica), renal (necro-
sis tubular ) y génadas .

TRATAMIENTO

En caso de inhalacién: Retire al paciente de la zona contaminada y manténgalo en reposo en posi-
cidn semireclinada. Asistencia respiratoria con Ambu y no boca - boca

En caso de contacto: Quite la ropa contaminada 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 dé convulsiones

*  Como protectores de la accion metilante del bromuro de metilo, se puede usar farmacos con gru-
pos sulfhidrilos, Ej.: BAL (2,5 mg/kg |. M. profundo) cada seis horas, o M-acetilcisteina

»  Correccion de la acidosis metabalica

+  Control de posible dafio cardiaco

ANTIDOTO: No se dispone de antidoto especifico

NOTA: La convalescencia puede durar semanas o meses
Por su accion metilante esta descrito como mutageno debil

INDICE DE BROMURO DE METILO

Bromo metano (bromuro de metilo)

Bromopic 75 GA (bromura de metila+cloropicrina)
Bromuro de metilo.

Metabromo 1000 GA (bromuro de metilo)

Metil bromuro.

Terr-o-Gas 80/20 (bromuro de metilo+cloropicrina)
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HIDROXICUMARINAS E INDANDIONA DERIVADOS

La muerte del ganado luego de ingerir trébol dulce y las hemorragias interas descritas, permitieron
asociar la presencia de hidroxicumarinas con dichos sintomas.

Este descubrimiento dio origen a derivados sintéticos:

+  De la 4-hidroxicumarina: la warfarina, cumaclor, acenocumarol, cumatetralilo, flocumafen, bro-
madiolona, brodifacum

De la 1,3-indandiona: |a difenadiona, clorofacinona, pindone
Estos compuestos una vez absorbidos se distribuyen unidos a la albomina plasmatica con una vida
media aproximada de 44 horas. En el higado en los casos de brodifacum, bromadiclona, difena-

diona, clorofacinona: se unirian en forma intensa a los sitios lipofilicos, permitiendo una accidn mas
prolongada

MECANISMO DE ACCION:

Son anticoagulantes por dos mecanismos

*  Antagonismo con 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 dano capilar, especialmente por el grupo ceto

usos
Los dernvados de |a 4-hidroxicumarina como dicumarol y acenocumarol han tenido aplicacion ters-

péutica en enfermedades tromboembalicas. Otras 4-hidrexicumarinas como warfarina junto a los 1,3-
indandiona dernvados (difenadiona, clorofacinena) se utilizan como raticidas

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO
= Antecedentes de ingestion del cebo dentro de las 48 horas

Los sintomas tienen una latencia de mas de 24 horas y comesponden a petequias, hematomas
gingivorragia, hemorragia digestiva alta o baja

= Examen bioguimico: determinacion de tiempo de protrombina.

Determinacion de hidroxicumarinas o indandiona derivados en muestras del cebo, sangre, conte-
nido gastnco o bien de metabolitos en orina
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SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA:

Anivel local se observan petequias, rash y hematomas. Posible dermatitis y urticaria. A nivel gastroin-
testinal se observan: dolor abdominal, vamitos y hemarragia digestiva alta y/o baja

Hematolbgicos: Tienen una latencia de 12 a 48 horas. Se presenta epistaxis. Petequias, fenomenos
diversos de alteracion de la coagulacion y hemorragia. Posible dafio renal con hematuna. Shock y
muerte.

EXAMENES DE LABORATORIO

Sangre:

+ Hemoglobina, hematoerito

« Tiempo de protrombina, debe realizarse por 3 dias, aunque no haya sintomas

* Hemograma

Orina:

+ Control de hematuna.

ECG:

+ Paosible miocarditis con los derivados de indandiona

TRATAMIENTO

En caso de ingestion: Aspiracion gastrica Luego administre carbon activado y laxante salino. (1 a
2 gr de carbon activado por kilo de peso diluido en agua tibia 1x4, e intercalando 2 horas despues, 15
a 30 cc de leche de magnesia).

ANTIDOTO
Administre vitamina K.l Si existe disminucion del tiempo de protrombina, use 5-10 mg IV en adultos

¥ 1a5mg en nifios. La recuperacion podria comenzar a las 48 horas de la administracion. En caso
de no requerir hospitalizacion, dar vitamina K4 por via oral durante una semana

SINTOMATICO

Administre vitaminas C, By2 y sales de fierro y calcio. En casos graves realice transfusion con plasma
fresco (aporta factores de coagulacidn).

Observaci : El uso terapéutico de hidroxicumarinas y la exposicion prolongada a warfarina repre-
sentan un riesgo de malformaciones fetales (hipoplasia nasal) .
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HIDROXICUMARINAS E INDANDIONA

INDICE DE HIDROXICUMARINAS E INDANDIONA DERIVADOS

Acenocumarol

Anticoagulantes Antivitamina K
Antitrombosin (dicumaral)

Bar Bait (warfanna)

Brodifacum

Bromadiolona

Bromapoint (bromadiolona)
Brumoline granulado (wartarina)
Clorofacinana

Cumacior

Cumatetralilo

D-Con mata ratas y ratones (warfanna)
Deadline (bromadiolona)
Dicumarina

Dicumarol

Decum Block (warfanna)
Difacionona

Difenacum

Difenadiona

Difetialone

Dukay raticida (difenadiona)
Flocumafen

Gatto raticida cebo (difenadiona)
Klerat pellets cebo para ratas (brodifacum)
Neo-Sintrom (acenocumarol)
Neuron (bromadiolona )

Pindane

Pivacin (pindone)

Racumin 57 cebo (cumatetralilo)
Racumin polvo (cumatetralilo)
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LINDANO Y SIMILARES

Ellindano o isomero gama del hexaclorociclohexano, corresponde a un grupo de compuestos orga-
nicos clorados denvados del ciclohexano, etano (DDT), dimetanonaftalenc (aldrin) Son compuestos
lipofilicos y de gran persistencia en el organismo y en el medio ambiente

Tienen |a propiedad bioldgica comun de ser estimulantes del sisterma nervioso, propiedad que se
aplica en su accidn insecticida.

El metabolismo es muy lento, realizandose por deshalogenacion oxidativa, dehidrogenacion y conju-
gacion con glutation. Las vias de excrecidn son fecal y uninaria, también se excreta por la leche.

MECANISMO DE ACCION
Es un neuroloxico 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 hidrocarbure clorado es
hepatotdxico, lo que se refleja en un aumento de las transaminasas

usos

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

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de exposicion o aplicacion prolongada e intensa al producto
*  Los sintomas neurcldgicos tienen una latencia de 2 horas y comesponden a imtabilidad y cefalea
*  Examen bioquimico: Determinacion de transaminasas

Analisis toxicolégico: Determinacion de niveles de lindano en sangre

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA:
En caso de ingestion se presentan nauseas, vémitos y luego dolor abdominal.
Neurologicos: Malestar, iritabilidad, hipotonia, vértigo y cefalea, temblor, ataxia y debilidad muscular.
Convulsiones epileptiformes con niveles de 0,1 ug/ml en sangre

Posible amnesia retrograda.
Edema del cerebro y médula espinal.
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+ Cardiovascular: Aumento de presion sanguinea. Sensibilizacion a catecolaminas. Bradicardia y
jparo cardiaco.

«  Hepética: Congestion, hipertrofia y necrosis del higado.
+ Renal: Necrosis, congestion de vejiga y degeneracion grasa.

+ Respiratoria: Taguipnea. Muerte por falla respiratoria

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre:

+ Transaminasas y protrombina

+  Nitrégeno ureico

« Fosfatasa alcalina

+ Dehidrogenasa lactica

+  Niveles de lindano
Exposicion ocupacional baja 0,001 - 0,009 ug/ml
Exposicién ocupacional alta 0,01 - 0,093 ug/ml
Intoxicacion grave: 0,49

EEG
ECG
TAC cerebral

TRATAMIENTO
+ En caso de contacto: Relire |a ropa y lave la piel con agua fria y jaban

»  Ante ingestion: Aspirar cuidadosamente el contenido gastrico y luego lave el estomago con suero
salino

«  Posteriormente administre carbon activado y laxante salino (1 a 2 gramos de carbon activado por
kilo/peso diluido en agua tibia 1x4 e intercalado 2 horas después, dar 15 a 30 cc de leche de mag-
nesia) Mantenga el carbén activado cada 6 horas, para evitar recirculacion enterchepatica y hasta
que los niveles de lindano bajen a rangos de exposicion ocupacional.

SINTOMATICO

+  Control de convulsiones con diazepam IV o bien fenobarbital sédico IV (2 a 5 mg/kg por dia)
+  Gluconato de calcio al 10% IV

+  Oxigenoterapia si fuese necesaro

«  Fleboclisis de mantencion




CONTRAINDICACIONES

No debe administrarse catecolaminas.
Evite dieta rica en lipidos.

ANTIDOTO: No se dispone de antidotos especificos

LINDANO
INDICE LINDANO

Ansikill 20% Emuls.(lindano)

Cera Insecticida Tanax (lindano)

Desinfectante para tierras (lindano + thiram}

Detercol (lindana)

Gama-Hexaclorociclohexano

Insecticida Shelltox (lindano + clordano + DDT)

Levac (lindano)

Lexaine (lindano)

Lindano

Oko Bayer para Pulveriz. (indano + piretroides)

Oko Bayer tabletas fumigaciones (lindano)

Orpidan (lindano)

Flomuro (lindano)

Polvo para hormigas Ortho (lindano)

Sanicaron (lindano)

Shell Tox Vapona residual (dieldrin + diclorvos + piretroides)
Talvi Liquido Insecticida (lindano + DDT)

Xylamon Matacarcoma lig. (lindano)

Xylamom TR. Especial (pentaclorofencl + lindano + dieldrin)

:
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N-METIL CARBAMATOS

En las habas de Calabar (Africa) se aislo un alcaloide, la escerina o fisostigmina, la cual junto a simi
lares (neostigmina) tienen aplicacion terapéutica. En base a eslas estructuras, se sintetizaron los
insecticidas ésteres del acido n-metil-carbamico, RO-CO-NHCH3, de mayor caracter liposoluble. Los
principales ejemplos son aldicarb, propoxur, carbaryl, carbofurano, metomilo, bendiocarb, piri
micarb.

MECANISMO DE ACCION

Los n-metil carbamatos son inhibidores de la colinesterasa, aungue de gran toxicidad, su efecto es
rapidamente reversible en el tiempo. Por tanto su accion neurotoxica genera sintomas colinérgicos
Se absorben completamente y répidamente 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 acidos carba-
mico y tiocarbamico se usan como fungicidas y herbicidas de menor y diferente toxicidad

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

+  Antecedentes de ingestion o exposicion reciente a insecticidas n-metil carbamatos dentro de las
ultimas 24 horas.

»  Sintomas precoces se presentan dentro de 1 hora: salivacion, diarrea, miosis.

ANALISIS TOXICOLOGICO

+  Determinacion de colinoesterasa sénca Una inhibicidn mayor de un 50% del valor normal se
considera de valor diagndstico, junto a los sintomas colinérgicos. La muestra de suero debe ser
reciente. o sea, el plazo proximo para procesar el examen es de 30 minutos. Debe sefalarse que
el nivel de colinoesterasa se recupera in vitro espontaneamente (inhibician reversible)

* Determinar paralelamente el nivel de las transaminasas, como control de la actividad hepatica
Esto debido a que una falla hepatica también puede provocar una baja en la actividad de la coli-
noesterasa serica

+  Identificacion del insecticida n-metil carbamato en muestras de: producto comercial, contenido
gastrico, lavado de piel, elc
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SINTOMAS

Intoxicaciéon dguda: La toxicidad aguda es muy varable, siendo aldicarb y carbofurano los mas taxi-
COS.

En caso de contacto cutdneo, es poco probable que se produzcan daro a la piel, debido a que no
son irfitantes ni sensibilizantes.

En caso de ingestion se presenta: sudoracion, salivacion, nausea, vemito y diarrea

Meurolégicos: Cefalea, malestar, vértigo, confusitn mental, ataxia leve y miosis, Ademas convulsio-
nes y coma.

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

Cardiacos: Bradicardia. de prondstico grave en nifos

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre:

+  Colinoesterasa sérica en muestra reciente.
» Electrolitos y gases arteriales

*  Transaminasas y Protrombina.

+  Glicemia

ECG:

+  Bradicardia en nifos.
TRATAMIENTO

En caso de contacto o derrame: Retire la ropa contaminada, lave la piel con abundante agua y jabon
O bien con solucion de bicarbonato de sodio al 5%

En caso de contacto ocular: Lave bien los ojos con solucion isatonica

En caso de ingestion: Aspiracidn géstrica cuidadosa. Lavado gastrico con solucion de bicarbonato de
sodio al 2%. Carbén activado (1 a 2 g/kg peso) suspendido en agua fibia 1x4
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ANTIDOTOS

No se dispone de antidoto especifico. Solo ante una inhibicion comprobada de la acelilcolinoesterasa
y junto a sintomas colinérgicos se puede administrar atropina:

+  Nifios: 0,01 - 0,04 mg/kg dosis IV en dosis repetidas hasta atropinizacion (en dosis repetidas)
= Adultos: 1-2 mg IV en dosis repetidas hasta atropinizacion

SINTOMATICO

Vigilancia cardiaca permanente, por lo menos durante 48 horas. En caso necesario dar respiracion arti-
ficial y oxigenolerapia

CONTRAINDICACIONES

No se debe usar barbituricos, teofilina ni fenotiazinicos.

NOTA: No se requiere de oximas como reactivador (toxogonin).

INDICE N-METIL CARBAMATOS

Aldicarb

Aminocarh

Atout {carbofurano + flutriazfol)

Barik polvo insecticida (carbaryl)
Baygon cebo inseclicida (propoxur)
Baygon emulsion insecticida (propoxur)
Baygon 15 HN Conc. (propoxur)
Baygon liquido insecticida (propoxur)
Baygon polvo insecticida (propoxur)
Baygon 50% polvo (propoxur)

Baygon spray (propoxur + diclorvos)
Baygon verde aerosol (propoxur + diclorvos + ciflutrin)
Baygon verde liguido (propoxur + ciflutrin)
Bendicarb

Bolfo polve 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 + diclorvos)
Cuaraterr 10% GR (carbofurano)
Dimetilan

Dioxacarb

Equifuran 40 FP (carbofurano)
Ethiofencarb

Fican WP (bendiocarb)

Furadan 4 F (carbofurano)
Garrapaticida-pulguicida polvo (propoxur)
Insecticida en polvo ELA (bendiocarb)
Isolam

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)
Rawyon 85 WP (carbaryl)

Sewin 4 Oil (carbaryl)

Toxalim polvo {propoxur)

ydate L (oxamil)
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METALDEHIDO

Este polimero de acetaldehido (CH3-CHO es un sélido cristalino, inflamable, poco soluble en agua
{200 maiL)

MECANISMO DE ACCION

Se absorbe bien por via oral. Se metaboliza a nivel hepatico, generando acetaldehido, el cual a su
vez es oxidado a Acido acético

Es moderadamente toxico (LDS0 630 mg/kg. oral rata). Por los metabolitos acidos generados provoca
acidosis metabélica y ademas por accion del acelaldehido causa neurotoxicidad

Usos

Originalmente se uso como combustible y actualmente se utliza como molusquicida contra caraco-
les y babosas Se aplica como cebo formulado en granulos al 5%

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

+  Antecedentes de ingestion del cebo

»  Los sintomas de onentacion son: dolor abdominal, vémitos, diamea Luego con mayor latencia se
observan sintomas neurologicos y acidosis metabélica

+  Examenes bioquimicos electrolitos y gases arlenales, transaminasas

Analisis toxicologicos: Determinacion de acetaldehido en sangre y cuerpos celénicos en orina

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA
Los sintomas tienen latencia de 1 a 3 horas
En caso de contacto se produce imtacion de la piel y mucosas

+  En caso de ingestion los sintomas son - dolor abdominal, nauseas, vomitos y diarrea

Neurologicos: Somnolencia, letargo, convulsiones Ademas es posible que se presente amnesia
recuperable

Respiratorios: Aumento de secreciones y postenormente entre 24 a 48 horas, se puede presen-
tar falla respiratoria

Si se presenta acidosis metabolica, puede ser de mal prondstico.  También se puede presentar
dafio hepatico y renal a nivel tubular
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EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre:

+  Electrolitos y gases artenales

+  Transaminasas y protrombina

+  Niveles de metaldehido (tdxico > 11 mg/dl)
+  Niveles de acetaldehido (tdxico = 0,1 mg/dl)

Orina:

*  Proteinuria
+  Control de acidez, cuerpos cetdnicos

TRATAMIENTO
En caso de ingestion: Aspiracion gastrica y posterior lavado gastrico cuidadoso. debido a las pos-
bles convulsiones. Proteja la via respiratonia y administre carbén activado como adsorbente, en dosis

repetidas y laxante salino (1 a 2 g de carbdn activado por kilo/peso diluido en agua tibia 1x4 e inter-
calado 2 horas después, leche de magnesia 15 a 30 cc)

SINTOMATICO
+  Emolientes como protectores de la mucosa gasinica.

+  Trate convulsiones
Monitore la hipotensién y la depresion respiratonia

ANTIDOTO: No se dispone de antidoto

INDICE DE METALDEHIDO

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

Metacetaldehido (metaldehido)
Metaldehido

Toximol (metaldehido)
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ORGANOFOSFORADOS, ESTERES

Este grupo de insecticidas corresponde guimicamente a ésteres del acido fosfonco. Fisicamente son
polvos o liguidos poco estables en medio alcalino y en las condiciones ambientales. Algunos son de
olor desagradable.

Se puede diferenciar dos grupos quimicos de ésteres:

+  Derivados oxigenados: &]. diclorvos, tnclorfén, fenamifos, etc.
+  Derivados azufrados. con uno o dos azufres, malation, metamidofos, clorpirifos.

MECANISMO DE ACCION

Existe una gran variedad de compuestos quimicos, resultando toxicidades que van de ligera a extre-
madamente graves. El mecanismo de accion neurotoxico es la inhibicion irreversible por fosfori-
lacion de la acetilcolinoesterasa, o que genera sintomas colinérgicos .

Su metabolismo es rapido por vias hidrolitica y oxidativa, con vidas medias de 3 a 48 horas. Algunos
como €l paration y el malation son activados por oxidacion,

usos

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

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de ingestion o exposicion a plaguicidas organofosforados, dentro de las Ultimas 6
horas (laboral, domestica, 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, salivacién, diarrea, miosis, broncoes-
pasmo, lemblor y fasciculaciones musculares

Inhibicion de la coli terasa sérica. Un 50% de inhibicion del valor normal se considera diag-
nostico, junto a los sintomas orientadores

Disminucion de la sensibilidad a la atropina (1 2 2 mg IV de prueba)
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ANALISIS TOXICOLOGICO:

Identificacion del plaguicida organofosforado en muestras de: producto formulado, contenido gastr-
co, lavado de piel, sangre, orina, etc

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

En caso de contacto cutdneo, la irritacion es escasa. Solo si éste persiste por 24 horas o |a formula-
cién contiene algun solvente organico, se presenta enrojecimiento e inflamacion

Ante ingestion se presentan sintomas comao:
Gastrointestinales: Dolor abdominal. salivacion, nduseas, vomitos, diarrea

Neurolégicos: Cefalea, sudoracion, debilidad, vértigo, vision borrosa, miosis. Posible fasciculacion y
temblor muscular.

Cardiacos: Bradicardia, presion variable, posible hipotension. Falla cardiaca especialmente en nifos

Respiratorios: Broncorrea, broncoconstricoion y disnea

EXAMENES DE LABORATORIO

Sangre:
+  Colinoesterasa sérica o en sangre total (medir actividad)
Electrolitos y gases arteriales
+  Transaminasas y protrombina

+  Glicemia
ECG
TRATAMIENTO

En caso de contacto cutaneo: Retire la ropa, lave la piel con abundante agua fria y jabon comiente
En caso de contacto ocular: Lave muy bien con solucion salina isotonica.

En caso de ingestion: Mantenga via drea permeable. Efectle aspiracion gastrica con precaucion
(nesgo de aspiracion de solventes de la formulacion), lave el estdmago con solucion de bicarbonato
de sodio al 2%, de carbon activado (1 a 2 g/kg de peso) suspendido en agua tibia (1x4) en dosis repe-
tidas; por cada dosis de carbon dar 2 horas después 15 a 30 cc leche de magnesia como laxante.
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ANTIDOTOS:
Administre atropina:

Nifios : 0,01 - 0,04 mg/k/dosis IV en dosis repetidas hasta atropinizacion
Adultos © 1-2 mg. IV en dosis repetidas hasta atropinizacion.

Mantenga al paciente con midriasis y frecuencia cardiaca igual o mayor de 100 Como prevencion,
mantenga la atropinizacién hasta normalizacion de la colinoesterasa

Después de un minimo de 4 dosis de atropina administre (Toxogonin M")
Nifios 1admgkg IV en 250 cc de suero salino lento, cada B horas
Adultos © 250 mg cada 6-8 horas IV hasta 48 horas

Este antidoto es un reactivador de la enzima, pero solo es mas efectivo dentro de las prmeras 36
horas

SINTOMATICO
WViglancia cardiaca permanente durante 48 horas. por posible bradicardia

Aspiracion de secreciones. Oxigencterapia, ventilacion mecanica si es necesano
Control de convulsiones

CONTRAINDICACIONES

No se deben usar barbituncos, teofiina mi fenohazinicos

SECUELAS Con algunos organofosforados (e] metamidofos. leptofos, clorpinfos. etc ). se puede
presentar una neuropalia retardada, denominada axonopatia distal penfénca
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INDICE GENERAL DE ORGANOFOSFORADOS

Abate

Acefato

Acifon 35 WP (Azinfos-metil)

Acetillic (primifos metil)

Alfacron 10 Cebo (azametifos)

Anthio 33 EC (formathion)

Anatoato 40 EC (dimetoato)

Anasect 100 EC (diclorvos)

Asuntol (cumafos + lindano)

Azamaetifos

Azinfos-etil

Azinfos-metil

Azodrin (monocrotofos)

Atropina

3ang liquido Ins. (diclorvos + tetrametrina)
3ang Polvo (paration- metil)

Jarikron Barra (diclorvos)

Jarik Hormiguicida (paratién -metil)

3arik Liquido (diclorvos)

3asudin (diazindn)

3aygon amarillo aerosol (diclorvos + fenflutrin}
3aygon MEB liguido (diclorvos)

3aygon MEB Spray (diclorvos)

3aygon Spray (propoxur + diclorvos)
3aygon verde aerosol (propoxur + fenflutnn}
3aytroid TM 525 SL (metamidofos e ciflutnn)
3aytex 50 EC (fention)

3aythion 500 EC (foxim)

Sidane 24 EC (clorfenvinfos)

Black Flag elimina hormigas (diazindn)
8romofos

Carbofenotion

Cera Bank con Insec (diclorvos)
Cianofenfos

Clorfenvinfos

Clorfoxim

Clorpinfos

Con Mata Hormigas, cucarachas (diclorvos)
Counter 10 G (terbufos )

Corcel 25 EC (Oxidemeton metil)

Cotnidn 20% SC (azinfos-metil)
Crufomate

Cumafos

DOVP 1000 EC (diclorvos)

Demeton

Demeton S - metil

Devevap 1000 (diclorvos)

Diazifol 600 LE (diazindn)

Diazindn

Diazol 40 WP (diazindn)

Dibrom (naled)

Diclorfos

Dicrotofos.

Diclorvos

Dimecran 100 SCW (fosfamidén)
Dimetoato

Dimetop 37 EC (dimetoato+ permatnna)
Dioxatidn

Dipterex 500 SL (tnclorfon)
Disulfoton

Dorvox 100 EG (diclorvos)

Dyfonate 10 G (fonofos)

D.Z.N 600 EW {dhazindn)

Ekalux Forte (quinalfos)

Ekatin (tiometdn)

Etion

EPN

Equifos 40 SWC (manocrofotos)
Faifanome 57 EC (malation)

Famfur

Fenclorfos

Fanitrotion

Fenton

Fentoato

Falidol (metl-paration)

Folithion 50 EC (Fenitrothion)
Folimat (ometoato)

Fonofos

Forate

Formotidn

Fosdan (fosmet)

Fosfamidan

Fosdnn (mevinfos)

Fosfolan

Fosmet

Fosmetilan

Foxim

Fumigador automatico Mafu (diclorvos)
Gusathién M 35% (azinfos+metil)
Gution (azinfos+metil)

Hormiguicida Bayer Polvo (fenitrathion)
Hormiguicida Baythrion Polvo (foxim)
Hormiguicida ELLA (diazindn)
Hormiguicida Tanax polvo (fenitrathion)
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Imidam 50 WP (fosmet )

INIA 82 4 SS (azinfos+metil)

Inovat PM (fosmet )

lodofenfos

Insecticidas mafi spray (diclorvos)
Insecticidas Organofosforados
Insecticida Raid Liguido (diclorvos )
Insecticida Sistemético 8% (dimetoato)
Kanpol polvo (diclorvos)

Kilval 300 (vamidotian)

Klartan (fiuvalinato+tiometon)

Larvatox 60 S (diazinon)

Leptofos

Lorsban 4 E (clorpirifos)

Mafu Strip Barra (diclorvos)

Makthion 40% EC (metidaton+dimetoato)
Malation

Malexian 50 WP (malation)
Metamidofos

Metasystox R 250 SL (oxidemeton-metil)
Metidation

Mevinfos

Monitor 600 (metamidofos)

Monocron 40% EC{monocrotofos)
Manocrototos

MTD 600 SL (metamidofos)

Naled

Neguyon PS (triclorfon)

Nemacur 400 EC (fenamifos)
Neacidol 60 (diazinon)

Nogos 500 EC (diclorvos)

Novathién 50 EC (fenitrothion)
Wuvacron 40 SCW (monocrotofos)
QOleo Ulracad 100 EC (metidation)
Ometoato

Organosfasforados ésteres

Orthene 80 ST (acefate)
Oxidemeton-metil

Paration

Paration-metil

Penncap M LE (paration-metil)
Perfekthidn (dimetoato)

Perizin {cumafos)

Pirimifos-etil

Pirimifos-metl

Phosdrin {(mevinfos)

Palytrin N 427 EC (monocrotofos+cipermetring)
Pralidoxima

Procenex Insecticida liquide (diclorvos+indano)
Profencfos

Pyrinex 25% WP.(clorpirifos)
Quinalfos
Raid Baratas y Hormigas (clorpirifos +diclorvos)
Raid Aerosol Matamoscas (diclorvos+piretroide)
Raid Insecticida Liquido (clorpirfos+diclorvos)
Raid Insecticida Liguido (fenitrothion+tetrametrina)
Ready Insecticida (malatian)
Reldan 48 EC (clorpirifos-metil)
Rogor L 40 (dimetoato)
Ronnel
Roxion 400 EC (dimetoata)
Ruelene (crufomate )
Sarin
Safrotin CE 50 Concentrado (propetamfos)
Salut (dimetoato+clorpinifos)
Schradan
Selecran 720 EC (profenofos)
Shelltox Vapon Aerosol (diclorvos)
Shelltox Vapona Barra (diclorvos)
Shelltox Vapona Liquido (diclorvos)
Shelitox Vapona Residual (diclorvos+dieldrin)
Snip
Stanza 600 LE (metamidofos)
Sulfotep
Sulprofos
Sumithion (fenitrobidn)
Sumidos (malatidn
Supracid 40 WP (metidation)
Supration 40 EC (metidation)
Syston
Tamaran 600 SL (metamidofos)
Tanax Aerosol con Diazinon (diazindn+diclorvos)
Tanax con Triclorfon (triclorfon+lindanc)
Tanax Doméstico Liquido
(fenitrotion +tetrametrina)
TEPP
Terbulos
Tetraclorvinfos
Tiguvon Spot-On (fentién)
Tiometion
Triclorfon
Troya 4 EC (clorpinfos)
Tugén Bola (tnclorfon)
Tugon Disco (triclorfon)
Toxogonin (pralidoxima)
Vamidotion
Vapona 480 EC (diclorvos)
Volatan 40% DP (foxim)
Zolone 35 EC (fosfalone)

2
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PARAQUAT

El paraquat junto con el diquat representan al grupo de herbicidas dipiridilos, que son compuestos qui-
micos de caracter catidnico debido a su nitrégeno cuaternanio. Son muy solubles en agua y de poder
COrrosivo y caustico.

MECANISMOS DE ACCION

A nivel local son irritantes debido a su poder caustico en soluciones concentradas. En caso de inges-
tion se distribuyen por los diferentes drganos y en especial pulmones, higado y rifiones. En forma lenta
se acumulan en los pulmones, especificamente en |as células de tipo ||

En los tejidos, el paraguat es reducido, formando un radical libre, el cual activa el oxigeno generando
un anion superdxido (O;). Este anion acelera la lipoperoxidacion 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 maortal

usos

Tanto paraguat como diquat se usan como herbicidas para erradicar malezas

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO
Antecedentes de ingestion o de exposicion a paraquat (laboral, intencional, doméstica)

Los sintomas locales mas importantes son la irritacion cutanea y ocular. En caso de ingestion se pre-
senta un dolor urente del tracto digestivo

En la orina del primer dia, se puede determinar paraquat por cromatografia de alta resolucion (HPLC)

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

Local: En caso de contacto intenso se observa gran irritacion con dermatitis y ulceraciones. A nivel
oftalmico, la irritacion puede provecar una pérdida de la conjuntiva bulbar del globo ocular y tarsal.
Puede destruirse el epitelio corneal con gueralitis y opacidad de la cormea.
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Ingestion:

+  Frente a ingestiones de mas de 6 gramos de paraquat:
A los 60 minutos se presentan nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, sudoracion, hipoten-
sion. Luego acidosis metabdlica, convulsiones y comp iso 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 ingestion entre 3 a 6 gramos:
Se presenta durante 24 horas irritacion gastrointestinal. Luego disfagia, lesion descamativa de
mucosas y lesiones eritematosas secundarias. También se presenta perforacion esofagica y
miediastinitis. Posteriormente a las 72 horas se presenta compromiso hepatico con ictericia y ade-
mas compromiso renal tubular.

Finalmente se observa a los 5 a 7 dias una disnea progresiva. Entre 3 - 4 semanas compromi-
50 respiratono mortal.

*  Ante ingestiones de 1,5 a 2 gramos:
Se observa nauseas, vomitos, diarrea y faringitis sin ulceracion,
Luego necrosis tubular renal autolimitada. Y a veces lesiones hepaticas.
Alos 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

Identificacion quimica de paraquat.

Radiografia de pulmones.

Niveles de paraquat: > 0,1 a 2,0 mg/L son de mal prondstico a las 12 horas post exposicion,

TRATAMIENTO

Local: Lave la piel con abundante agua y jabon y los ojos con abundante agua fria.

Ingestién: Diluir con mediana cantidad de agua y luego practicar aspiracion géstrica y lavado gastri-
co cuidadoso

Luego usar como adsorbentes carbon activado en dosis repetidas (1 a 2 glkg de peso diluido en
agua tibia 1x4 ) y laxante saline (15 a 30 cc de leche magnesia 2 horas después del carbon activado).

Se puede practicar diuresis forzada. Si hay dafio renal se recurre a dialisis peritoneal o hemodialisis.
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SINTOMATICO

Control de dafios gastrointestinales, hepatico, renales y en especial los respiratorios. Se ha reco-
mendado corticoides (sin resultados concluyentes)

Ambroxol se usa por via IV y reduciria, segun algunos autores, la formacién de perdxidos por los
macrdfagos alveolares.

También se ha usado vitamina C, IV con escasa efectividad

OBSERVACIONES

Precaucion con la oxigenoterapia.
Posible secuelas pulmonares (sindrome obstructivo)

ANTIDOTO: No se dispone de antidotos

INDICE GENERAL DE PARAQUAT

Dipindilos herbicidas

Diquat

Farmon (paraguat + diguat)
Gramazine (paraquat + simazina)
Sramoxone Super (paraguat)
Paraquat

Reglone (diguat)
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PENTACLOROFENOL

El pentaclorofenol (PCF) pertenece al grupo de derivados halogenados del fenol, tales como: pen-
taclorofenol, para-Clorofenol, tribromofenol.

En su sintesis quimica se pueden generar impurezas cicladas, conocidas como dioxinas, de accion
neurotéxica y mutagena.

EL pentaclorofenol (PCF) , es un solido cristalino, de olor penetrante y relativamente volatil. Es de
caracter acido e insoluble en agua. En cambio su sal sodica (pentaclorofenato sédico PCF- Na), es
muy soluble en agua y menos volatil.

Se absorbe por via oral y cutanea. Se distnbuye ampliamente (higado, rifiones, SNC, tejido adiposo)
Se excreta preferentemente por via urinaria

MECANISMOS DE ACCION

Localmente el PCF es irmitante por su caracter acido. Por su estructura aromatica clorada y su fun-
citn fendlica, posee diferentes efectos: neurotdxico, hepato toxico y nefrotdxico.

Ademéas es un potente desacoplante de |a fosforilacion oxidativa. En experiencias con ratas iratadas
con PCF durante 6 a 15 dias de la prefiez, se ha demostrado efectos embriotdxicos

Usos

Tanto el PCF, como el PCF-Na se usan especialmente como fungicidas en el ratamiento de maderas,
pero también tienen propiedades alguicidas, herbicidas y germicidas

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO
Antecedentes laborales del paciente o de algun familiar.
Sintomas mas caracteristicos

Localmente se observa irritacion de piel y ojos y posible cloroacné

En caso de ingestion: Nauseas, vémitos, sudoracién, posible fiebre y debilidad.

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

En caso de contacto se presenta irritacion de la piel (exfoliacian), de nariz y de ojos (conjuntivitis) y
cloroacné
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En caso de ingestién se observa inflamacion gastrica e intestinal con nauseas, vomitos, salivacion y
dolor abdominal, mareo, debilidad,

Neurolégicos: Ataxia, fatiga mental y fisica, cefalea, vértigo, desorientacion, anorexia e hipertermia,
la cual se relaciona con un del metaboli

Cardiacos: Taquicardia y posible paro cardiaco.

Hepaticos: |ctericia. Se d ibe hep lia con is centro

Respiratorios: En caso de inhalacién se observa tos, disnea, edema pulmonar. Ademas es posible
que se presente dario renal (tubular) y depresion de la medula

EXAMENES DE LABORATORIO

Sangre:
Transaminasas y Protrombina
Hemograma
Gases y Electrolitos.
BUN
Glicemia
Pentaclorofenol : Limite maximo permisible de pentaclorofenal libre en plasma es de 5 mg/lL

Orina:
Examen completo (proteinuria, células)
Control de volumen unnano.

Niveles de pentaclorofencl libre: limite maxime 0.5 mg/L y de pentaciorofenal total: 2 mg/l

ECG

TRATAMIENTO

Local: Lave en forma cuidadosa la zona contaminada con abundante agua y jabon. Si es necesario
aplique anestésicos.

En caso de ingestién: Diluya con mediana cantidad de agua y realice aspiracion cuidadosa debido
a la posibilidad de solvente organico en la formulacion de PCF. Luego lave el estomago con suefo
salino o bien con bicarbonato de sodio al 5%.

Posteriormente administre carbdn activado y laxante salino (1 a 2 g de carbdn activado por kg/peso
diluido en agua tibia 1x4 y luego de dos horas dar 15 a 30 ml de leche de magnesia)

En caso grave puede ser Gtil comenzar con exsanguineo-transfusion, luego continuar con diuresis
forzada alealina con bicarbonato de sodio. Vigile posible edema cerebral.

Sintomatico: Reduzca la fiebre por medios fisicos y rehidrate al paciente.
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En caso de depresion respiratoria: Ventilacion pulmonar y oxigenoterapia. Si es necesano admi-
nistre sedantes

ANTIDOTO: No se dispone de antidotos.
OBSERVACIONES: Contraindicados: atropina y antipiréticos como acido acetilsalicilico o para-

cetamol.

En los primeros dias proporcione dieta pobre en lipidos

INDICE DE PENTACLOROFENOL

Pentaclorafenato sédico
Pentaclorofenol
Pentaclorofenol sadico
Sodio pentaciorofenol
Tribromofenal
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PIRETROIDES

En la China y Japan se describid que las flores de una planta del género crisantemo contenia un 1,3%
de principios activos como insecticidas, denominandoseles piretrinas. Estas dieron origen a la sinte-
sis de los nuevos insecticidas conocidos como piretroides

Quimicamente son ésteres cetoalcohdlicos de los dcidos pirétrico y crisantémico, cuyos isomeros cis
generalmente son mas aclivos.

Son liquidos viscosos lipofilicos, y algunos se inactivan en el medio ambiente por accion de |a luz, calor
y humedad
MECANISMO DE ACCION

Son toxicos de baja actividad en humanos. Los sistemas mas sensibles son el sistema nervioso e
inmunolégico

El sitio activo es la membrana del nervio, retardando el cierre de la compuerta de aclivacion del canal
de sodio, debido a que solo afecta |a corriente en la depolarizacion

Con el objetivo de aumentar su toxicidad se formulan junto a un sinergista, generalmente piperonil-
butéxido. Ademas las formulaciones liquidas contienen solvente organico

Uso:

Se usan como insecticidas formulados en bajas concentraciones, tanto con fines sanitanos en huma-
nos y animales, como con fines agricolas.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

= Antecedentes de ingestidn o exposicion prolongada al preducto

*  Sintomas precoces: por ingestion se pueden presentar a los 15 minutos: nauseas, colico y diarrea
Ademas posible crisis asmatica. Por contacto cutdneo a los 30 minutos, se puede presentar prurito

*  Pruebas dérmicas: lest de sensibilizacion

*  En muestra reciente de orina se puede identificar metabolitos urinarios.

SINTOMAS DE INTOXICACION AGUDA

A nivel local y por contacto: Se puede presentar prurito y en |a cara sensacion de quemadura.
Ademas posibles reacciones alérgicas. En pacientes susceptibles, rash tipo urticana, hasta lesiones
tipo Steven-Johnson.

En caso de inhalacién: Se puede presentar: oclusion nasal, rinomea y sensacion de aspereza en |a
garganta. En personas sensibles: broncoespasmo, edema de mucosa oral, faringea. shock anafilacti-
Co y crisis asmatica.
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En forma tardia: Se puede observar disnea, tos y fiebre (neumonitis alérgica).
Gastrointestinales: nauseas, vomitos, colico, tenesmo (deseo doloroso de defecar) y diarrea.

Neurolégicos: Cefalea, vértigo, fatiga. Posibles temblores musculares y convulsiones tipo coreoare-
tésico (movimientos involuntarios, bruscos, breves y r&pudus} sensaciones parestésicas. Ademds de
salivacion profusa, conducta retraida y posible er y ;

CARDIACOS: Pulso débil y lento.

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre: Electrolitos y gases arteriales, por posible acidosis.

EEG: Posibles cambios por accidn central

ANALISIS TOXICOLOGICO

Medir niveles en sangre, orina y contenido gastrico

TRATAMIENTO

Como los piretroides son poco téxicos, descarte la posible presencia de ingredientes, como solventes
y de otros plaguicidas

En caso de contacto: Lave con abundante agua los ojos y/o la piel contaminada con agua y jabén,
En caso de parestesia: Aplique topicamente vitamina E

En caso de ingestion: Realice aspiracion gastrica cuidadosa, posible presencia de solvente

Luego realice lavado gastrico con bicarbonato de sodio al 2%. Finalmente administre carbon 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 después del carbén activadao)
SINTOMATICO

Cantrol de reacciones alérgicas con antihistaminicos y descongestionantes orales. Sélo en caso seve-
ro (asma o anafilaxis), apligue adrenalina e hidrocortisona

En caso de excitacion psicomotora, administre diazepam por via oral, o bien lentamente por via intra-
VENOSA

Si se presenta diarrea trate con atropina
Sdlo en caso de acidosis, se puede recurmr a diuresis forzada alcalina.

ANTIDOTO: No se dispone de antidoto de accion especifica.

——— -



Capitulo 3. Plaguicidas

INDICE DE PIRETROIDES

Alfa-Cipermetrinas.

AlfaMetrinas

Ambush 50 (permetrina)

Anatoato Forte Lig. (permetrina + dimetotao)

Ansit Polvo Mojable (permetrina + dithane)

Arrivo (cipermetrina)

Azomark (fenvalerato + monocrotofos)

Bang Aerosol (piretroides)

Bang Aranas Aerosal (piretroides)

Bang Caminadores Aerosol (piretroides)

Bang Liguido (piretroides + sunitron)

Bang Liquido Insectos Violadores (diclorvos +
tetrametrina)

Bang Polillas Aerosol (piretroides)

Bang Polillas Seco (piretroides)

Bang Voladores Aerosol (piretroides)

Bang Voladores Seco (cifenotrin)

Bafo Sanitario para Animales Garrap.
(permetrin + diclorvos)

Barikron Casa y Jardin (resmetrina).

Baygon Amarillo Aerosol (piretroides +
diclorvos)

Baygon Amarillo Liguido (piretroides +
diclorvos)

Baygon Antipolillas Aerosol (piretroides)

Baygon Hogar y Plantas (piretroides)

Baygon Verde Aerosol (propoxur + piretroides +
diclorvos

Baygon Verde Liguido (piretroides + propoxur +
diclorvos)

Bayofly (cyfluthrin)

Baythroid 050 EC {cyflutrin)

Bayticol Pour-on (flumetrina)

Belmark 300 EC (fenvalerato)

Bengal Tabletas (piretroides)

Beta-Ciflutrina

Bichol (permetrina)

Bifentrin

Bioaletrina

Bioresmetrin

Bulldock 125 SC (beta-ciflutrina)

Cifrenotrin

Cipermetrina

Cipalitrina 25 EC (ciparmetrina)

Cyfluthrin

Cyperkill

d-Con Mata Cucarachas (piretroides)

Decametrinas

Decis 2.5 EC (deltametrina)

Detalmetrinas

Dertil (permetrina)

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 + cipermetrina)

Fenotrin

Fenvalerato

Flumetrina

Force 5 EC (teflutrina)

Fumigador Insectos Rastreros (piretroidas)

Halmark 75 EC (esfenvalerato)

Hormiguicida Bayer Spray (ciflutrin)

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 + permetrina)

Karate (lambda cihalotrina)

Karate K (lambda cihalotrina + pinmicarb)

Klartan B (Tau-fluvalinato + thiometon)

K- Obiol F (deltametrina)

Otrina 1% (deltametrina

Lambda cihalotrina

Launaol (deltametnna)

Lethal mata polillas aerosol (piretroides)

Lorsban Plus (clorpirifos + cipermetrina)

Magnum 525 SL (metamidofos + beta-ciflutrin)

Maral 250 S (fenvalerato + oxidemeton metil)

Matamoscas Aerosol Cooper (piretroides)

Mavrik Aguaflow (tau-fluvalinata)

Multiinsecticida Liguido Ella (piretroides)

Muscatox (ciflutrin + foxim)

Neo-Pynamin (tetrametrina)
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MNopucid (decametrina)

Paral Insecticida Liguido (piretroides)

Permasect 25 EC (permetrina)

Permetrina

Polvos ir ici 1 (piretroides +
fluoruro de sodio)

Polytrin 427 EC (monocrotofos + cipermetrina)

Pounce (permefrina)

Pris-Pres insecticida (piretroides)

Protim 230 WR (estafo naftenato + permetrina)

Pybutim

Pynamin Fore (aletnna)

Pynosect P.C.O. Control Total (permetrina)

Quitoso (piretroides)

Raid aerosol mata moscas y zancudos (piretroi-

des + diclorvos)
Raid antipolillas seco aerosol (permetrinas)
Raid Eléctrico Ahuyenta Zancudos (piretroides)
Raid Insecticida Liguido Emulsion (piretroides)
Raid mata baratas liquido (piretroides)
Raid mata hormigas insecticidas Aerasol
(permetrinas)
Raid mata hormigas polvo (piretroides)
Rad plantas liquido (piretroides)
Raid todo insectos seco (piretroides)

Raid todo uso en aerosol (permetrina)

Raid todo uso para casa y jardin (piretroides)

Rayo 50 EC (permetnna)

Renegade moscas SC (alfametrina)

Renegade moscas suspension
(alfa-cipermetrina)

SBP-1382 (Bioaletrina)

Shelltox con Dieldrin (dieldrin + pybutrin)

Shelltox mata baratas liguido (piretroides)

Shelltox matapolillas aerosol (piretroides)

Shelltox poder natural (piretroides) M

Solfac (ciflutrin)

Stockade 5% EC (cipermetrina)

Stockade moscas liquido emulsionado
(cipermetrina)

Suflex (piretroides)

Talstar (bifentrin)

Tanax domeéstico liquido (fenotrotidn +
tetrametrina)

Tau-fiuvalinato

Tetrametnna

Topfight insecticida aerosol (piretroides)

Traper voladores y rastreros (piretroides)

Traper triple accion (piretroides)

Xiladecor (cyfiutnn + azacanazole)
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INTRODUCCION

Las intoxicaciones por farmacos constituyen la primera causa de intoxicaciones en la realidad del pais
Principalmente se da en los pacientes pedidtricos debido a multiples factores dentro de los cuales, el
mas importante es el descuido en su almacenamiento

Frecuentemente corresponde a monecintoxicaciones, pero no asi en los adultos en quienes general-
mente es voluntara, en mega dosis y @n multiples asociaciones

INDICE FARMACOS

+  Acido acetil salicilico
+  Anfetaminas

+  Antibitticos

+  Antihistaminicos

+ Benzodiazepinas

+  Beta blogueadores
+  Carbamazepina

+  Ranitidina

«  Clormezanona

+  Disulfiram

+ Fenitoina

+  Fenobarbital

. Fluoxetina

*  l|buprafeno

+  Litio

*  Glucosidos cardiacos
*  Metamizol

*  Metilxantinas

+  Nifedipino

+  Opiaceos

*  Hipoglicemiantes orales

+  Antidepresivos triciclicos

+  Antipsicoticos (fenotiazinas)
+  Paracetamol
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ACIDO ACETIL SALICILICO

usos

Es un analgésico, antipirélico, usado también para procesos inflamatorios y trombosis.

MECANISMO DE ACCION

En las dosis terapéuticas es un antinflamatorio no estercidal, el cual inhibe la sintesis de las prosta-
glandinas, En las dosis toxicas es un desacoplador de la fosforilacion oxidativa; un estimulador del
centra respiratorio; un inhibidor de las enzimas del ciclo de Krebs; realiza la inhibicion de |a sintesis de
vitamina K (s6lo en dosis toxicas) y es un hepatotoxico con accion directa

SINTOMATOLOGIA

«  Enla intoxicacion leve a moderada puede producir: fiebre, taguipnea, tinitus, alcalosis respirato-
ria, acidosis metabélica, compromiso de conciencia, letargia y deshidratacion,

«  Enlaintoxicacitn severa puede producir coma, convulsiones, encefalopatia, hipotension, edema
pulmonar, acidemia. coagulopatia, edema cerebral y arntmias

LABORATORIO
Se deben realizar los siguientes examenes de laboratono:

+  Determina salicilatos en la sangre, |3 onna y el contenido gastrico.
+  Ademas medir glucosa, electrolitos, pH urinano, tiempo de protrombina, test de funcion hepatica
(GOT - GTP - GGT), hemograma y funcion renal

TRATAMIENTO

Asegure la via aérea y la ventlacidn. Mantenga los signos vitales
+  Realice la aspiracion gastrica y lavado gasirico con volumen controlado.
= Administre carbon activado en dosis repetidas: 1- 2 g/kg/dosis cada 4 — 6 horas interca-
lado con leche de magnesia 15-30 mi/dosis.
+  Alcalinizacidn urinania: Solucién glucosada al 10% 1000 mi
2g NaCl
2g KCI
Bicarbonato de sodio 2/3 M 50 ml
Volumen a aportar de acuerdo con requenmientos diarnios del
paciente

*  Las convulsiones se pueden tratar con: diazepam, pentobarbital o fenitoina.
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AUMENTO DE LA ELIMINACION

Hemaodialisis (en caso de falla renal)

RANGO DE TOXICIDAD

Nivel de salicilato sobre 20 mg/dL en plasma
De acuerdo a la dosis ingerida se establec

Leve = 100 mg/kg

Leve a moderada

50 mglkg
Moderada 150 - 250 mg
Severa
Dosis letal 50 350 malkg
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INDICE ACIDO ACETIL SALICILICO

NOMBRES COMERCIALES:

Adiro®
Aspirina®
Cardioaspirina”
Dominal Puro®
Ecotrin®

Ewin®

Rutonal®

ASOCIACIONES:

Alka Seltzer”
Anacin®
Antigripal®
Aspirina C*
Bufferin®
Cafiaspirina”
Celestagesic’
Cetil C*
Cheracol”
Coldstat®
Gluspirin®
Mejoral”
Obleas Chinas®
Tapal-2°
Trigesico”
Veradin®
Yasta®
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ANFETAMINAS

Usos

T iento de la psia y del déficit atencional con hiperactividad en nifios; también son utiliza-
das en el tratamiento de la obesidad exégena como anorexigenos y son también drogas de abuso

MECANISMO DE ACCION

Son compuestos simpaticomime estructuralmente relacionados con la norepinefrina, pero su acti-
vidad estimulante es mayor que ésta y otras catecolaminas Periféncamente estimulan la liberacion
de norepinefrina desde los terminales adrenérgicos y también estimulan directamente los receplores
alfa y beta adrenérgicos.

Las anfetaminas pueden ademas disminuir el metabolismo de las catecolaminas endégenas por inhi-
bicién de la monoaminooxidasa

CUADRO CLINICO

*  Hipertension artenal

+  Taguicardia

*  Agitacion

*  Hiperactividad, verborrea

«  Excitacion psicomotora

*  Hipertermia de origen central

+  Arritmias

*  Convulsiones
+ Coma

*  Rabdomiolisis
+  Falla renal

* Dafio hepético o coagulopatias
*  Infarto agudo miocérdico
*  Infartos cerebrales y/o hemorragias intracraneales

LABORATORIO

Niveles plasmaticos, urinarios y contenido gastrico de anfetaminas y similares.
*  Electrolitos plasmaticos.
Moanitorizar funcién renal y hepatica, enzimas cardiacas.
*  Electrocardiograma,
*  Electroencefalograma.
*  TAC cerebral SPECT cerebral.
*  Electromiografia.
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TRATAMIENTO

«  Mantencidn de signos vitales
+ Aspiracion gastrica
+  Carbon activado: 1-2 g/Kg peso dosis cada 4-6 horas, altemado con leche de magnesia 15 ml-30 mi
+ Diuresis acida: Solucion glucosada al 10% 1000 ml
4g Na CI
29KCl
Vitamina C 1000 mg
Volumen de acuerdo con los reguenmientos dianos del paciente
En caso de mioglobinuria y rabdomiolisis NO usar Vitamina C.
+  Tratamiento sintomatico de hiperactividad, convulsiones, espasmos arteriales, hipertensian
Nifedipino en caso de crisis hipertensiva.
*  Propranolol en caso de taquicardias

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto

RANGO DE TOXICIDAD: Casos fatales se han reportado luego de |a ingestidn de 1,3 ma/kg de anfe-
tamina

INDICE ANFETAMINAS
Nombres Comerciales:
Anfetamina sulfato Anfetamina L CH"
Desoxiefedrina Cidrin® . Escancil”®
Dieblpropion Exacid®, Sacid®
Fenfluramina Desapet”. Dietokal | Diomeride”. Fluopet”

Megaval®, Ponderax”

Fentermina Inosie F*

Metilfenidato Ritalin®

Pemolina Ceractiv”, Cylert®
Fenilpropanolamina Antigripal” L.Ch., Biogrip®, Contac®,

Dangrip®, Gripasan Compuesto”, Gripexin®, kolibel®, Mapesil®,
Mapecil C*, Matinor®, Mucorama®, Naldecol”, Pyrroxate”, Rinofrim®,
Sinutab®
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ANTIBIOTICOS

Casi todas las muertes ocurren como resultado a reacciones de hipersensibilidad o en la proliferacion
exagerada de microarganismos resistantes

SINTOMATOLOGIA:

1

2)

3)

4)

5)

6)

7

PENICILINAS: Pueden producir urticaria, fiebre, neutropenia e hipertension artenal. La adminis-
tracion |V, de Penicilina G Sal Potasica puede provocar armtmias y paro cardiaco

Ampicilina y Docloxacilina pueden producir frastormos gastrontestinales y una disfuncian hepatica

Rango de toxicidad: Con dosis de 250 mg/'kg en 51 casos, el 80% de los pacientes resultd asinto-
matico (amoxicilina y ampiciina). Dosis supenores a 10 millones de peniciling G puede resultar en
convulsiones y coma.

MACROLIDOS: Pueden producir imtacion gastrointestinal, oto-toxicidad. amtmias ventriculares
ictericia como resultado de colestasis intrahepatica (pnncipalmente en la administracion 1V), hepa-
titis aguda, agranulocitosis, trombocitopenia y anemia hemaolitica

Rango de toxicidad: Dosis mayores a 2 gramos puede provocar trastornos gastrointestinales
AMINOGLICOSIDOS: Pueden causar parestesias, mareos, cefaleas, fiebre, vision borrosa, lesion
del octavo par craneal con zumbido de oidos, sordera, pérdida del sentido del equilibno, dafo

renal.

Rango de toxicidad: Gentamicina, niveles supenores a 12 mcg/ml se traducen en efectos toxi-
cos

FLUOROQUINDLONAS: Pueden causar dolor de cabeza, convulsiones, dolor abdominal, nause-
as, vomitos, diarrea, hematuria, atrofia testicular

IMIPENEM/CILASTATINA: Pueden causar convulsiones, nauseas, vomilos, elevacion de enzimas
hepaticas, leucopenia, granulocitopenia.

TETRACICLINAS: Las tetraciclinas vencidas se descomponen en produclos loxicos, que provo-
can dafo renal con paliuria, acidosis, pérdida de proteinas, glucosa, aminodcidos y potasio

NITROFURANTOINAS:
El uso prolongado puede ocasionar fibrosis pulmonar y dafio hepatico
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LABORATORIO

El recuento sanguineo completo puede revelar trombocitopenia vy la disminucion de leucocitos y de
eritrocitos. En caso de los aminoglicosidos, monitoreo de la funcidn renal, electrolitos y la funcién audi-
tiva; en las fluorogquinolonas, la funcién renal y el monitoreo de enzimas hepdticas.

TRATAMIENTO

Medidas de urgencia para el tratamiento de reacciones graves de sensibilidad (anafilaxis)

*  Aspiracion y lavado gastrico

Carbon activado en dosis repetidas: 1- 2 glkg/dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de
magnesia 15-30 mi/dosis.

»  Tratamiento sintomatico y de soporte.

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No hay antidoto especifico.

La paralisis respiratoria producida por neomicina puede ser antagonizada por administracion
IV de Gluconato de Calcio 10%.
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ANTIHISTAMINICOS (H1)

usos

Se usan en el tratamiento de las alergias y ademas se adicionan a preparados anfigripales, siendo a
pseudoefedrina y/o analgésicos antiinflamatorios no esleroidales como paracetamol, pirazolénicos,
salicilicos las combinaciones mas frecuentes

MECANISMO DE ACCION

Actuan blogueando la histamina sobre los receptores H de la musculatura lisa y de los capilares, ade-
mas poseen un efecto anticolinérgico y pueden estimular o deprimir el sistema nervioso central depen-
diendo si se trata de dosis toxicas o terapéulicas respectivamente,

FARMACOCINETICA

Estos farmacos se absorben bien por via oral, alcanzando su maxima concentracion plasmatica a las
2-3 horas. Se distribuyen ampliamente en el organismo. Se convierten en metabolitos activos e inac-
tivos en el higado y son excretados en la crina. En los nifios la eliminacion es mas rdpida

CUADRO CLINICO

En dosis terapéuticas su principal efecto sobre el sistema nervioso central es la sedacion, salvo para
terfenadina y astemizol que tienen poca penetrancia en é|

En las ingestiones tdxicas puede haber depresion o estimulacion del SN.C., en nifios |a estimulacion
@s comun e incluye excitacion, alucinaciones y convulsiones e hiperpirexia. En adultos el sopor o coma
puede ir seguido de agitacion y convulsiones

Otros sintomas estan relacionados con el sindrome anticolinérgico, vale decir mareos, midriasis,
visidn borrosa, boca seca, rubicundez, fiebre, taquicardia, retencion urinaria, alucinaciones y delirio
Reacciones distonicas, edema cerebral, rabdomiolisis. Arritmias

LABORATORIO

*  Medir niveles en sangre, orina y contenido gastrico

*  Transaminasas y protrombina

* Enzimas cardiacas.

* ECG

* Gases en sangre arterial, hemograma, examen de orina
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TRATAMIENTO

Mantencitn de signos vitales y asistencia respiratoria,
Debe h aspiracion gastrica sin importar el tiempo que haya transcurrido desde la inges-
tién, ya que el vaciamiento gastrico esta retardado. También, debe hacerse lavado gastrico con
volumenes adecuados y con proteccitn de la via aérea si hay depresion del SNC
Carbén activado en dosis repetidas: 1-2 g/kg/dosis cada 46 horas intercalado con leche de mag-
nesia 15-30 miidosis.
Diuresis acida: Solucion glucosada al 10% 1000 ml
4 g NaCl
2gKCl
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, fenitaina.
Manejo de las arritmias.
Manejo de las distonias.
Manejo de |a hipertensidn o hipotensién arterial.

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene.

RANGO DE TOXICIDAD: Con tres veces |a dosis lerapéutica se observan efectos indeseados.

INDICE ANTHISTAMINICOS

Nombres comerciales: Fiurinol® Pasifen”

i Frenaler® Plexus®
Alergany Hidroxicina®™ Polaraming”
Alledrl® Hismanal® Prodel.”
Anticald SP Histalergan® Remitex™
Annslamo Histaminum Compuesto®™ Repinox™
Artamina® Histaplus® Scadan”
Astemizol‘; Idulamine® Somol®
Bonamina* Isogramin® Taden”
Cam - Ketotisin® Teobril™
Celestagesic™ Larmax® Terfenadina
Celestarn_me” Lertamine® Terfin®
C|3f"¥"9; Lontadex® Tim®
Clofexan® Loratading Tinset®
Clorfenamina® Loretina® Tyson®
Cmﬂenammi Maleato® Mircol® Zadetin®
ELD::IIFHETOH Neun:mofan" Zinlergia

- Nexit Zyrec®
Fasarax Nytol™
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BENZODIAZEPINAS

usos

Ampliamente utilizadas en el tratamiento de la ansiedad y el insomnio; para la induccion ¥ mantencion de
la anestesia lambién son utilizadas como anticonvulsivantes y relajantes de la musculatura esquelética

MECANISMO DE ACCION

La accion de las benzodiazepinas resulta en una potenciacion de la inhibicion neuronal mediada por
&l acido gama-aminobutinico (GABA)

SINTOMATOLOGIA

Depresion del S.N.C. y respiratorio; ademas ataxia. hipotonia, hiporreflexia y coma. Se ha descrito
casos de induccién de disquinesias, hipotension y ataxia

LABORATORIO

Se deben medir niveles de benzodiazepinas en plasma, orina y contenido gastrico

TRATAMIENTO

*  Mantencion de signos vitales

*  Apoyo ventilatorio

*  Aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumen controlado y con proteccidn de la via aérea si
hay compromiso de conciencia

* Carbén activado: En dosis repetidas: 1- 2 g/kg/ dosis cada 4 — 6 horas intercalado con leche de
magnesia 15-30 mlidosis.
Hipotensién: como primera opcion debe administrar fluidos |V,

ANTIDOTO
Flumazenil (Lanexat *, 0,5 mg ,0,2 mg, 1 mg) administrar 0,01 mg/kg/dosis hasta 0,2 mg por dasis

cada 4 - 6 — 8 hrs, o incluso 0,1 mg., V/hora ajustando la velocidad de infusion. Se recomienda no
sobrepasar los 2 mg. en 12 hrs para evitar la aparicién de nduseas y vémitos.

RANGO DE TOXICIDAD

Muerte por sobredosis de benzodiazepinas son extremadamente raras, ingestion 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 asociacién con alcohol etilico.
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Nombres comerciales:

Alprazolam

Brotizolam
Clobazam
Clonazepam

Clordiazepoxido

Asociaciones

Cloxazolam

Diazepam

Flunitrazepam
Ketazolam
Loprazolam
Lormetazepam
Midazolam
Mitrazepam
Oxazepan
Prazepam
Temazepam

Triazolam

INDICE BENZODIAZEPINAS

. Adax®, Alprazolam (Profarma, Bago, Benguerel,

Sanitas, Beta), Ansiopax®, Grifoalpram®, Prazm Gotas®, Pruden®,
Tranguinal® , Tricalma®, Zotran®™

. Dormex®, Noctilan®

Clobazam, Frisin®, Grifoclobam®

Ravotril®

. Clordiazepoxido® (L.CH, Pasteur, Benguerel, Sanitas, Recalcine),

Silibrin®

Aerogastrol®, Aero ltan”, Antalin®, Antalin Forte®,

Garceptol”, Irripax”, Lerogin®, Libraxin®, Limbatrilin®, Morelin®,
No-ref®, Pianit®, Proficin®, Superdigest®, Tensoliv®, Tranvagal®
Cycal®

Bamyl‘, Diazepam (Pasteur, Sanitas, Valma, Recalcine, Sanderson,
Biosano, Chile Lab.}, Valium®. Asociaciones: Calmosedan®,
Cardiosedantol”, Sedantol”

Flunitrazepam” (Recalcine, Chile Lab.), lpnopen®, Rehypnol
Ansietil”, Grifoketam”, Sedatival FP*

Aviane”

Bidormil®, Nocton®

Dormanid®, Midazolam®

Tanodon®

Serepax”, Asociaciones: Buscopax”, Novalona®

Equipax”

Silenta®

Balidon", Somese"
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BETA-BLOQUEADORES

Las drogas blogueadoras de los receptores beta adrenérgicos son ampliamente usadas en el trata-
miento de la hipertensién arterial, arritmias, angina, glaucoma de angulo abierto, migrafia y post
infarto al miocardio.

Sxiste una variedad de beta-blogueadores con diversos efectos farmacolégicos v usos clinicos

FISIOPATOLOGIA DE LA INTOXICACION POR BETA-BLOQUEADORES

_a accion de los beta-bloqueadores es mejor comprendida si se considera la distribucion y funcion de
05 receplores beta adrenérgicos en el organismo

Distribucion y funcion de los receptores Beta-adrenérgicos

i1 L2
Corazon: Bronquios:
Frecuencia cardiaca Dilatacion
Contractilidad
elocidad de conduccion Vasos sanguineos:
Dilatacion arteriolar
Rinones:
Entrega de renina plasmatica Musculo liso intestinal:
Relajacion
Ojos:
Produccion de humor acuoso Utero:
Relajacion
Pancreas:

Entrega de insulina
Tejido adiposo:
Lipdlisis

Higado:
Glicogenolisis
Produccion de acido lactico

Distribucién potasio:
Hacia la célula

05 receptores han sido clasificados en 41 o B2, basado en los efectos relativamente selectivos sobre
listintos érganos. Sin embargo, los blog | cardi vos o 41 tales como metoprolol ¥
itenolol son relativamente selectivos sélo en dosis terapéuticas.
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Con dosis altas y después de una sobredosis se produce un beta-bloqueo generalizado.

Las manifestaciones de la intoxicacidn por beta-bloqueadores incluyen las consecuencias del bloqueo
beta, comun a todas las drogas, y otros efectos farmacolégicos que difieren segun la droga

La intoxicacién por propranolol, que es un depresor de b , produce depresion de la contracti-
lidad miocardica y de |a conduccién intraventicular, hipotension y blogueo 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 (ISA, actividad simpaticomimética
intrinseca) puede causar taquicardia e hipertension.

Sotalol, tiene actividad antiarritmica tipo |l y prolonga el intervalo QT dosis dependiente, puede pro-
ducir taquicardia ventricular, del tipo torsidn de punta y fibrilacion ventricular.

Atenolol y nadolel, son poco liposolubles, tienen poca accion sobre el SNC.

Blog d beta adrené

Cardio Depresion Agonista V.media
Droga selectivo de membrana parcial (horas)
Acebutolol + + + ¥
Atenolol + 0 0 6-9
Esmolol #* 0 0 7-9 mi
Labetalol® 0 + 0 3.5
Metoprolol + +- 1] 3-4
Madolol 0 0 1] 14-24
Pindolol 0 + a4 34
Propranolol 1] -+ o 26
Sotalol - 2 3 17
Timolol i 0 +f= 4-5

* actividad blogueadora alfa adrenérgica
« actividad antiarritmica clase lI

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Se basa en el antecedente de ingestion asociado a braquicardia e hipotension,
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CUADRO CLINICO

« La farmacocinética de los beta bloqueadores varia considerablemente y la duracion de la intoxi-
cacion puede variar de minutos a dias.

. Los signos principales son braquicardia & hipotensién

« Eledema pulmonar y el broncoespasmo pueden ocurrr, pero usualmente en personas con enfer-
medad miocardica de base y EPOC respectivamente

= Las amitmias son consecuencia del efecto beta-blogueador y de |a accidn depresora de membra-
na.

= La hipotensidn es el resultado de la asociacion de bradicardia y depresion de la contractilidad que
lleva a una caida del gasto cardiaco. La vasocontriccion inicial probablemente es resultado del blo-
queo B2 o una respuesta refleja a la hipotensidn lo cual se manifiesta por un aumento de |a resis-
tencia vascular periférica. (RPV) pero con altas dosis los efectos depresores de membrana pro-
ducen vasodilatacion con caida de la RPV, lo cual contribuye a la hipotension

= Elcoma debido a sobredosis de [ bloqueadores es precedido por evidencias de toxicidad cardio-
vascular. En ausencia de ésias, busque olras causas de coma

»  Una complicacion interesante de la sobredosis de Propranolol s el espasmo esofagico que puede
impedir la instalacion de una sonda nasogastrica. Un mecanismo presunto es la inhibicion de los
receptores 32 (que producen relajacion muscular), predominanda entonces |a accion de los recep-
tores « (que producen contraccion muscular)

»  La hipoglicemia no es frecuente pero ha sido reportada en nifios en sobredosis aguda y en adul-
tos en tratamiento prolongado.

= La hiperkalemia, tedricamente, se produciria por una inhibicion de la entrada de potasio a |a célu-
la por estimulacion 2.

SINTOMATOLOGIA

CARDIOVASCULAR:
= Aritmias y alteraciones ECG.
»  Bradicardia sinusal, nodal, ventricular
»  Blogueo AV: Todos los grados.
»  Perdida de |a actividad auricular.
* ORS ancho.
= Aritmias ventriculares, usualmente ritmos de escape braguicardia-dependientes,
taquicardia ventricular (torsion de punta con sotalol)
+  Asistolia.
*  Hipotension, shock cardiogénica
= Taguicardia, hipertension (pindolol)

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:
*  Compromiso de conciencia, delirio, coma
= Convulsiones.
*  Depresion respiratoria

OTRAS:
*  Broncoespasmo.
+ Edema pulmonar.
= Hiperkalemia.
*  Hipoglicemia.
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LABORATORIO

*  Niveles especificos:
La medicion de niveles séricos de betabloqueadores puede confirmar el diagnostico.

+ Ewamenes generales:
ELP
Glicemia
BUN
Creatinina
GSA
ECG

TRATAMIENTO

+  Mantener via aérea permeable y soporte ventilatono si es necesano

*  Aspiracion gastrica y lavado gastrico.

+ Carbon activado en dosis repetidas: 1-2 g/kg/ dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de
magnesia 15 -30 mi/dosis

+  Corregir hiperkalemia, hipoglicemia

»  Tratar convulsiones con Benzodiazepinas |V

+  Tratar el broncoespasmo con estimulanres B2 en aerosol

AUMENTAR LA ELIMINACION DE LA DROGA

La mayoria de los -blogueadores. especialmente las drogas mas toxicas como propranolol son alta-
mente iposolubles y Wenen un gran volumen de distnbucion
La hemoperfusion, hemodialisis 0 dosis repetdas de carbon active pueden ser Utiles en aguellos

con un bajo volumen de distnbucion asociado a vida media larga como: acebutolel, atenolol, nado-
lol, sotalol

AGENTES

i ADRENERGICOS
DOBUTAMINA / GLUCAGON |
DOPAMINA
ISOPROTERENOL | ¥ S
NOREPINEFRINA | | {

b 1 receplores

!_ RECEPTOR_I;E MEMBRANA

_ ADENILCICLASA

ATP 35" AMP CICLICO |
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INDICE BETA-BLOQUEADORES

Nombres comerciales:

Acebutolol :  Beloc®, Grifobutol®, Prent®

Atenolol : Atenclol”, Betacar®, Grifotenol®, Labatensil®,

Tenoretic®, Tenormin®

Esmalol

Labetalol . Tradate™

Metoprolol . Lopresor®

Nadolol Corgard”

Pindolol . Viskaldix®, Visken®

Propranolol . Coriodal”

Sotatol . Hipecor®

Timolol © Cusimolol®, Glautimol®, Tiof Nicolich®
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CARBAMAZEPINA

usos

Anticonvulsivante quimicamente similar a los antidepresivos triciclicos. Profilaxis de convulsiones
parciales (especialmente complejas) y generalizadas tonico-clonicas. Puede ser usada para aliviar el
dolor en la neuralgia del trigémino o neuropatia diabética. También se usa como tratamiento de enfer-
medad bipolar.

MECANISMO DE ACCION

Puede deprimir la actividad en el nicleo ventralis del talamo y disminuir la transmision sinaptica o la
suma de la carga de estimulacion temporal o descarga neural limitando el flujo de Na+ a través de la
membrana celular, Estimula la liberacién de ADH y potencia su accién promoviendo |a reabsorcion de

agua Tiene un efecto anticolinérgico, antineurlgico, antidiurético, relajante muscular y propiedades
antiarritmicas

SINTOMATOLOGIA

Cardiovascular; Puede causar taquicardia sinusal y defectos de conduccion, hipotension
Respiratorio: Puede causar depresidn respiratona y apnea.

Neurolégico: Puede causar ataxia, vision borrosa, nistagmus, midriasis, distonias, depresion del
S.N.C. Actividad mioclonica, convulsiones y coma ciclico,

Gastrointestinal: Puede causar retardo del vaciamienio gastrico
Hepatico: Puede causar hepatitis (uso cronico).
Genitourinario: Puede causar oligunia, retencion urinana.

Hematolégico: Puede causar toxicidad hematopoyética (uso terapéutico).
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LABORATORIO

Niveles plasmaticos, orina y contenida gastrico.
Hemograma.
Pruebas hepaticas y protrombina

TRATAMIENTO

Administre aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumenes controlados y con praotecoion de
la via aérea en caso de compromiso de conciencia

Carboén activado: Se debe agregar 1-2 g/kg/dosis cada 4 - 6 horas intercalado con leche de magne-
sia 15 — 30 mifdosis.

Diuresis acida: Solucién glucosada al 10% 1000 mi
NaCl4 g
KCl2g
Vitamina C 1000 mg
En volomenes suficientes para el requerimiento diario del paciente
Convulsiones: diazepam, pentobarbital, fenitoina
Hipotensién: Volumen ylo drogas vasoactivas.
Peritonecdialisis y hemodialisis: Son inefectivas
Hemoperfusién: Puede ser ufil,

ANTIDOTO: No existe

RANGO DE TOXICIDAD: Niveles plasmaticos mayores de 10 mcg/ml (42 mcmoliL)
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RANITIDINA

Es un receptor antagonista H2, quimicamente parecido a la histamina, Compite en forma reversible-
con la histamina por los receptores H2 de las células parietales gastricas, causando una inhibicion o
supresion de la secrecion de acidos gastricos que estimulan los alimentos, la histamina, la pentagas-
trina, la cafeina y la insulina. No afecta el iempo de vaciamiento gastrico, la presion del esfinter eso-
fagico, ni la secrecion pancreatica.

FARMACOCINETICA

Puede ser ingresado al organismo por via oral, infravenosa o inframuscular,

Por via oral es rapidamente absorbido entre un 70% a B0% en 30 a 90 minutos. La vida media en &l
organismo es de alrededor de 2 horas.

Se excreta principalmente por via renal.
Después de la administracion intravenosa o intramuscular el 75% de la droga se recupera en sus com-
ponentes principales en |a orina de 24 horas

Los metabolitos remanentes son inactivos en forma de N-glucurdnidos y sulfdxidos.

Puede ser excretado como tal por la leche materna y cruza la barrera placentaria.

usos

Forma parte de un importante grupo de farmacos que proporcionan un efectivo y sequro tratamiento
de enfermedades gastrointestinales como la Ulcera gastroduodenal, el Sindrome de Zollinger-Ellison,
el reflujo gastroesofagico, ulceras de stress y ofras

CUADRO CLINICO:

Los efeclos toxicos son raros y se han visto efectos moderados después de una dosis Unica de entre
12 a 20 gramos.

Entre las marufs iones de intoxicacién aguda se han observado las siguientes:

+ Bradicardia

Alteraciones del SNC, tales como: confusitn, delifio, somnolencia, alteracion del lenguaje.
+  Sudoracion profusa.

+ Lesiones dermatolégicas.

*  Alteraciones endocrinologicas

»  Disfuncion hepatica.
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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 residuales si la intoxicacion se
trata adecuadamente.

TRATAMIENTO

En caso de ingestion administre:

+  Aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumen controlado

+ Carbén activado: administre 1-2 g/Kg/peso/dosis cada 4-6 horas intercalado con leche de mag-

nesia 15-30 mlidosis.
+ Via venosa permeable e hidratacion

INDICE RANITIDINA

Ranitidina: Ranitax®, Ranitax Mocte®, Zantac®,
Benguerel, Bago, Chemopharma, Recalcine,
Sanderson, Biosano, Mintlab, Rider, Chile
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CLORMEZANONA Y CLORZOXAZONA

usos

Alivio de espasmos musculares en desérdenes musculoesqueléticos, tension asociada a situaciones
de estrés

MECANISMOS DE ACCION

Se desconoce su mecanismo de accion

CUADRO CLINICO

Puede producir midriasis, taquicardia, hipotension, reacciones disténicas, hiperrefiexia, depresion del
SNC, letargia, mareos, fatiga, coma, hepatotoxicidad a dosis terapéulicas con clorzoxazona. Necrosis
tdxica epidérmica ha sido asociada al uso de clormezanona.

TRATAMIENTO

= Mantenga signos vitales.

Administre aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumenes controlados y con proteccion de
la wia aérea en caso de compromiso de conciencia

Carbén activade. administre 1-2 glkg/dosis cada 4-6 horas intercalado con leche de magnesia
15-30 miidosis

N jo de las Isiones: Diazepam, fenobarbital, femitoina
= Diuresis acida:  Solucion glucosada al 10% 1000 mi

NaCl 4 g

KCl 2g

Vitamina C 1000 mg

Volumen a aportar diano segun el requerimiento del paciente
*  Monitoreo cardiaco y de funcion respiratoria

RANGO DE TOXICIDAD: 7-11 gramos en adulto

146




INDICE CLORMEZANONA Y CLORZOXAZONA
Nombres comerciales:
Clormezanona
Fenarel™

Restoril®

ASOCIACIONES:

Precaucion asociaciones con Paracetamol

Adalgen®
Beserol®
Calmosedan”
Cardiosedantol”
Dioran®

Dolnix®
Dolonase®™
Dolopirona®

Dolrelax®

Fibrorelax”

Kidargol®

Neo -Butartrol®

Sedantol

Silrelax”

Sin-Algil*

Clorzoxazona

Asociaciones con Paracetamol
Brevex”

Flectadol®

Miorex®

Capitulo 4. Farmacos
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DISULFIRAM

usos

Como tratamiento de la dependencia al alcohol.

MECANISMO DE ACCION

Disulfiram es un éster del dcido ditiocarbamico y actia complejando metales como cobre y zinc en
enzimas del sistema nervioso y hepatico.

El disulfiram es una droga antioxidante usada en el tratamiento del alcoholismo. Actua inhibiendo la
aldehido dehidrogenasa, dando como resultado una acumulacion de acetaldehido después de una
ingesta de alcohol

Hay gue considerar dos problemas importantes con el disulfiram: |a sobredosis aguda de disulfiram y
Ia interaccion de disulfiram con etanol.

SINTOMATOLOGIA

1. Sobredosis aguda de disulfiram en ausencia de etanol Letargia. ataxia, convulsiones, coma,
vomitos, taquipnea, taquicardia y anormalidades del ECG.

2. Toxicidad disulfiram - etanol: Flushing (vasodilatacidn), cefalea, vémitos, disnea, ansiedad, con-
fusion, hipotension orostatica. La sevendad de los sintomas depende de la dosis de disulfiram y
de etanol, los sintomas aparecen entre 5-10 minutos y |a resolucion es entre las 2-4 horas, en caso
de pellet se prolongan los sintomas incluso por dias.

LABORATORIO

Los niveles plasmaticos de disulfiram no son clinicamente importantes, pero permiten establecer
en pacientes psiguiatricos el cumplimiento de |a terapia.

En interaccion con etanol, los niveles de etanol pueden ayudar a predecir la duracion de |a sinto-
malologia

TRATAMIENTO
Sobredosis aguda de disulfiram

*  Mantenga signos vitales.
*  Administre aspiracion gastrica y lavado gastrice, con volumenes controlados

Carbén activado: en dosis repetidas: 1-2 g/kgl/dosis cada 46 horas intercalado con leche de
magnesia 15-30-mlidosis.
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+  Tratamiento del coma
+ Establezca via aérea permeable
+  Asegure una ventilacidén adecuada en frecuencia y profundidad
+  Evalie circulacion: Tome pulso, presion arterial, estime perfusion tisular (pH, sanguineo, diuresis)
+  Glucosa: 25 - 50 g IV (solucion glucosada al 30% - 50%). A menos que pueda descartar rapida-
mente una hipoglicemia,
Tiamina: 100 mg IM o IV. Para prevenir la encefalopatia de Wemicke por déficit de tiamina en
alcohdlicos o mal nutridos
Tratamiento de las convulsiones: Diazepam, fenobarbital, fenitoina

NTERACCION ETANOL - DISULFIRAM
Mantencidn de signos vitales
Carbén activado como absorbente de disulfiram (1 a 2 g/kg/dosis)
Tratamiento de |a hipotensidn ortostatica y shock

Si es necesano usar agente presor, norepinefrina es preferible a dopamina
Antihistaminicos

JROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: Mo se dispone de antidoto
AUMENTO DE LA ELIMINACION

{emodialisis no esta indicada en la sobredosis de disulfiram. Hemodialisis puede ser Util en interac-
16n con etanol, ya que remueve este Ultimo.

INDICE DEL DISULFIRAM

Antabus®.
Jisulfiramo®.

Jitiocarbamatos®
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FENITOINA

usos

Es un anticonvulsivante estructuralmente similar a los barbituricos, pero con baja actividad hipnotica
Se utiliza en el manejo de convulsiones parciales simples, complejas y generalizadas tonico-clonicas,
para prevencion de convulsiones posteriores a trauma o neurocirugia de craneo, arritmias veniricula-
res, efecto beneficioso en el tratamiento de la migrana o neuralgia del trigémino en algunos pacientes
MECANISMO DE ACCION

Estabiliza la membrana neuronal y disminuye la actividad convulsiva por aumenio de la salida o dis-

minucion de la entrada de Na+, a través de la membrana celular en la corteza motora durante la gene-

racion del impulso nervioso. Prolonga el periodo refractario efectivo y acorta el potencial de accién en
el corazan

CUADRO CLINICO

Cardiovascular: Por inyeccion endovenosa rapida: hipotension y bradicardia. Otras arritmias son atn-
buidas al solvente propilenglicol

Neuroldgicos : Puede causar ataxia, nistagmus, hiperrefiexia, somnalencia, coma
Gastrointestinal: Puede causar nauseas y vomitos

Hepaticos: Puede causar hepatitis, necrosis hepatica, colangitis {uso cronico)
Dermateologico: Fuede causar erupciones culaneas

Endocrino: Puede causar hiperglicemia

Psiquiatrico: Puede causar alucinaciones y confusion

Laboratorio: Niveles plasmaticos sefados
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TRATAMIENTO
* Administre aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumen controlado
+ Carbén activado: En dosis repetidas: 1- 2 g/kg/dosis cada 4-6 horas intercalado con leche de
magnesia 15-30 mlidosis.
+  Convulsiones: Diazepam, fenobarbital, fenitoina
+ Hipotensidn: Volumen y/o drogas vasoactivas
+ Diuresis alcalina:  Solucién glucosada al 10% 1000 ml
NaCl2 g
KCl2g
Bicarbonato de Sodio 2/3M 50 mi
Volumen a aportar de acuerdo con los requerimientos dianos del paciente
Hemodidlisis, peritoneodialisis no son efectivas

ANTIDOTO: No existe.

RANGO DE TOXICIDAD
Ingestién aguda de mas de 20 mg/kg presenta signos y sintomas de toxicidad

Niveles plasmdticos de 15-30 meg/ml (59,5 memol/L) presentan toxicidad

INDICE FENITOINA
Nombre comercial:
Epamin® (Parke Davis)
Epamin inyectable™ (Parke Davis)
Fenitoina Sadica (Recalcine)
Fenitoina Sodica (Benguerel)
Fenitoina Sédica Prompt ® L. Ch.” (Chile)

OM - Hidantoina® {Lumiere)
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FENOBARBITAL

usos

[Es un sedante hipndtico con propiedades anticonvulsivantes. Se utiliza en el manejo de convulsiones
parciales y generalizadas (gran mal) tonico-clénicas, prevencion de convulsiones febriles en lactantes
y nifios pequenos.

Puede ser util en |a prevencidn y tratamiento de la hiperbilirubinemia neonatal y disminuir 1a bilirrubi-
na en colestasias cronicas

En apneas del recién nacido.

MECANISMO DE ACCION

Interfiere con la transmisidn del impulso del talamo a |la corteza cerabral resultando en un desbalance
en el centro inhibitorio y mecanismos facilitadores

SINTOMATOLOGIA
Cardiovascular: Puede causar hipolension, colapso cardiovascular, paro cardiaco
Respiratirios: Puede causar apneas, paro respiratorio, edema pulmonar

Neurologicos: Puede causar ataxia. lelargia y coma

Laboratorio: Niveles plasmaticos, orina y contenido gastrico

TRATAMIENTO

+  Apoyo ventilatorio
Aspiracion gastnca y lavado gastnco
- Carbon activado: en dosis repetidas 1- 2 g/kg/dosis cada 4 - 6 horas intercalado con Leche de
magnesia 15-30 mi/dosis
+ Diuresis alcalina:  Solucién glucosada all 109 1000 mi
NaCl 2 g
KCl 2g
Bicarbonato de Sodio 2/3 M 50 ml
Volumen a aportar de acuerdo con requermientos dianos del paciente
» Hipotension - Volumen y/o drogas vasoactivas
+  Hemodialisis y hemoperfusion

ANTIDOTO: No tiens
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INDICE FENOBARBITAL

Nombres comerciales:

Anliasmaticos” "L. Ch." {Chile)
Antiespasmadicos” “L. Ch." (Chile)
Bebarex” (Volta)

Bellergal / Bellergal Retardado” (Sandoz)
Bellupan® (Beta)

Bufacyl™ (Medipharm)
Espasmoliticos” (Benguerel)
Ergobelan® (Labomed)
Espasmaliticos “P™ (Benguerel)
Fenobarbital "L. Ch." (Chile)
Fenobarbital Sddico (Biosano)
Fenobarbital Sédico (Sanderson)
Inmediat” Supositorios (Valta)
Luminal® (Bayer)

OM - Hidantoina® (Lumiere)
Sedocardiomin® (Benguerel)
Sidunyl® (Silesia)

Sinpasmon * (Sanitas)

Valpin® (Recalcine)
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FLUOXETINA

usos

Es un antidepresivo

MECANISMO DE ACCION

Actia inhibiendo la recaptacion de serotonina

SINTOMATOLOGIA

Efecios comunes en sobredosis incluyen: vision borrosa, vomitos, compromiso de conciencia, mareos,
insomnio, diarrea, temblores, dolor abdominal y raramente convulsiones y alteraciones cardiovascu-
lares como hiperiension y taguicardia, alteraciones electrocardiograficas como prolongacion QT aso-
ciado con tagquicardia ventricular. Efeclos adversos comunes incluyen convulsiones, ideacion suicida,
efectos extraprramidales, y armtmias cardiacas

LABORATORIO

*  Analisis toxicologico. El nivel terapéutico es de 300 nanogramosiml de flupxetina y 250 nano-
gramos/mi de norfluoxetina

«  Serecomienda pedir, electrolitos plasmaticos, glicemia, gases arteriales y monitoreo electrocar-
diografico

TRATAMIENTO

= Mantenga signos vitales y asistencia respiratono si es necesario
* Induccion de emesis no esta recomendada por el riesgo de depresion del sistema nervioso cen-
tral y convulsiones
*  Eningestas masias realice aspiracién gastrica y lavado gastico con volumen controlado
= Carbén activado: En dosis repetidas: 1- 2 glkg/dosis cada 4 — 6 horas intercalado con leche de
magnesia 15-30 ml/dosis
*  Manejo de las convulsiones Diazepam, fenobarbital, fenitoina
+ Diuresis acida Solucién glucosada al 10% 1000 ml
NaCl 4 g
KCl 2g
Vitarmina C 1000 mg
Volumen de aporte segun los requenimientos diarios del paciente.
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AUMENTO DE LA ELIMINACION

Hemaodialisis, peritoneodialisis, hemoperfusion no son efectivas.
Dosis repetidas de carbén activado bloquean la recirculacidn enterohepatica del farmaco

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 interacciona con medicamentos como IMAQ, claritromicina, antidepresivos Inciclicos, cipro-
heptadina, terfenadina y litio.

INDICE FLUOXETINA
Actan”
Alentol®
Anisimol®™
Clinium®
Dominium®
Fluseren®
Pragmaten®
Prozac®
Sostac®

Tremaform®




Protocolos &l manejo del paci intoxicado

IBUPROFENO

Usos

Se utiliza como antipirético, analgesico, antinflamatorio.

MECANISMO DE ACCION

Inhibe la sintesis de prostaglandinas

SINTOMATOLOGIA

La mayoria de las sobredosis resultan con pacientes asintomaticos. En intoxicaciones leves, pode-
mos encontrar: dolor abdominal, letargia. mareo, y atawia.

En intoxicaciones severas (raras) podemos observar apnea, encefalopatia, convulsiones. falla renal
aguda, hipotension e hipotermia

LABORATORIO

+ Gases arleriales
+  Ewvaluacion de posible sangramiento intestinal
+  Niveles plasmaticos de ibuprofenc

TRATAMIENTO

+ Mantenga de signos vitales
+  Administre aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumen controlado

Carbon activado Se debe agregar 1-2 glkg/dosis cada 4—6 horas intercalado con leche de mag-
nesia 15-30 ml‘'dosis

»  Diuresis alcalina: Solucion glucosada al 10% 1000 mi
NaCl 2 g
KCl 2g
Bicarbonato de Sodio 2/3 M 50 m|

Volumen a aportar de acuerdo con requernimientos dianos
+  Cor ion acidosis taboli

+  Control hipotension e hipotermia.

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene
RANGO DE TOXICIDAD:

Toxicidad leve > 200 mglkg
Toxicidad grave > 400 mglkg
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LITIO

usos

Se utiliza como antipsicdtico.

MECANISMO DE ACCION

El litio (Li) es un cation monovalente, quimicamente similar al sodio y al potasio. E| mecanismo de
accidn es impreciso aunque se postula que es

+  Laimperfecta sustitucion por ofros cationes en los procesos cronicos (sodio por litia)
*  Alteracitn del microambiente requerido para procesos metabdlicos y humaorales

Por estos mecanismos en el sistema nervioso central, el litio afecta nervios excitatorios. la
transmision sinaptica y el metabolismo neuronal. La neurotoxicidad por litio se presume que
@s por alteracion en la conductividad y cambios en la transmision sinaptica

SINTOMATOLOGIA

+ Pacientes con intoxicacion leve: Desarrollan nauseas, vomitos, temblor, hiperreflexia, ataxia y
agitacidn,

* Intoxicacién moderada: Se incluye depresion del sistema nervioso central, ngidez muscular e
hipertonia.

* Intoxicacion severa: Se puede desarrollar compromiso de conciencia, convulsiones, mioclonus,
hipotensidn y coma, alteracion ECG y EEG.

+  Pacientes con terapias crénicas de litio pueden desarrollar toxicidad por deshidratacion (diarrea
disentérica), edema cerebral o interaccién de drogas.

LABORATORIO

*  Determine las concentraciones séricas de litio y sodio
Determine funcién renal.

TRATAMIENTO

*  Mantenga signos vitales, via aérea permeable v la circulacion.

*  Administre aspiracion gastrica y lavado gastrico con volumen controlado.
*  Tratamiento del coma y convulsiones.

*  Convulsiones: Diazepam, fenobarbital, fenitoina.
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+  Trate aritmias.

« En paciente deshidratados reponer volumen y electrolitos.

+  Kayexalate” Polistireno Sulfonato Sédico

+ Hemodialisis esta indicada en pacientes intoxicados moderados y/o severos

NOTA: Carbon activado NO adsorbe el litio.
DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto.

RANGO DE TOXICIDAD: Existe correlacion entre los niveles plasmaticos y el grado de intoxicacion

RANGO TERAPEUTICO:
0.6-1.2 mEg/L

RANGO TOXICO:
Leve a moderado: 1.5-2.5 mEqlL
Severo 2,5-3.0 mEq/L
Fatal 3,0-4.0 mEq/L

PACIENTE CON TERAPIA CRONICA:

Se ha detectado sobrevivencia en intoxicacion aguda hasta 10 mEq/L

INDICE LITIO

Carboron®

Psicolit”

— 158
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GLUCOSIDOS CARDIACOS

usos

Insuficiencia cardiaca congestiva, fibnlacion aurcular, flutter auricular. taguarnitrmias supraventricula-
res, taquicardia aurncular proximal

El escilareno (escila roja) es un glucdsido cardiotoxico usado como raticida

MECANISMO DE ACCION

El efecto inétropo positivo de los digitalicos se produce por una inhibicion directa de la adenosintr-
fosfatasa activada por el i6n Na+, y el idn K+, que ocasiona un aumento de la concentracion intrace-
lular de Ca++, y a un aumento asociado en una commente lenta de Ca++ Despues de una sobredosis
de digitalicos aparece hiperkalemia

CUADRO CLiNICO

= En la intoxicacién aguda: Nauseas, vomitos, diarrea, hiperkalemia, bradicardia, vanables grados de
bloqueo AV, taquicardia nodal, taquicardia auncular. taguicardia ventncular y fibnlacion ventncular.

< Enlaintoxicacion crénica: Se observan alteraciones visuales, debilidad, bradicardia sinusal

LABORATORIO

+  Mida niveles plasmaticos de digitalicos
+  Electrolitos y monitoreo cardiaco continuo y ECG

TRATAMIENTO

*  Aspiracién gastrica, en ingestion masiva puede efectuarse lavado gastrico postenor a la aspira-
cién gastrica con volumen controlado. Agregue carbén activado: 1 a 2 g/kg peso, dosis cadada
6 horas, alternando con leche magnesia 152 30 ml

*  Monitoreo sérico de digitalicos y niveles de potasio

*  Fenitoina en dosis terapéuticas por via IV

+  Tratamiento de |a hiperkalemia.

+  Tratamiento de la amimias.

*  Inicie manicbras de reanimacion cardiopulmonar si es necesaria

*  Asegure via aérea permeable y oxigenacion adecuada

*  Corrija alteraciones acido-basicas e hidroelectroliticas.
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ANTIDOTO: En intoxicacién severa estd indicado usar FAB (DIGIBIND *), en arritmias ventriculares,
bradiarritmias, bloqueo en 2° y 3° grado e hiperkalemia.

Fragmell'rtos FAB anticuerpo especifico contra dioxina:

Indicacion: En arritmias ventriculares, blogueos de 2° (siempre que no exista respuesta a fenitoina) y
3° grado, hiperkalemia severa, paro cardiaco por toxicidad digitdlica, intoxicacion 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 indlropo de los digitalicos. Puede
exacerbar |a falla cardiaca preexistente, as/ como la fibrilacion atrial, que puede desarrollar una ace-
lerada respuesta ventricular y reactivar los efectos de la bomba Na/K ATPasa

Son indicaciones para uso la presencia de manifestaciones de toxicidad que amenazan la vida, como
taquicardia o fibrilacion ventricular, bradiarritmias progresivas y concentraciones de potasio mayores
de 5,5 mEq/l. La reversion de los sintomas gastrointestinales se logra casi inmediatamente, mientras
el ritmo cardiaco y los disturbios del potasio se normalizan entre 30 a 60 minutos siguientes a la fina-
lizacion de la infusion del anticuerpo. La presencia de niveles séricos elevados de digoxina no son indi-
cacion para el uso de fragmentos FAB. Se pueden encontrar niveles altos tempranamente a la inges-
tion de la droga (4 a B horas) y por eso no son indicativos de la cantidad de digoxina en el sitio de
accion.

Cada frasco de Digibind contiene 40 mg de fragmentos FAB gue podrian unirse a 0.6 mg de digoxina
Para calcular la dosis requerida es necesano estimar la distribucion corporal total de digoxina y se
puede realizar por dos vias. Si se conoce la cantidad ingerida agudamente, se puede multiplicar por
80% que comesponderia a la biodisponibilidad oral de la droga

Cuadro 1. Calculo basado en la cantidad de dioxina ingerida

Digoxina Digoxina corporal Dosis de DIGIBIN N® de frascos
ingenda (mg) estimada (mg) requerida (mag) de DIGIBIND
5.0 4.0 267 67
75 6.0 400 10,0
10,0 B0 530 13,0
12,5 10,0 680 17,0
15,0 120 800 20,0
17,5 14,0 933 230
20,0 16,0 1066 26,0

Tomado de Rudolph's Pediatrics 19t Edition. Appleton & Lange, 1991
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METAMIZOL

usos

Se utiliza como analgésico, antipirético y antiinflamatorio,

MECANISMO DE ACCION

Es un antiinflamatorio no esteroidal, el cual inhibe |a sintesis de prostaglandinas.

SINTOMATOLOGIA

Los efectos comunes son vomitos, dolor abdominal y vértigo

En casos severos se presentan: convulsiones, taguicardia, shock, coma.

Ademas se pueden presentar discrasias sanguineas (agranulocitosis, trombaocitopenia y anemia apl:

tica), que se reportan principalmente con el uso crénico, con hipersensibilidad: desde rash hasta Sind
me de Steven Johnson

LABORATORIO

Niveles plasmaticos no son clinicamente utiles

TRATAMIENTO

+ Mantenga signos vitales,

Efectie aspiracién gastrica; en ingestion masiva puede efectuar lavado gastrico posterior a la
aspiracion gastrica con volumen controlado.

+  Carbdn 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 hipotension con volumen,

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: No tiene antidoto.

RANGO DE TOXICIDAD: No ha sido establecido.




Protocolos para el manejo del paciente intoxicado

METILXANTINAS

Teofilina y cafeina

La teofilina es una metilkantina ampliamente usada en el tratamiento del asma. La infusion endove-
nosa de aminofilina. y la sal etilenediamina de la teofilina es usada para tratar el broncoespasmo, la
falla cardiaca y la apnea neonatal. La teofilina es usada por via oral en preparados de liberacion lenta

La cafeina se encuentra en una variedad de preparados para |a jaq resfrio comun y preparados
dietéticos. Las metilxantinas también se encuentran en una serie de fuentes naturales que incluyen
café, &, coca, hierba mate y bebidas cola

La intoxicacion por teofiling y derivados tiene 3 formas de presentacian

Sobredosis accidental en pacientes tratados cronicamente La teofilina tiene un rango terapeutico
muy estrecho: 10-20 ma/ml. En cuanto se supera la dosis terapéutica o se modifica la velocidad de
eliminacidn del farmaco puedan aparecer signos de toxicidad mas o menos grave

Sobredosis aguda en adultos (suicida) o nifios (accidental).

Interferencia farmacologica que aumenta la vida media o disminuye el clearence de teofilina

Drogas que interfisren con la teofilina

Alopurinol (alta dosis)

Entromicina
+  Quinolonas
= Cimetidina (dosis v edad dependiente)
*  Propranolol

Enfermedades que interfieren con |a teofilina

«  Cirrosis hepatica
*  Hepattis aguda
+  Insuficiencia cardiaca congestiva
+  Influenza
+  Neumonia
Enfermedad aguda severa
+  Cor pulmonar
«  EPOC con hipoxemia

MECANISMO DE ACCION

No es conocido con exactitud. La teofilina inhibe la fosf tando el AMP ciclico, libera

catecolaminas endogenas a concentraciones terapéulicas y puede nsurnular los receptores beta adre-
nérgicos por si misma. También es una antagonista de los receptores de adenosina.
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PRESENTACION CLINICA
Deben distinguirse 2 sindromes dependiendo de si la intoxicacion es aguda o eronica:
Intoxicacién aguda: Puede ser accidental (en nifios) o con fines suicidas.

»  Las manifestaciones frecuentes son: vomitos (a menuda con hematemesis), temblor, ansiedad y
taquicardia. Las alteraciones metabélicas incluyen hipokalemia severa, hipofosfatemia, hiperglice-
mia y acidosis metabélica.

«  Con niveles séricos > 100 mg/L son frecuentes la hipotension, arritmias ventriculares y convulsio-
nes; el status epiléptico es con frecuencia resistente a las drogas anticonvulsivantes. Las convul-
siones y oiras manifestaciones de toxicidad severa pueden aparecer 12-16 o mas horas posterior
a la ingestion debido a los preparados de lenta liberacion y no aparecen hasta gue se alcanzan
niveles > 90-100 mg/L y tipicamente experimentan algunos sintomas toxicos previo a las convul-
siones,

Intoxicacion crénica:

+  Ocurre cuando dosis excesivas son administradas repetidamente en 24 horas o mas o cuando unz
enfermedad intercurrente o la interaccion con otros farmacos interfiere con el metabolismo hepa-
tico de la teofilina

»  Puede haber vamitos pero no son tan frecuentes como en la intoxicacion aguda. La taquicardia e
frecuente pero la hipotension es rara. No se produce hipokalemia ni hiperglicemia.

+  Las convulsiones se asocian con niveles de 40-60 mgfl y han sido reportadas con niveles tar
bajos como 20 mg/L. Aproximadamente un tercio de los intoxicados cronicos desarrollan convul
siones sin sintomas loxicos previos.

*+  Lataquicardia verincular y €l paro cardiaco siguen un patron similar a las convulsiones y gene
ralmente no ocurren hasta niveles > 40 mg/L.

EXAMENES DE LABORATORIO
+  ELP

+  Glicemia

+  BUN

+  Creatinina

+  Prusbas hepaticas

- ECG

+ La h-pokalamua_severa se ve en el 25-50% de los intoxicados agudos y se cormelaciona inverse
mente con los niveles de teofilina. También desarrolla hiperglicemias y leucocitosis. Ademas pued

verse hip Icemia, hipofost: a, alcalosis respiratona y alcalosis metabolica. Los paciente
con intoxicacion cronica usualmente no tienen estas alleraciones,

- EEEm
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PREPARADOS COMERCIALES

TEOFILINAS

CAFEINA

Aminofilina
Antiasmaticas®
Cardiomin®
Elixine®

Elixine lentoc™
Sedocardiomin®
Teofilina

Theoplus®

Cafergot”
Cefalmin®
Cinabel®
Fredol®

Jaquedryl®

M |gragt‘esur.‘c
Migranol®
Migratam®

Parsel”

INDICE METILXANTINAS
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RELACION DOSIS EFECTO

La dosis de 70 ma/kg ingerida por un nifio de 14 meses de edad provocd coma, hipotension, hipergli-
cemia, blogueo atrioventicular de tercer grado, paro cardiaco y defectos del campo visual

200 mg de nifedipino en un menor de 1 afio de edad puede producir severa taquicardia sinusal.
280 mg de ingestion de nifedipino en un adulto con dario renal crénico produce una intensa hiper-
tensién, pero no altera la perfusion a los tejidos.

LABORATORIO
Sangre:

*  Electrolitos plasmaticos
+  Glicemia

ECG

ANALISIS TOXICOLOGICO

Niveles de nifedipino en sangre, orina y contenido gastrico.

TRATAMIENTO

*  Aspiracion gastrica, en ingestion masiva puede hacerse lavado gastrico posterior a la aspiracion
con volumen controlado
+  Carbén activado: 1 a 2 g/kg peso, dosis cada 4 a 6 horas, alternando con leche de magnesia 15
a 30 ml
+  Leche de magnesia: En nifios 15 mi
En adultos : 30 mi
Por cada dosis de carbon intercalado

*  Flebloclisis de mantencién: Suero glucosado 10%
1000 mi
4 g NaCl
2gKCI
“olumen segun requerimiento diario.

SINTOMATICO
+  Control presion arterial

*  Observar arritmias
*  No se dispone antidoto especifico

INDICE NIFEDIPINO

Adalat. capsulas Cardicon S/R
Adalat Oros Coronovo
Adalatl Retard Nifedipino L.S.H.
Angiodisten Pabalat
Cardicon Sulotil Retard

Cardicon Retard

— O



Sintéticos

Meperidina y relacionados
«  alfentanil

» difenoxilato

« fentanilo

* loperamida

*  meperndina

= sufentanil

Metadona y relacionados

= dextromoramida

= dipipanona

+ metadona

+  propoxifeno (dextropropoxifenc )

Otros

*  pentazocina

usos

Los opiaceos son usados para tratar |a tos, diarrea, disnea (en la falla ventricular izquierda).
ansiedad y dolor

MECANISMOS DE ACCION Y FISIOPATOLOGIA
Existen cuatro tipos de receptores en el cerebro y la médula espinal:

Receptores Mu: Estan en altas concentraciones en areas del cerebro relacionadas a la sensacion
de dolor

Tienen alta afinidad por las drogas agonistas puras tipo morfina y preducen analgesia, depresion
respiratoria, miosis y eufona. Estos receptores son bloqueados por los agonistas-antagonistas

Receptores Kappa Estan en la médula y el cerebro y producen analgesia, depresion respirato-
ria, miosis y sedacion cuando Se unen con las drogas agonistas-antagonistas

+  Receptores Sigma No se sabe su ubicacién. Su estimulacién produce disfona y alucinaciones
que son los efectos colaterales de ciertos opiaceos de la clase agonista-antagonista

+  Receptores Delta Su funcion no esta bien establecido
La naloxona, antagonista puro, bloguea los receptores mu, kappa y sigma
Existen péplidos endbgenos (metionina, encefalina y leucina-encefalina, betaendorfinas y dinorfin) gue

son sustancias opiaceas endogenas y que actuan como neurotransmisores en la modulacion del dolor
y posiblemente en el desarrollo de tolerancia y adiccion
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ANTAGONISTA
Maloxona

Maltrexona
MNalmefene

FARMACOCINETICA

Receptores

Kappa
Sigma
Delta

* Pueden ser administrados por via oral, parenteral e inhalatona. Los afectos tdxicos y lerapéuticos
maximos se alcanzan a los 10 minutos por via endovenosa, a los 30 minutos via inframuscular y
a los 90 minutos por via subcutanea u oral Son metabolizados rapidamente por el higado, mini-
mizando la duracitn de la accion, aun en sobredosis. Luego son excretados por la onna

+ Lavida media de la heroina es de 3 a 20 minutos

+ La metadona liene un inicio de accion lenta y dura casi 24 horas. Es una droga efectiva por via
oral y la sobredosis requiere de un periodo de observacion y tratamiento prolongado

FARMACODINAMIA Y FARMACOCINETICA DE OPIACEOS

Agente Dosis Via
(mg)
Alfentanil 0.54.0 Y]
Butorfanol 1-2 P
Codeina 60 Q
Dextrometorfan 10-30 (o]
Dextromoradine 5-15 opP
Difenoxilato 5 o
Fentanila 0,05-0,10 P
Heroina 3 P
Loperamida 24 0O
Meperidina 50-100 P
Metadona §5-15 P
25-50 o
Morfina 2410 P
Pentazocina 30 P
50 o]
Propoxifeno 65-100 0
Sulfentanil 0,05-0,15 (A"
Naloxona 0.4-10 P
Naltrexona 30-50 o]

Vida media
(hrs)

1-2

2-3
0515
10-96

Duracion de la
accian (hrs)

0.5-1

Oosis terapdutica &n el adulta. [V = INTRAVENDSO, 0=0RAL P=PARENTERAL (IM.IV,SUBCUTANEQ)
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CUADRO CLINICO

Los signos clinicos 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.

« SNC:

Aumento de la tolerancia al dolor.
Alteracion de la respuesta sicologica al dolor.
- Supresidn de la ansiedad y sedacion
- Depresitn respiratoria por un efecto directo sobre los centros respiratorios medular y pontine
- Supresidn del reflejo de la tos.
- MNauseas, vomitos por estimulacion de guimioreceptores.
- Euforia.

= Cardiovascular:
- Hipotensién orostatica y sincope
= Gastrointestinal.
- Disminucion del penstaltismo
- Aumento del tono del esfinter anal y de la valvula ileocecal lo cual explica los efectos antidia-
ITEICos.
Los pacientes que reciben dosis terapéuticas de opidceos desarrollan miosis, analgesia, algin grado

de depresion respiratoria, ningun cambio en los signos vitales en posicion supina, posiblemente nau-

sea y vomito. Euforia leve o disforia si reciben alguno de los agonistas-antagonistas y pocos cambios
en el nivel de conciencia.

INTOXICACION AGUDA
a) Historia: Puede ser accidental

»  Ennifios por error terapéutico.
+  En adultos, por sobredosis en adictos

b) Cuadro clinico:

+ El paciente consciente se presenta confuso, disforico o euférico y letargico.
+  Compromiso de conciencia: desde somnolencia a coma
»  Nausea, vomito, constipacién
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« Eltiempo de latencia es habitualmente de 1 a 2 horas. Algunos opiaceos, como el propoxifeno tie-
nen un periodo de latencia menor y determinan un cuadro clinico de inicio brusco, mientras que
otros, como el difenoxilato puede retardarse hasta 12-18 horas.

c) Examen fisico:

+ La triada clasica que se manifiesta por miosis, coma y depresion respiratonia. La depresion respi-
ratoria va desde bradipnea hasta apnea

+ La presencia de disforia, agitacion y convulsiones sugiere intoxicacion por meperiding, propoxife-
no o agentes agonistas-antagonistas

+ Los signos anticolinérgicos como piel caliente, seca y roja sugieren intoxicacion por lomotil (dife-
noxilato mas un anticolinérgica).

«  En la intoxicacién por Heroina, post intoxicacion oral por matadona y propoxifeno, frecuentemen-
te se puede observar edema pulmonar agudo no cardiogénico. Es infrecuente que se presente con
dosis terapéuticas de opiaceos. Se relaciona con la vasoconinceion pulmonar que determina hipo-
xia, lo cual causa un aumento de |a presion capilar pulmonar y perdida de proteinas hacia el inters-
ticio y alvéolo.

+ Sistema cardiovascular: Puede ocurrir vasodilatacion periférica que es causa de hipotension
ortostatica y bradicardia relativa por blogueo simpatico. La hipotensidn persistente, taqui o bradia-
rritmia sugiere intoxicacion por mependina, pentazocina o propoxifeno

+  Convulsiones: Los nifios son susceptibles de convulsionar frente a la intoxicacion con cualguier
opiaceo. En adultos se describen convulsiones en la intoxicacion por meperidina o propoxifeno
También en insuficiencia renal cronica cuando se reciben dosis repetitivas de meperidina

*  Oftros: Hipotermia, ausencia de ruidos intestinales, distension abdominal y retencion urinaria.

LABORATORIO

*  Determine niveles de derivados de morfina en sangre, orina y contenido gastrico.

+ Bases en sangre arterial, electrolitos plasmaticos, BUN, creatinina, glicemia, radiografia de Torax
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 asagure la ventilacion.

*  Efectue aspiracion y lavado gastrico, en caso de ingestion de sustancias opiaceas.

*  La aspiracion gastrica debe hacerse no importando cuando tiempo haya pasado, porque existe
retardo del vaciamiento gastrico.

7
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«  Diuresis acida: Solucin glucosada 10%, 1000 ml, 4 g NaCl, 2 g KCI, 1 g de vitamina C, volumen
de acuerdo con los requerimientos diarios del paciente.

« Carbén activado: 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15-
30 mildosis.

»  Oxigenacion.
T i del coma, hip ién, convulsiones y edema pulmonar agudo no cardiogénico.

+  Evalte el tamafio 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 orotragueal si no se tiene acceso veno-
so. En nifios emplear 0,01 mg/kg/dosis. El efecto de la naloxona se presenta habitualmente entre
Jos 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 tamafio
pupilar normal y conectado al medio, luego continuar disminuyendo dosis cada 10 - 20 - 30 minu-
tos, 1-4-6-8-12 horas en forma paulatina.

Si a esta dosis no hay respuesta lo mas probable es que la condicidn del paciente no sea secun-
daria a intoxicacién por metadona y opiaceos. Se requieren grandes dosis de naloxona para
revertir la intoxicacion por codeina, propoxileno y metadona. La respuesta parcial a naloxona
sugiere intoxicacion mixta, anoxia cerebral o estado post ictal.

Una vez revertido el efecto opidceo, observe al paciente asintomatico por un periodo minimo de

12 horas. Cuando se trala de infoxicacion con metadona, propoxifeno y difenoxilato la obser-
vacién debe ser por 24 horas.

SINDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS:

Se debe tener presente durante el tratamiento y en |a etapa de observacion, la eventual aparicion de
un sindrome de abstinencia a opiaceos, cuyas caracteristicas se detallan en la siguiente tabla.

Manifestaciones segun gravedad

sintomas Leve Moderado Severo
Viamitos Regurgitacanes Tras ingestidn Viarmilos y alleraciones
hidroelectroliticas
Diarrea > 4 veces por dia Deposiciones liquidas Diarrea con alteraciones
5 - & veces al dia hidroalectroliticas
Baja de peso Disminucion del 10%. Pérdida del 11 - 15% >15%
Irritabiidad Minima Grave, pero No desap con
al abrazarlo y al comer medidas anteriores
Tembilor Medio con estimulacsan | Fuerte con estimulacién Convulsiones
Taquipnea 60 - B0 por manulo B0 - 100 por minulo = 100 por minuto con
alcalosis raspiratona.
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TRATAMIENTO DEL SINDROME DE ABSTINENCIA:
Administre demerol 1 a 2 ampallas IV, dependiendo de la dosis que usaba previamente el paciente,

hasta que desaparezcan los sintomas de abstinencia. Posteriormente, disminuya |a dosis en un 50%
observe que no reaparezean los sintomas para continuar con una nueva disminucidn de dosis

INDICE OPIACEOS

Amidona® (metadona)
Adolonta® (tramadol)

Saqulurn® (codeina en asoc.)
Broncodeina” (codeina en asoc
Capent” (loperamida)

Ciclotos” (codeina en asoc.)
Codeipar” (codeina + Paracetamol)
Codeina

Codelasa” (codeina en asoc.)
Coderan” (codeina en asoc.)
Codetol” (codeina en asoc.)
Codipront” (codeina en asoc )
Coliper® (loperamida)

Demerol® (petidina)

Deucotos” (codeina en asoc.)
Dolean® (codeina + Paracetamol)
Durogesic” (fentanilo)

Elitos E.T" (codeina en asoc.)
Extosen” (codeina en asoc.)

Ol
L

€N asoc.)

Espectosina® (codeina en asoc.)
Fentanilo

Fentos® (codeina en asoc )
Flemex J.A.T. © (codeina en asoc.)
Gotas Nican® (codeina en asoc.)
Gruben® (codeina en asoc.)
Guayacolina” (codeina en asac.)
Kapanol” (morfina)

Kurom® (codeina en asoc.)

a ta” (codeina

Loperamida

Lopediar” (loperamida)
Metadona

Marfina

MS Contin” (marfina)

M-Eslon” (morfina)

MNubain” (naibufina)
Orthoxicel™ (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.)
Sikim® (loperamida)
Stadol-NS® (butarfanal)
Sufentanilo

Sufenta” (sufentanilo)
Toscalmin® (ccodeina en asoc.)
Tosilab® (codeina en asoc.)
Tossanol” (codeina en asoc )
Tossin® (codeina en asoc.}
Tusigen” (codeina en asoc.)
Tramadol

Tramal” (tramadol)

Ultiva® (remifentanilo)

Zodol" (framadol)




HIPOGLICEMIANTES ORALES

SULFONILUREAS
usos

Tratamiento de la diabetes como hipoglicemiante.

MECANISMO DE ACCION
La hipoglicemia es producida primanamente por estmulacion de la én de lina pancredtica
endogena y d te por de la sensibiidad de los receptores de insulina penféncos

¥y por reduccion de la ghicogenolisis

SINTOMATOLOGIA

El principal efecto es la hipoglicemia la cual puede persistir por vanos dias. A nivel neuroldgico se
observa mareo, parestesias, cefalea, letargia y coma Ademas, se observan nauseas, vomitos, dolor
epigastnco, hiponatremia y excesiva actividad ADH

LABORATORIO

*  Medir niveles en sangre y onna de hipoglicemiantes orales
+  Monitonzar glicemia

TRATAMIENTO

*  Mantenga signos vitales y 5t €5 NECesano asistencia respiratona
+  Efectue aspiracion gastnca y lavado gasinco con volumen controlado
+  Administre carbon activado Se debe agregar 1- 2 g/ kg/ dosis cada 4 - 6 horas intercalado con
leche de magnesia, 15 a 30 ml
*  Manejo de la hipoglicemia
+  Diuresis alcalina Solucion glucosada10%
1000 cc
2gNaCi
2gKCl
Volumen a aponar de acuerdo con requenmientos diarios

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS: Giucagon 1 mg por via intramuscular
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BIGUANIDAS
USOS: Tratamiento de la diabetes como hipoglicemiante oral
MECANISMO DE ACCION: Disminuyen la gluconeogénesis hepatica, estimulan la glucdlisis

SINTOMATOLOGIA: No inducen hipoglicemia en individuos sanos. pera el peligro en pacientes con
insuficiencia renal, hepatopatia e insuficiencia cardiaca, es la acidosis lactica A nivel gastrointestinal
se observaran vomitos y diarrea

LABORATORIO

- Monitorizar glicemia
- pH y gases
- Lacticidemia

TRATAMIENTO

Similar a sulfoniureos

INDICE HIPOGLICEMIANTES ORALES
Nombre comercial: Sulfonilureas

Adianor®
Amaryl®

Clais®
Clorpropamida®
Daonir®
Diabenese” (Clorpropamida)
Dianormax”
Euglusid®
Glibenclamida
Minidiab®
Tolbutamida

BIGUANIDAS:

Dimefor®

Glafornil®

Gliporal®
Glucophage Retard®
Hipoglucin®
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ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

Son los agentes mas usados en el tratamiento de la depresion y son también los agentes mayormen-
te involucrados en las intoxicaciones con fines suicidas.

FARMACOCINETICA

ABSORCION: La mayoria de los antidepresivos triciclicos se absorben rapidamente en el intestino
delgado, pero puede ser retardada o prolongada debido a efectos anticolinérgicos.

DISTRIBUCION: La unién a proteinas es mayor al 85%, por lo que tienen un gran volumen de distri-
bucién. Existen evidencias que la union a proteinas es dependiente del pH, cuanto mayor es éste,
mayor union a proteinas y menor es su disponibilidad en los tejidos, este hecho explica en parte el
éxito de la alealinizacion en el tratamiento de las complicaciones cardiacas. Son altamente lipofilicos,
por o que las concentraciones tisulares pueden ser mucho mayores que en el plasma. El peak plas-
maético se presenta generalmente después de una hora de la ingestion.

Tajido Nivel en el tejido comparado con el del plasma
Cerebro 40 veces mayor
Higado 30 veces mayor
Células miocardicas 5 veces mayor

METABOLISMO: Se metabolizan en el higado, siendo una pequefia fraccion eliminada por el rifién
sin cambios. Sufren hidroxilacion, demetilacion y posterior conjugacion con acido glucurénico. Muchos
de sus metabolitos son activos, varias de estas drogas son metabolizadas a otros triciclicos. Mantienen
recirculacion hepatica. Las enzimas microsomales responsables del metabolismo se ven potenciadas
por los barbituratos, el cigamllo y el alcohal.

EXCRECION RENAL: La acidificacién de la orina a pH 4 aumenta la excrecién de amitriptilina. La
vida media de eliminacion fluctia entre las 16 a 80 horas habiendo gran variacion entre los pacientes

VIDA MEDIA DE ELIMINACION:

AMITRIPTILINA : 9 - 25 horas (15 horas en promedia)
CLOMIPRAMINA : 22 — B4 horas

DESIPRAMINA 14,3 - 24,7 horas (17,1 horas en promedio)
DOXEPIN 17 +/- 6 horas

IMIPRAMINA 13 +/- 3 horas

NORTRIPTILINA 18,2 - 35 horas (para rangos terapéuticos)
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MECANISMO TOXICOLOGICO:

Los antidepresivos triciclicos estan estructuralmente relacionados con las fenotiazinas. compartiendo
propiedades anticolinérgicas, adrenérgicas y alfa-bloqueadoras similares. Luego de |a absorcion, estos
agentes se unen en gran cantidad a las proteinas plasmaticas y también a los sitios tisulares y celula-
res, incluyendo las mitocondrias.

Inhiben la recaptacidn de neurotransmisores norepinefrina, serotonina o ambos. El blogueno de la recap-
tacion de la norepinefrina determina hipertensién, taquicardia y temblores. Bloguea los receptores mus-
carinicos de la acetilcolina lo cual es responsable de los efectos anticolinérgicos. Antagonizan Ios recep-
lores histamina H4, esto explica la sedacion. También bloquean los receptores alfa-1 adrenérgicos

Un efecto directo quinidina simil es responsable de los efectos de conduccidn y arritmias

Las dosis terapéuticas iniciales pueden causar discinesia y dificultad de concentracion. Solo un
pequefio porcentaje de pacientes ha sufrido alucinaciones, excitacién y confusian durante la terapia
antidepresiva.

CUADRO CLINICO:

Luego de la sobredosis puede ocurrir rapidamente una depresion respiratona, taquicardia, hipo e
nipertermia, hipotension. Se han observado efectos anticolinérgicos como midriasis, vision borrosa y
sequedad bucal. Suele ocurrir nistagmo.

La toxicidad cardiovascular es la principal causa de muerte por sobredosis. Se ha observado taqui-
sardia sinusal, problemas de la conduccion (prolongacion del intervalo PR, amplitud del QRS, blo-
queo atrioventricular). La toxicidad cardiaca severa generalmente se desarrolla dentro de 6 horas,
aungue los cambios en el ECG pueden continuar por 48 horas.

-a depresion respiratoria es comin en sobredosis y también se ha observado atelectasia, neumoni-
IS por aspiracion y neumonia.

A nivel del SNC, se puede presentar depresion, aletargamiento, desorientacién y ataxia. El coma y
“onvulsiones se pueden presentar rapidamente, pero de corta duracion, que de no ser controlados
Jueden producir dafo cerebral, hipertermia, acidosis metabdlica, rabdomiolisis y mioglobinuna

=n el tracto gastrointestinal se ha presentado isquemia, pseudo-obstruccion, espasmos esofagicos,
disminucion de la motilidad G y retardo del vaciamiento gastrico

ara vez se ha manifestado insuficiencia renal secundaria a la rabdomiolisis. Puede ocurrir retencion
Jrinana como efecto anticolinérgico. Se ha observado acidosis metabdlica posterior a una hipoten-
310N 0 a convulsiones,

3e han manifestado efectos laterales psiquidtricos como hipomania o excitacion, exacerbacion esqui-
zafrénica, alucinaciones visuales, despersonalizacién aguda y delirio.




Protocolos para el manejo del paciente intoxicad

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACION

Los pacientes que ingresan al hospital con sospecha de intoxicacion por triciclicos deben ser evalua-
dos con prontitud.

La emesis esta contraindicada debido a que el rdpido deterioro neurolégico y hemodinamico que ocu-
e en estos casos y aumenta el riesgo de aspiracion gastrica.

Manejo y soporte de la via aérea y circulatorio. La intubacién traqueal tlemprana se recomienda en
los pacientes que manifiestan depresion del SNC y amitmias cardiacas.
Aspiracién gastrica y lavado géstrico con volumen controlado.
Carbon activado: 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas altemado con leche de magnesia 15-30 mil.
La alcalinizacion sanguinea se recomienda en el tratamiento de las complicaciones cardiacas (pH
sanguineo > 7,45-7,55 )) v los cuidados intensivos son el eje de la lerapia.

Use Solucién glucosada al 10% 1000 ml

2 g Nacl

2 g KCl

Bicarbonato de sodio 50 mi

En volumenes suficientes para cubrir los requenmientos del paciente.

Si no hay toxicidad cardiaca, para aumentar |a excrecion urinaria, se usara diuresis acida, ya que los
farmacos triciclicos son quimicamente bases débiles y su eliminacion urinaria se aumenta de esta
manera. Si se ha usado alcalinizacién como resultado habra un aumento de la unién a proteinas plas-
méticas lo que determina mayor vida media del farmaco, por lo tanto una vez superada las complica-
ciones cardiacas se debera usar la acidificacion urinana

Diuresis acida Solucion glucosada 10% 1000 mi
4 g NaCl
2 gKCl
1 g Vitamina C
‘Volumen de acuerdo con los requenmientos dianos del paciente.

Las arritmias ventriculares se tratan con alcalinizacion sanguinea. Las arritmias que no responden
a este ralamiento pueden tratarse con lidocaina, bretilio o fenitoina. Estan contraindicadas: quini-
dina, disopiramida y procainamida

Las arritmias supraventriculares pueden requerr tratamientlo si se registran mas de 160 lat/min y
el paciente presenta signos de inestabilidad hemodinamica. En estos casos puede usarse, cor
precaucion, propranoiol

Convulsiones: Pueden ser controlados con diazepam (IV en bolo dosis adultos: 5 a 10 mg, repe
tidos cada 15 min hasta 30 mg; nifios: 0,25 a 0.4 mg/kg dosis, hasta 10 mg/dosis), lorazepam (er
bolo IV adultos: 4 a B mg; nifios: 0,05 a 0.1 mg/kg). También se puede administrar fenobarbital ¢
fenitoina. Si estos ultimos son inefectivos se debe considerar el coma barbitunico.

Loz efectos neuroldgicos no responden a la alcalinizacion sanguinea
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“écnicas como diuresis y hemodialisis no son efectivas para eliminar la sobredosis de antidepresivos
ficiclicos. La hemoperfusién no es usada an forma rutinaria, paro se ha usado en pacientes severa-

nente intoxicados.

INDICE ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

AmitriptilinaAnafranil®
Antalin®

Antalin Forte®
Atenual®
Ausentron®
Deprelin®
Doxepin®
Imipramina®
Limbatrilin®
Limbatrilin Farte®
Ludiomil®
Mapromil®
Motitrel®
Mutabon D®
Repentil®
Stablon®
Surmaontil™
Survector”
Tofranil®

(Clomipramina)
(Amitriptilina + Clordiazepaxido)
(Amitriptilina + Clordiazepdxido)
(Clomipramina)
(Clomipramina)
(Clomipramina)

(Recetario Magistral)

(Amitriptiling + Clordiazepaxido)
{Amitniptilina + Clordiazepoxido)
(Maprotilina)

(Maprotilina)

(Mortriptiina + Flufenazina)
(Amitriptilina + Perfenazina)
(Maprotilina)

(Tianeptina)

(Tnmipramina)

(Amineptino)

{Imipramina)
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DROGAS ANTIPSICOTICAS
FENOTIAZINAS Y OTROS

También son llamados neurolépticos. Son utilizados como antipsicéticos, para controlar los estados de
ansiedad y agresividad en los seres humanos, en estados depresivos acompaiados de angustia.
Algunos de ellos también se usan como antieméticos. En este grupo se encuentran farmacos del tipo
de fenotiazinas: como clorpromazina, tioridazina, perfenazina, periciazina, butirofenonas cuyo repre-
sentante mas conocido es el haloperidol y sulpiride. Las tioxantinas se comportan también como las
fenotiazinas.

FARMACOCINETICA

Se absorben tras la administracion oral, teniendo un primer paso metabdlico en el higado y en la pared
intestinal. Son altamente lipofilicos por lo que se unen a las membranas y a las proteinas plasmaticas.
Las concentraciones en el cerebro pueden ser 10 veces mayores que en la sangre. Se excretan con-
jugadas con acido glucurdnico y sulfatos; la vida media en dosis terapéuticas estimada es de alrede-

dor de 20 a 40 horas.

MECANISMOS DE ACCION

Principalmente actuan como antagonistas de la neurotransmision sinaptica mediada por dopamina; lie-
nen efecto bloqueador alfa-adrenérgico; efectos anticolinérgicos por blogueo de los receptores mus-
carinicos y ademas el blogueo de los receptores de histamina (H,) explicarian en parte su actividad
terapéutica y toxica pero ain existen efeclos cuyo mecanismo es desconocido (). distonia muscular,
acatisia, temblor perioral, etc)

CUADRO CLINICO
= Depresién del sistema nervioso central

- Sedacion
- Coma
- Convulsiones

«  Efectos anticolinérgicos.

Taquicardia
- Midriasis, pupila de tamafio normal y en intoxicacién severa, miosis.
- Confusion, alucinaciones
- Piel seca
- Fiebre o hipotermia
Retencion urinaria
Disminucion de la motilidad intestinal
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Efectos extrapiramidales,

- Distonias
- Torticolis, trismus, rigidez, crisis de oculogiria

Efectos cardiovasculares:

- Taguicardia

- Hipotensidn ortostatica

- Prolongacion del intervalo QT
- Prolongacion del QRS

- Blogueo atrioventricular

- Arritmias ventriculares

- Depresion miocardica

Alteracion de la termoregulacion:
- Hipotermia o hipertermia
Disminucion del umbral convulsivante

- En pacientes epilépticos o con predisposicion. Una actividad convulsiva prolongada puede
determinar rabdomialisis y falla renal aguda

{AMENES DE LABORATORIO

Monitorear balance acido—base

Balance de electrolitos plasmaticos

Niveles de enzimas hepaticas

Funcian renal

Monitorear CPK. en pacientes con sintomas de sindrome neuroléptico maligno

Realizar ECG (la toxicidad cardiovascular puede aparecer hasta 10 a 15 horas después)
Radiografia abdominal (algunos antipsicdticos son radiopacos, sin embargo una radiografia
negativa no descarta la ingestién de algun tipo de ellos

Medir niveles sanguineos de drogas. Tanto para identificar el farmaco involucrade en la intoxica-
cién como para guiar la terapia y predecir una intoxicacion severa

ATAMIENTO

Medidas generales: Mantener via aérea permeable. Intubacion traqueal si es necesario proteger
la via aérea o si hay depresién respiratoria. Acceso venoso. Monitorizacion cardiaca
Descontaminacian: No inducir el vamito. Aspiracion géstrica, no olvidar que el vaciamiento gastri-
Cco puede estar retardado. Seguido de lavado gastrico.

Utilizar carban activado: 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas intercalando Leche de magnesia
15- 30 ml.

— I



+» Convulsiones: Emplear diazepam IV cada 3 a 5 min (maximo 5 miligramos por minuto) también
es posible emplear barbituricos de ser necesario.

+  Hipotensitn: Solucidn salina normal o solucion ringer lactato. Posicion de Trenc

+  Tratar las amitmias: Lidocaina se considera de primera linea.

+  Sindrome neuroléptico maligno: Dantrolene |V, también de ser posible se puede usar bromocripti-
na oral.
+  Rabdomiolisis: Se puede usar manitol como diurético o furosemida.
« La diuresis forzada y dilisis no son (tiles en la gran mayoria de los casos.
«  Diuresis acida: Solucién Glucosada 10% 1000 mi
4gNaCl
2gKCl
1 g de Vitamina C
Volumen de acuerdo con los requenmientos dianos del paciente.

Los pacientes asintomaticos deben ser observados por 6 horas tras el lavado gastrico y una dosis de
carbon activado, antes de ser dados de alta

INDICE FENOTIAZINAS

Clorpromazina
Flufenazina

Largactil® {Clorpromazina)

Meleri® (Tioridazina)

Modecate” {Flufenazina)

Motitrel® {Flufenazina + Nortriptilina)
Mutabon® (Perfenazina + Amitriptilina)
Nervosan® (Tioridazina)

Neuleptil® (Periciazina)

Piportyl® (Pipotiazina)

Simultan® {Tioridazina)

5|nogan’ ({Levomepromazina)
Tinsenol® (Tiondazina)

Tioridazina

Torecan" (Tietilperazina)
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PARACETAMOL O ACETAMINOFENO

USOS: Analgésicos y antipiretico

MECANISMOS DE ACCION

Es un antinflamatonio, no esteroidal, el cual inhibe la sintesis de protaglandinas. Se metaboliza en el
higado por la via de la conjugacidn hepatica, cuyos metabolitos son atdxicos. En la via de |a citocro-
mo-oxidasa p450, es hepatdxico. Normalmente estos metabolitos son rapidamente detoxificado por el
glutatidn en el higado; sin embargo en sobredosis excede la capacidad del glutation y de metaboliza-
cidn en esta via. Responsables del dano hepatico (hsis celular), formacidn de radicales libres

CUADRO CLINICO
Se distinguen 3 etapas en la evolucion de esta intoxicacion:

* Prmeras 24 horas: los sintomas no se presentan, o solo se manifiestan con algunas nauseas
vomitos y compromiso general

«  Segundo dia: fase estacionaria, se pueden observar algunas alteraciones en las transaminasas
gamaglutamiltransferasas o disminucion de la protrombina

+  Tercer a quinto dia: se observa el maximo de alleracion de las pruebas hepaticas con signos de
insuficiencia hepatica progresiva, encefalopatia y coma

Son si de mal pr

+  Niveles de bilirubina mayores a 5 mg %

*  Niveles de protrombina menor a 20%; ademas pueden observarse alteraciones de las pruebas de
funcian renal y arritmias cardiacas
Debe recordarse que en nuestro pals existen preparados farmaceuticos con otras asociaciones
como relajantes musculares, antihistaminicos, etc. Por lo que el cuadro clinico puede enmasca-
rarse con la accion de éstos.

LABORATORIO

*  Hemograma

*  Pruebas de funcién hepatica (bilirubina, GOT, GPT, GGT y protrombina) al ingreso, 12 y 48 horas
post ingestion.

*  Pruebas de funcidn renal al ingreso y 48 horas

ECG al ingreso y segun necesidad.
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ANALISIS TOXICOLOGICO:

Niveles de paracetamol en sangre, orina y contenido gastrico.

— Limite inferior para el grupo de riesgo elevado
4000 o 549
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TRATAMIENTO

+  Aspiracion géstrica, en ingestién masiva puede efectuarse |lavado gastrico posterior a la aspira-
cién, con volumen controlado.

= Carbon activado: 1 a 2 g/kg peso, dosis cada 4 a 6 horas, alternando con la leche de magnesia
15 a 30 miidosis.

«  Diuresis acida: solucion glucosada 10% 1000 mi.
4 g NaCl
2gKCl
50 ml de bicarbonato de sodio 2/3 M
Volumen segun el requerimiento diario del paciente

= Use ranitidina intravenosa:

Adulto: 50 mg cada 8 horas.
Nifio: 0,1 a 0,8 mg/kg peso cada 8 horas

ANTIDOTOS

Procursores del glutation

*  N-Acetil cisteina, via oral en dosis inicial de 140 mg/kg peso, luego 70 mglkg peso cada 4 horas
hasta completar 17 dosis en total. Debe administrarse en una solucion de bebida gaseosa o en
jugo de naranjas, una vez preparada |a solucion debe beberse maximo en 20 minutos, de lo con-
trario la N-Acetil cisteina se inactiva,
No debe administrarse con carbon activado en forma simultanea

*  Metionina (Nefroamino®), 5 a 10 g IV al dia por 48 horas. Puede asociarse con carbon activado.

Observacién: Nefroamino ™ viene en presentacion de 250 ml en concentracion de 11 giL
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INDICE PARACETAMOL O ACETAMINOFENO
Nombres comerciales

Acamol

Algiafin

Andil
Cryogenine Plus
Daleperin
Panadal

Rapidol
Winasorb

Z-Mol

Zolben
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SOLVENTES

Las intoxicaciones segun la via de ingreso al organismao estan generalmente relacionadas con las
caracteristicas del producto.

En el caso de los solventes, generalmente la intoxicacion se produce por aspiracion de sus vapores,
ingestion y por contacto con la piel.

Las intoxicaciones pueden ser locales (limitadas a los ojos, piel, pulmones o aparato gastrointesti-
nal), generales o una combinacion de ambas, dependiendo del tiempo de exposicion, dosis. via de
absorcion, distribucion, potencia y susceptibilidad individual, Mientras la absorcion y distribucion
estan afectadas por las caracteristicas de la sustancia las barreras bioldgicas, susceptibilidad y reac-
tividad son propias del individuo.

Del balance anterior dependera la menor o mayor gravedad de un episodio taxico.

Los efectos locales son el producto de reacciones quimicas especificas, como la oxidacion, desnatu-
ralizacion de proteinas, desecacion y la actividad como disolvente. Su intensidad y reversibilidad
dependera de la dosis, el tiempo de contacto, la potencia de la sustancia quimica y las caracteristi-
cas de la superficie expuesta.

Los principales agentes no farmacoldgicos involucrados en una inloxicacion por solventes, son los
alcoholes, glicoles, los agentes de limpieza y los hidrocarburos

INDICE SOLVENTES

Parafina liquida o kerosene
Percloretileno

Xileno
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PARAFINA LiQUIDA O KEROSENE

El petréleo genera por destilacion diferentes productos de caracteristicas muy parecidas: son liquidos,
volatiles, insolubles en agua y de baja tension superficial.

Quimi e ponden principalmente a hidrocarburos alifaticos de cadenas rectas o ramifica-

das y una fraccion menor a hidrocarburos aromaticos. En el siguiente cuadro se indica la composicion
aproximada de los principales productos de uso, ya sea como solventes o combustibles.

PRINCIPALES SOLVENTES Y COMBUSTIBLES DERIVADOS DEL PETROLEO

NOMBRE COMPOSICION APROXIMADA

BENCINA, GASOLINA, NAFTA Hidrocarburos alifaticos de 5 a 6
carbonos y una fraccion menor
de hidrocarburos aromaticos

BENCINA BLAMCA, AGUARRAS Hidrocarburos alifaticos de 6 a

MINERAL, VARSOL 12 carbonos + hidrocarburos
aliciclicos y una fraccion menor
de hidrocarburos aromaticos

PARAFINA LIQUIDA O KEROSENE Hidrocarburos alifaticos de 10 a
16 carbonos y una fraccion
menor de hidrocarburos
aromaticos

La parafina liguida o de nombre mas correcto kerosene es un liguido incoloro o con tinte amarillento,
de baja viscosidad, con un punto de ebullicion entre 175°C a 325°C. Es insoluble en agua y soluble en
solventes organicos. Ademas es de baja tension superficial, lo que en contacto con agua le permite
en la boca y traquea cubrir una gran superficie

Se absorbe como vapor por inhalacion, en cambio la absorcion oral s muy escasa, La pequefa can-
tidad absorbida se biotransforma por procesos oxidativos, especialmente la fraccion aromatica del pro-
ducto.
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MECANISMOS DE ACCION
Es irritante de la piel y de las vias respiratorias si es inhalado.
Si es ingerido tiene un alto riesgo de aspiracion, tan solo 0,2 cc de parafina liquida pueden causar

una mneumonitis quimica. Esta también podria ser causada tedricamente por una inhalacidn masiva
Ademas como todo solvente, es depresor del sistema nervioso central

usos

Es un combustible doméstico e industrial, disolvente, desengrasante y limpiador.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

+  Sintomas precoces

- En caso de ingestion o inhalacién se detecta un olor tipico del aire expirado
- Ante contacto cutaneo se presenta dentro de 1 hora una sensacion de ardor o quemadu-
ra quimica.

* Radiografia de térax: Precoz y control 12-48 horas. Alos 15 dias post intoxicacion, aun se puede
evidenciar anormalidades como neumonitis quimica

+  Andlisis toxicolégico: Niveles de parafina liquida (kerosene) en sangre y onna

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

Local: Solo ante un contacto intenso se produce una sensacion de quemadura. Posteriormente erite-
ma, piel blanda y enrojecida, con algunas vesiculas. En los ojos se presenta prurito y ardor.

En caso de ingestion se presenta tos, disnea, ndusea, apnea, cfisis de cianosis y sofocacion.
Alteraciones epigastricas como vomitos y GRAN RIESGO DE ASPIRACION, especialmente en nifios,
aun ante dosis pequefas (1 a 2 ml).

Respiratorios: Ante aspiracidn o inhalacién masiva, se produce neumonitis quimica, caracterizada
por edema pulmenar y hemorragia, generalmente letal, asociada a insuficiencia respiratoria (hipoxia)
y encefalopatia secundana,
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EXAMENES DE LABORATORIO:
Sangre:

* (Gases areriales

= Electrolitos

= BUN
Niveles de hidrocarburos
Transaminasas
Tiempo de coagulacién.

Orina:
+ Examen completo
+ Niveles de Hidrocarburos

Radiografia de torax (dreas de atelectasia e infiltraciones basales)
ECG Monitoreo como vigilancia de pasibles arritmias,

TRATAMIENTO
+ Contaminacion de piel y ojos: Retire la ropa contaminada, lave la piel con agua y jabon. Si es
necesaro instile en los ojos soluciones estériles, suero fisiologico y si la imitacion es severa, use

corticoides topicos sdlo por 48 horas.

* Ingestién: Intube &n todo paciente con compromiso de conciencia, no realice lavado gastrico, solo
aspire su contenido gastrico y administre vaselina liquida.

En nifes sin compromiso de conciencia introduzca sonda nasogastrica, aspire contenido gas-
trico, pase vaselina liguida (15 ml) posteriormente 5-10 mi de suero fisiologico; retire SNG pinza-
da con precaucion (riesgo de aspiracidn de vaselina liquida).

En adultos sin compromise de conciencia puede administrar vaselina via oral 30 ml o similar
medida gue en los nifios (precaucion por riesgo de aspiracidn de vaselina liguida).

En las neumonitis quimicas esta indicado el uso de conlicoides en dosis altas y por tiempo limitado
(maximo 48 horas). En nifios hasta 10 Kg hidrocortisona 100 mg/kg dosis con un maximo de 1 g
por dosis inicial; luego 50 mofkg/dia fraccionada cada 4-6 u 8 horas segun evolucion

En adultos 1 g infravenosa dosis inicial luego 50 mg cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolucion.

Es fundamental la mantencion de la funcion respiratoria.

Si se presentan infecciones pulmonares, adminisire antibidticos, de acuerdo a un antibiograma.
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ANTIDOTO: No se dispone de antidatos

CONTRAINDICACIONES

+  Estan contraindicadas las catecolaminas (epinefrina), ya que pueden precipitar arritmias cardia-
cas.

+  Contraindicado el uso de aceites comestibles

INDICE DE PARAFINA LIQUIDA O KEROSENE

Aguarras mineral
Bencina

Bencina blanca
Gasolina

Hidrocarburos alifaticos
Kerosene

Nafta

Parafina liquida
Querosene

Varsol
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PERCLOROETILENO

El percloroetilenc o tetracloroetileno (Cl,C=CCl.) es un derivado clorado del etileno. Es un liguido inco-
loro, olor etéreo, no inflamable, su punto de ebullicién es de 121 °C. Es soluble en solventes organi-
cos e insoluble en agua.

Se absorbe bien por inhalacién y en forma escasa por la via oral y cutdnea. Se metaboliza por proce-
sos oxidatives. En humanos formaria lentamente epoxidos téxicos, con saturacion metabolica, por
tanto de poca estabilidad. Se excreta en un 80% en el aire expirado y como metabolitos por via urinaria.

MECANISMOS DE ACCION

Localmente es irritante por su accion d I:] te. A nivel si ico es neuro y hepato-toxico
Esta descrito como cancerigeno hepatico solo en ratas

usos

Se usa como desengrasante en lavasecos e industrias textiles. Ademas se uso como antinelmintico
y en la agricultura como fumigante

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

+  Antecedentes de ingestion y el clor etéreo del aire expirado por el paciente

+  Sintomas: depresion del sistema nervioso central (narcotico).

«  Determinacion de percloroetilenc en sangre o bien de tricloroacetato en la orina.
SINTOMAS DE LA INTOXICACION

+ Contacto local: Se observa irmtaciones cutanea y ocular con dolor.

+ Inhalacién intensa: Se presenta irmitacion y edema pulmonar agudo que puede ser grave.

MNeurolégicos: Cefalea, nduseas, vomito, fatiga, sudor, depresion, incoordinacion motora y disar-
tna

Puede alcanzarse ia y posibles arritmias i Otros sintomas posibles son dafo
hepatico 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 cardiotoxicos)
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ORINA

Examen completo
Miveles de tricloroacetato

ECG

Posible arritmia ventricular

TRATAMIENTO

En caso de contacto, lave cuidadosamente la piel con agua y jabon. Controle posibles infeccio-
nes.

En caso de inhalacién practique reanimacion y mantenga medidas de soporte de la ventilacién y
circulacion. Vigile posible edema pulmonar

En caso de ingestion masiva practique aspiracion cuidadosa Luego administre vaselina liquida
En caso de ingestion masiva, luego de aspirar el contenido gastrico, efectie lavado gastrico
con volumen controlado.

En caso de neumonitis quimica, esta indicado el uso de corticoides en dosis aitas y por tiempo
limitado (maxima 48 horas).

En nifios hasta 10 Kg, hidrocortisona 100 mgfkg, con un maximo de 1g por dosis inicial; luago 50
mglkridia fraccionada cada 4-6 u 8 horas, segun evolucian

En adultos 1g intravenosa dosis inicial; luego 500 mg. Cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolu-
cidn.

Es fundamental la mantencion de la funcion respiratoria

Si se presentan infecciones pulmonares, administre antibioticos, de acuerdo a un antibiograma

SINTOMATICO

Control presion arterial e hidratacion parenteral

Control de posibles dafios hepético y renal
Observaciones: Dermatitis crénica en exposicion laboral
Dieta rica en carbohidratos

OBSERVACIONES

Estan contraindicadas las catecolaminas (epinefrina), por riesgo de fibrilacidn ventricular.

INDICE PERCLOROETILENO

Percloroetileno
Tetra
Tetracloroetileno
Tetracloroeteno
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XILENO

El xileno es un hidrocarburo aromatice, CgH,(CH.), derivado del dimetilado del benceno y que exis-
te en tres formas isémeras (orto, meta y para), predominando la forma meta. Se conoce como xilol a
la mezcla de estos isomeros y a una fraccion menor de ofros hidrocarburos aromaticos : tolueno (metil-
benceno), etilbenceno y otros hidrocarburos no aromaticos.

El xileno es un liquido incoloro, olor aromatico. Punto de ebullicion 137-140°C. Es insoluble en agua,
soluble en solventes organicos, como éter, acetona, benceno.

Se absorbe por via oral e inhalacion y sélo en parte por via cutanea. Se biotransforma a nivel hepati-
co por oxidaciones, generando acido toluico y fenoles, los cuales se detoxifican por conjugaciones
Se elimina como tal en el aire expirado y como metabolitos conjugados por via urinaria.

MECANISMOS DE ACCION

Localmente es un irmtante de piel y mucosas. A nivel sistémico es neurotéxico, depresor del SNC, en
sus funciones sensorio-motoras e intelectuales. Ademas puede sensibilizar el miocardio a las cate-
colaminas, con riesgo de arritmias

usos

Se usa como disolvente de plaguicidas, gomas, resinas, bamnices, aceites, removedores de pintura, etc.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de ingestion o de exposicion intensa. Ademas el paciente presenta un olor aromatico del
aire expirado

SINTOMAS

* Locales: Dermatitis e irritacion ocular.
+  Sistémicos: Somnolencia, cefalea y vertigo.
Anahsis toxicologico:
- En sangre reciente: Para determinar m-xileno y ademas descartar posible presencia de
benceno
- En orina: Para determinar metabolitos. Ej. acidos, metilhipurico y metilbenzoico y 2,4-
dimetilfenol
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SINTOMAS DE LA INTOXICACION

+ Locales: Sensacion de quemaduras y reaccion eritematosa. Ademas irritacion ocular
En caso de inhalacion de altas concentraciones se presenta irmitacion de las vias respiratorias
y efectos neurologicos (compromiso de conciencia)

+  Encaso de ingestion se presenta irritacién con nauseas y vomitos

»  Neurologicos: Cefalea, vertigo, hipotonia, ataxia. Es posible excitacion psicomotora con euforia
transitoria. Visidn borrosa, compromiso conciencia y convulsiones
A nivel respiratorio se observa, taquipnea y que puede determinar edema pulmonar.

+ Cardiacos: Amitmias

Ademas es posible una hepatitis y dafio renal con hematuria y proteinuna

EXAMENES DE LABORATORIO

Sangre:
- Hemograma (descartar efectos de benceno)
- Electrolitos
- Transaminasas y protrombina
- BUN
- Creatinina
- Glicemia
- Niveles de m-xileno

Orina
- Proteinuria
- Acido metil hipGrico y otros metabolitos en orina

ECG
RADIOGRAFIA DEL TORAX

- Control de posible aspiracion

TRATAMIENTO

+ Encaso de contacto, lave cuidadosamente la zona afectada con agua y jabon.

*  En caso de inhalacién intensa, practique reanimacion y mantenga medidas de soporte de la ven-
tilacion.

*  Ante ingestion, practique aspiracion cuidadosa debido al riesgo de neumonitis severa, sobre
todo si hay tos y disnea. Luego adminisire waselina liquida. En caso de ingestion masiva, luego
de aspirar contenido géstrico, efectue lavado gastrico con volumen controlado .
En caso de neumonitis quimica, esta indicado el uso de corticoides en dosis altas y por tiempo
limitado (maximo 48 horas):
En nifios hasta 10 Kg, hidrocortisona 100 mg/kg, con un maximo de 1g por dosis inicial, luego 50
mag/kg/dia fraccionada cada 4-6 u 8 horas, segun evolucion.
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En adultos 1g intravenosa, dosis inicial; luego 500 mg cada 4-6 u 8 horas IV de acuerdo a evolucion.
Es fundamental la mantencién de la funcién respiratoria.

SINTOMATICO

Asistencia ventilatoria. Tratar broncoespasmo.

Mantener presién arterial, usando hidratacién parenteral.

Control de convulsiones con diazepam.

Control de posibles dafios hepatico y renal

OBSERVACIONES : Estan contraindicadas las catecolaminas (epinefrina), por riesgo de fibrilacian
ventricular.

INDICE XILENO

Dimetilbenceno (xileno )
Hidrocarburos aromaticos
Xileno

Xilol (xilenos)
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INTRODUCCION

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 mas limitado al campo de los pro-
ductos cosméticos y de laboratorio

ETANOL O ALCOHOL ETILICO

El etanol (CH3-CHOH) es un alcohol primario derivado del etano. Es un liquido incoloro, volatil, infla-
mable, de olor agradable y de sabor ardiente. Soluble en agua y en muchos solventes

FARMACOCINETICA

Se absorbe parcial y rapidamente por via oral. Aproximadamente el 25% del alcohol ingendo se absor-
be inalterado en el estdmago, el resto lo hace en el intestino delgado. El agua aumenta su absorcion
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 placentania.
El alcohol puede detectarse en la sangre 5 minutos después de su ingestion, alcanzando su nivel mas
alto a la hora en caso de ayuno y a las 2 horas en caso de asociacion con aimentos

Se metaboliza en el higado por accién de varios sistemas enzimaticos oxidativos, generando acetal-
dehido como metabolito de mayor toxicidad. Se excreta por la onina. sudor y aire espirado

MECANISMO DE ACCION
El alcohol etilico concentrado es deshidratante y desproteinizante, por lo que actua localmente como

irritante. Su accion principal a nivel sistemico es la neurotoxicidad. provoca depresion del sistema
nervioso y ademas puede alterar la gluconeogenesis, causando una hipoglicemia.

uUsos

Se usa ampliamente en bebidas alcohdlicas coma antiséplico y disolvente de numerosos productos
domésticos y cosméticas (e): perfumes, combustibles, etc.).

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de la calidad de bebedor del paciente: ocasional o crénico.

Pueden orientar el olor del aire espirado caracteristico a etanol, o bien desagradable debido a sus
metabolitos (acetaldehido).
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NEUROLOGICOS

Embriaguez, ni ), ataxia, al i psicologicas, euforia, desinhibicion, descoordinacién moto-
ra, disartria, hipotensidn ortostatica al inicio y posteriormente mantenida, hipotermia secundaria a
vasodilatacion y apnea.

ANALISIS TOXICOLOGICO

Determinacion de alcohol etilico en sangre, orina o contenido gastrico.

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

En caso de ingestion generalmente hay una buena correlacién entre niveles de alcohol etilico en san-
gre con el cuadro clinico.

Intoxicacion leve: Con alcoholemias entre 0.5 - 1,5 g/l Se observa desinhibicion, falta de coordina-
cidn muscular y trastorno en la acomaodacion visual, respuesta enlentecida al encandilamiento y leve
hiporreflexia

Intoxicacion moderada: Con alcoholemias entre 1,5 a 3 g/l Se presenta trastorno de la vision,
pérdida sensorial, falta de coordinacion muscular evidente, hiporeflexia, disartria. nesgo de politrau-
matismo por trastornos del equilibrio e incoordinacion motora

Intoxicacion grave: Con alcoholemias entre 3 a 5 g/L Incoordinacion muscular marcada, vision
borrosa o doble, estado proximo al coma. Posible hipoglicemia con hipotermia, signo de Babinski
unilateral o bilateral, convulsiones. También es posible que se presente acidosis metabdlica, menos
inlensa que con metanol

Intoxicacion severa: Con alcoholemias mayores de 5 g/L. Se observa inconsciencia, depresion
respiratona, arreflexia y falla cardiovascular

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre

*  Gases aneriales
+  Electrolitos
» Transaminasas y protrombina
+  Glicemia (posible hipoglicemia)
+  Nitrdgeno uréico

Amilasemia
*  Alcoholemia
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Orina
«  Examen completo
ECG

= Posibles arritmias, extrasistoles de diversos focos y ondas T deformadas.
« Radiografia de tdrax, si se sospecha aspiracion

TRATAMIENTO

«  Ante una ingestion reciente aspire contenido gastrico y dé carbon active, con proteccion de via
respiratoria,

«  Luego realice diuresis forzada alealina, 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
solucion glucosada al 10% con electrolitos en solucidn isoténica

+  Vitamina C para prevenir dafo hepatico, via oral 1 g 3 veces al dia

+  Controlar posible deshidratacion, pérdida de electrolitos y corregir los trastormos acido-base

»  La pancreatitis/hepatitis puede ser una complicacion importante

+ En casos graves se puede recuffir a hemodialisis.

+  LANETAX, en dosis habituales desplaza al alcohol de las neuronas GABA

OBSERVACIONES: Verifique posibles traumas por caidas o golpes

CONTRAINDICACIONES: Estan contraindicados los medicamentos depresores del SNC

iNDICE PARA ETANOL

Alcohol etilico
Alcohol potable
Etil alcohol

Etanol
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METANOL O ALCOHOL METILICO

El metanol o alcohol metilico [HCHonJ. corresponde al primer alcohol de la serie de alcoholes alifa-
ticos. Es un liquido incolore, voldtil, inflamable y de olor suave. Es muy soluble en agua y en la mayo-
ria de los solventes ongénicos.

Se absorbe rapidamente por via oral, en forma parcial por inhalacién y via dérmica. Se distribuye en
la parte acuosa de los tejidos concentrandose principalmente en el humor acuoso, vitreo y SNC.

MECANISMOS DE ACCION

El alcohol metilico se biotransforma en el higado y en otros tejidos (retina) por oxidacion, generando
como metabolitos taxicos fi Idehido y acido formico. Se por la onna y por el aire espirado.

Es un neurotéxico, que puede causar lesion permanente del nervio optico y SNC. Ademas determina
acidosis metabdlica severa

usos

Se usa como solvente de bamices, pinturas y colorantes. Ademas, como desengrasante y combusti-
ble de motores. El disolvente de bamnices (llamado “pajaro verde” en el argot de la delincuencia), puede
contener alcohol metilico o etilico en su composicidn, al igual que el alcohol de quemar.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

*  Antecedentes de ingestion del producto, dets dose aliento alcoholi
Los sintomas precoces son: nauseas, vamitos, cefalea, vértigo, ebredad

Analisis toxicologico: determinacion de metanol y sus metabolitos en contenido gastrico, en
sangre y/o en ornina, el metanol y sus metabolitos

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA
En caso de ingestion aguda se presentan nauseas, vomitos y dolor abdominal.
SiINTOMAS NEUROLOGICOS

Cefalea, vértigo, insomnio. Dolor. parestesias y enfriamiento de manos y antebrazos. Compromiso de
conciencia, convulsiones
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SIINTOMAS OFTALMOLOGICOS

Después de dos a seis dias se observa alteraciones en la vision, midnasis, edema de retina y cegue-
ra.

SINTOMAS METABOLICOS
Acidosis metabolica severa
SINTOMAS DIGESTIVOS

Pancreatitis hemorragica tardia

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre:

+ Gases artenales

+  Transaminasas

+  Amilasemia

»  Niveles de metanol y de etanol en sangre

Orina

+  Onna completo

Control oftalmologico:

+  Control de fondo de ojo senado

TRATAMIENTO
+  En caso de ingestion, aspiracion gastrica v luego lavade gastrico con volumen controlado
Diuresis forzada alcalina: Solucién glucosada al 10% 1000 mi
2g NacCl
2g KCI

Bicarbonato de sodio 2/3 molar, 50 ml
Volumen suficiente para los requenmientos dianos del paciente
*  En casos graves realice hemodialisis o exanguineo transfusion
Tiamina 4 ampallas via IM
Piridoxina 50 mg 4 veces al dia IM
*  Administre alcohol etilico diluido. como interferente metabolico.
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TRATAMIENTO ESPECIFICO

ETILTERAPIA PARENTERAL “* ETILTERAPIA ORAL
Presentacién: 100% alcohol absoluto en 10 ml Pisco de 40°, whisky, aguardiente
Uso: alcohol etilico en dilucion al 10% Alcohol potable no desnaturalizado

(10 mi de alcohol absoluto al 100% diluido

en 1000 ml de solucidn glucosada Dosis de carga: 1,5 mikkg Via Ora

al 5010 %)

Dosis de mantencién: 0.2 - 0.4 mifkg/hora

Dosis: de la dilucién al 10% de alcohol etilico via oral

administrar:

Dosis de carga: 10 mifkg IV

Dosis de mantencion: 1.5 a 3 mikg hora en
solucion glucosada 5 -10% o bien,
3 ml‘kg durante la hemodialisis |

** Medida alternativa sino se dispone de ETANOL inyectable

Administrar por cuatro dias.

= Monitorizar con niveles sanguineos de alcohol metilico y etilico, manteniendo alcoholemia de
alcohol etilico de 0.5 glL

SINTOMATICO

»  Controlar |2 acidosis metabolica con aporte de soluciones alcalinizantes que ademas favore-
cen la excrecion unnarna del metanol

«  Controlar posible depresion respiratoria.

*  Controlar posible dafio pancredtico y hepatico.

+  Controlar posible dafio neurolégico y oftalmologico.

NOTA: Estan contraindicadas las catecolaminas (epinefrina).

INDICE METANOL O ALCOHOL METILICO

Alcohol de madera
Aleohol metilico
Carbinol

Espiritu de madera
Metanol

Metil alcohol
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OTROS ALCOHOLES

GLICOLES

Son las bases de los perfumes yio cremas y su cuadro clinico se asemeja a la intoxicacion por alcohol
metilico

1. ETILENGLICOL (CHZ OH)

El etilenglicol y sus ésteres son disolventes usados en cosmeticos, maqguillajes. etc

MECANISMO DE TOXICIDAD:

Una vez absorbido s& metabaliza a nivel hepatico y renal generando Oxalato, el cual es un compleja-
dor de iones calcio a nivel sanguineo, hepatico, renal, muscular, etc. Provoca por tanto una hipocal-
cemia grave y depositos de oxalato de calcio en el nion

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 coagulacion

Orina

= Control de funcion renal (volumen, elc.)
*  Ewvaluar presencia de cnstales de oxalato en muestra de orina.

Electrocardiograma
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2. POLIETINELGLICOL 4000
H(-0-CHz-CH3), OH
No se absorbe por via oral

No es metabolizado

PROLENGLICOL
CH3-CHOH-CH0H
Se absorbe rédpidamente por via oral

Se metaboliza en acido lactico, acético y piravico;
propionaldehido

| CAMBIOS
ALCOHOL OLOR ACIDOSIS | CRISTALURIA VISUALES
Etanol + + ‘ - -
Metanol * - + - +
A propilico = - -
Etilenglicol - + + &

Etanal o alcohol etilico
Metanol o alcohol metilico

Otros alcoholes

INDICE ALCOHOLES
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INTRODUCCION

Tanto en la naturaleza como en los procesos industriales, es posible tener episodios toxicoldgicos atri-
buibles a los gases; a ello debemos sumar los accidentes domeésticos producidos principalmente por
monoxido de carbono.

En este capltulo los principales gases, han sido divididos en tres blogues

+  Gases irritantes.
+ Gases toxicos que ocasionan trastornos de la hemoglobina y en transporte de oxigeno

+  Oxigeno.

|. GASES IRRITANTES

AMONIACO (NH3)

Gas incoloro, picante, sofocante. Se encuentra en los sistemas de refrigeracion, en las materias orga-
nicas en descomposicion. Es soluble en agua. Limite permisible ponderado 20 ppm o 14 mgim 3

usos

El amoniaco se utiliza en la sintesis del acido nitrico y compuestos nitrados. En |a fabrcacidn de fertilizan-
tes, explosivos, colorantes y plasticos. En solucion, en el plateado de espejos y estampados de algodan.

METABOLISMO Y MECANISMO ACCION

Ingresa por via respiratoria y se neutraliza con el didxido de carbono, de |a via respiratoria pasa a la
sangre, transformandose en UREA, sin variar el PH sanguineo y se excreta por orina, sudor y aire.

*  Esirritante 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 CLINICO

' Lesiones de piel de tipo urticarial y sudoracion profusa.

*  Lesiones comeéales, blefaroespasmo, edema parpebral, hipertension intraocular, ceguera,

*  Irritante de vias respiratorias superiores, con anosmia y dolor retroesternal, edema de glotis y tos in-
tensa. Puede determinar bronconeumonia hemorragica, edema agudo de pulmdn, espasmo bron-
quial y muerte.

*  Anivel digestivo produce sialormea, nauseas y vomitos.

*  Anivel del SNC ocasiona cefalea.
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TRATAMIENTO

+  Aseo ocular con solucidn de alumbre 1%. (Previo lavado ocular con agua corriente).
+  Aseo de piel con solucidn de acido acético 5% o citrico 0 agua ¥ jugo de limén y lavar bajo chorro de

agua.

+  Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo.

+  Leche mds bicarbonato en caso de deglucion,

+  Corticoides —Hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg/dosis
cada 4-6 u 8 horas durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la gravedad del
cuadro clinico y radiografia del trax. Observar distress respiratorio durante la evolucion.

PREVENCION

»  Mascara antigas, dtiles en concentracion hasta 3%.
+  Uso de equipo respiratorio de emergencia
+  Precaucion en caso de fuente caldrica por riesgo de Explosién.

LOR! L2

Gas pesado, no inflamable, de color amarillo-verdoso, dos veces mas denso que el aire, soluble en
agua y en alcalis. Reacciona con metales y no se encuentra libre en |a naturaleza. Limite permisible
ponderado: 0.4 p p m o 1,2 mg/m?.

usos

Se utiliza en cloracion, en la fabricacion de cloratos, percloratos (insecticidas, colorantes), caucho sin-
tético y plasticos, Como desinfectante del agua, en la remocion de estafio y zinc del hierro.

RIESGO

Escape de vapores a temperaturas elevadas.

MECANISMO

+  Gran poder oxidante y destructor de materia organica.
«  Formacion de acido clorhidrico intracelular al reaccionar con el agua de los tejidos

CUADRO CLINICO

A altas concentraciones actua como asfixiante. Con concentracidn de 300 mg/m?, en aire inspirado se
produce muerle instantanea con edema pulmenar (anatomia patoldgica).

Con niveles bajos 10 - 20 mg/im?, determina sequedad de mucosas, ardor de ojos, nariz, faringe, lagri-
meo, prurit nasal, tos, hemoptisis, cefalea por congestion de senos paranasales.

Con concentraciones de 40 - 60 mg/m? se observa sofocacion, disnea, tos, salivacién, nauseas, vomi-
fos, epigastralgia, cianosis e insuficiencia respiratoria, neumonia quimica post-exposicidn.
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CUADRO CLINICO CRONICO AGUDO:
Se puede presentar:

+  Alteracion del esmalte dentario, bronquitis y disfonias.
+  Efecto irritante en la piel: quemaduras, prurito, vesiculas, acné, (cloroacné)

TRATAMIENTO
Si la via de ingreso es respiratoria

+  Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo

+  Broncodilatadores.

+ Corticoides —hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la gra-
vedad del cuadro clinico y radiografia de tarax. Observar distress respiratorio durante la evolucidn

«  Antibidticos de acuerdo a antibiograma

En caso de via oral (deglucion):

+  Endoscopia

+  Dar liguido a beber preferentemente leche

+  Ranitidina en dosis habituales

+ Corticoides —hidrocortizona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la gra-
vedad del cuadro clinico y radiografia de térax. Observar distress respiratorio durante la evolucion
del cuadro clinico.

PREVENCION

En caso de derrames, dar prioridad al escape de gas y no del liguido. 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 ventilacion
- extraccién. Uso de filtros de carbén activo. Uso de estanques adecuados para trasporte y almace-
namiento. Rechazar trabajadores con antecedentes de patologia pulmonar y dermatosis

ACIDO CLORHIDRICO (HCL)

Uso de protectores respiratorios adecuados. En ambientes de alta concentracion de cloro liquido se
debe usar vestimenta que proteja todo el cuerpo, guantes y mascara

OXIDO DE CLORO (CLO2)

Uso de protectores respiratorios adecuados. En ambientes de alta concentracion de cloro liquido se
debe wsar vestimenta que proteja todo el cuerpo, guantes y mascara

-
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ACIDO SULFURICO (H2504)
uUsos

El acido sulfrico es una de las materias primas mas importantes en la industria quimica. Se utiliza
para obtencion de superfosfatos, acido fosférico, Acido acético, acido clorhidrico, acido citrico, etc.

También se utiliza para la produccién de fertilizantes sintéticos, diéxido de titanio, compuestos explo-
sivos de nitrato, fibras artificiales, tintas y colorantes. Sirve como agente deshidratante en la produc-
ci6n de ésteres y éteres, como electrolito en baterias de plomo, en la obtencion mediante hidrélisis de
|a eelulosa, en el refinado de aceites vegetales y minerales, en la industria del cuero, en la industria
lanera y en la recuperacién de dcidos grasos en la industria del jabon, etc

Ademas tiene amplias aplicaciones en la industria farmacéutica y laboratorios analiticos.

PROPIEDADES FiSICO-QUIMICAS

En estado puro es un liquido transparente e incoloro. Soluble en agua y alcohol etilico, con generacion
de gran cantidad de calor. Es un &cido fuerte que desprende vapores al calentarse por sobre los 30°C
Diluido disuelve el aluminio, cromo, cobalto. cobre, hierro, manganeso, niquel y zinc. No actua sobre
el plomo ni el mercurio. Tiene gran afinidad por el agua, absorbiendo la humedad atmosfénca y extra-
yendo el agua de materias organicas, carbonizandolas. Descompane |as sales de todos los demas aci-
dos, exceplo el dcido salicilico, En estado natural se le encuentra en gases volcanicos

El limite de exposicion permisible ponderado para 8 horas diarias es de 0.8 mg/m*.

VviAS DE INGRESO

La principal via de ingreso al organismo es |a respiratoria, donde produce un efecto imtante directo
pero puede pasar a la circulacion a través de la inhalacion de nieblas, determinando una deplecion de
alcalis que lleva a una acidosis metabélica que afecta principalmente al S.N.C., produciendo agita-
cion, marcha inestable y compromiso del estado general.

MECANISMO DE ACCION Y CUADRO CLINICO

Es un poderoso caustico que al ser inhalado o ingendo produce gran irritacion y graves quemaduras
en |las mucosas del aparato respiratorio, digestivo y dentario

A nivel respiratorio genera gran secrecion nasal, ardor faringeo y dolor retroesternal, tos, dificultad
respiratona y en ocasiones espasmo de cuerdas vocales. En altas concentraciones puede causar
hemoptisis, edema traqueo- b ial y edema p ar

La ingestidn de acido sulfurico produce graves guemaduras de |a boca, esdfago, y estdmago llegando
incluso a la perforacion de estos organcs
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En los ojos, puede producir lesiones corneales ireparables y ceguera.

La quemadura cutanea y carbonizacion de |la piel se debe a la gran afinidad del acido sulfurico con el
agua, originando a este nivel una fuerte reaccion exolermica llegando a producir quemaduras profun-
das dependiendo de la concentracidn y la duracidn del contacto del acido con la piel

TRATAMIENTO
« Contacto local: diluya y lave con agua cormente (bajo chorro de agua)

+ [En caso de ingreso por via inhalatonia: Corticoides —Midrocortizona—en dosis de 50 a 100 magikg
dosis en nifos y en adultos 500 mg dosis cada 4-6 u B horas IV, durante las primeras 48 horas
post exposicion dependiendo de la gravedad del cuadro clinico y radiografia de torax. Observar
distress respiratorio durante la evolucion

DIOXIDO DE AZUFRE (S02)

Gas picante, incoloro a temperatura ambiente, olor fuerte y sofocante, imtanie secundano a la com-
bustion del azufre. Soluble en agua y en disolventes organicos. Al humidificarse se oxida a acido sul-
furoso y acido sulfirico. Limite permisible ponderado 2 ppm o 5 mg.-'m3

usos

El didxido de azufre se utiliza como agente en el blanqueo de lanas, seda, papel, azucar, cuero, colas
y jarabes, Como antiséptico, impide |la fermentacion de algunas conservas. Se usa en viticullura, en ia
refinacion de la celulosa, en la elaboracion de sulfito de sodio, del acido sulfunco, de vidnos, hielo, pro-
teinas industriales y comestibles. Ademas, se usa en la fabncacion de termametros a presion de vapor
Se genera como subproducto del fundido de minerales y de la refinacion del petralec

RIESGOS

Se desprende en la fabricacion del 4cido sulfurico, en la refinacion de cobre, zinc y plomo y en la fabri-
cacign de la celulosa.

TOXICOCINETICA

* Vias de ingreso: El diéxido de azufre ingresa por via respiratoria y difunde rapidamente determi-

nando acidosis metabélica, disminuyendo la reserva alcalina. Se excreta como sal de amonio
unnano.
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En estado gaseoso, es un potente imitante de las vias respiratorias superiores. Ademads altera el
metabolismo de las proteinas y glicidos e inhibe la produccion de vitaminas B y C.

En contacto directo con la piel y mucosas produce efectos iritativos, en el caso del didxido de
azufre liquido pueden observarse conjuntivitis, quemadura corneal y opacidad corneal.

Otros mecanismos de accidn del SO; son:
Inhibicion de enzimas oxidantes, bloqueando la cadena respiratoria.

Alteracion de la hematopoyesis.
Puede generar sulfohemoglobina.

CUADRO CLINICO

Fase aguda:

La exposicion moderada a este gas puede determinar br iccion, con ia pul-
monar aumentada y prolongacion de la fase espiratoria.

Irritacién de las mucosas conjuntival y respiratoria, generando disnea e insuficiencia respiratoria
Ademas en caso de broncoespasmo severo puede ocasionar falla respiratoria y compromiso de
conciencia secundario a la hipoxia desencadenada y muerte.

Bronconeumonia quimica con bronquiclitis obliterante y nesgo de fibrosis pulmonar.

Fase cronica:

La exposicion cronica determina irritacion nasal, traqueobronguitis, vomitos, esclerosis o fibrosis
pulmonar, enfisema y peribronguitis.

Alteracion del sistema neurovegetativo, canes dentarias, alteracion del ciclo menstrual, alteracio-
nes de funcién tiroidea, dermatitis v conjuntivitis

TRATAMIENTO

Retirar de la fuente de exposicion

Oxigeno 100% con mascanlla de alto flujo.

Conticoides —Hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifos y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u B horas |V durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la
gravedad del cuadra clinico y radiografia de torax. Observar distress respiratorio durante la evo-
lucion

Via venosa permeable y administrar solucién de mantencion con electrolitos

EXAMENES

Rx torax

Estudio funcion pulmonar en pacientes agudos y cronicos
Gases aneriales

Nivel de sulfohemoglobina en sangre




Capitulo 7. Gases

FORMALDEHIDO (HCHO)

Gas picante incoloro en solucion al 37%. La formalina corresponde a una solucién en alcohal metilico
y parcialmente de agua.

Tanto el gas como la formalina son irritantes en la piel. ¥ determinan coagulacion de los epitelios o teji-
dos con los que contactan. Limite permisible ponderado: 0,8 p p m a 0.9 mg/m?*

usos

- Se utiliza en la industria de plasticos, como antisépticos en la conservacion de muestras, desna-
turalizador de proteinas. En la fabricacidn de desodorantes y de la seda artificial. Posee pro-
piedades fungicida y se usa en la manufactura de melamina, colorantes, tintas y explosivos

» Ademas se usa en la industna del papel, del mueble y la fotografia

« En centros hospitalarios (anatomia patologica - dialisis)

VIAS DE INGRESO

Este gas o solucidn ingresa por via respiratoria, digestiva o cutanea determinando efectos irritativos
locales, Puede ocasionar toxicidad por alcohol metilico dependiendo de la dosis ingerida y concen-
tracion de la formalina utilizada.

MECANISMO DE ACCION ¥ CUADRO CLINICO

= Es irritante de la piel y mucosas ocasionando por via inhalatoria: tos, brococonstriceion en expo-
siciones masivas, Produce conjuntivitis, dermatitis alérgica en la cara, cuello, brazos y parpados
Lesiones ecrematosas con vesiculas, fisuras, ulceraciones, ufias blandas y necroficas

= En casos de aspiracion pulmonar puede llegar a producir edema pulmonar.

= Su ingestion puede provocar ifritacion grave de boca, faringe, esdfago y estomago

»  En contacto con el epitelio corneal puede provocar su coagulacion y dafio secundario

TRATAMIENTO

»  En caso de exposicidn ocular y dérmica: lavar con abundante agua corriente bajo chorro, por 10-
15 minutos

+  Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo

+  Coricoides —Hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas |V durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la gra-
vedad del cuadro clinico y radiografia de torax. Observar distress respiratorio durante la evolucion

+  Eningestion precoz, aspirar contenido gastrico y lavado gastrico con volumen controlado

+  Efectuar endoscopia y administrar protectores de mucosa gastrica.

+  En ingestiones de formalina, evaluar riesgo de la solucion en alcohol metilico.

PREVENCION

* Wentilacion y extraccion.

*  Uso de vestuario adecuado.

*  Se recomienda uso de cremas aislantes.

*  En condiciones de alta concentracién de vapor se deben usar mascaras que cubran toda la cara,
con linea de aire externa.
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FOSGENO (CLORURO DE CARBONILO): (COCL2)

Gas irritante. Se produce en mayor o menor canfidad cuando los hidrocarburos clorados simples
como el cloroformo o el tetracloruro, se descomponen en presencia de humedad y por efecto de la luz
ultravioleta o contacto con superficies metalicas calient

Es soluble en disolventes organicos, es incoloro, de olor dulce y desagradable a bajas concentraciones.
Limite permisible ponderado: 0,1 ppm o 0,4 mg/m?

usos

El eloruro de carbonilo se usa en la sintesis de productos quimicos, removedores de pinturas v liqui-
dos para lavado en seco no inflamables (tetracloruro de carbono, cloruro de metilo). Se descomponen
en fosgeno. Ademas en la fabricacion de colorantes, en la sintesis organica de isocianatos, sintesis
de policarbonatos y de cloruros acidos.

MECANISMO

El fosgeno se hidroliza en el acido clorhidrico del organismo y determina un efecto irritante. Al hidro-
xilarse a nivel pulmonar, en el ALVEOLO elimina anhidrido carbénico y cloruro de hidrégeno (HCI).

CUADRO cLiNICO

Es irritante de |a 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 exposicion.

+  Oxigeno 100% con mascarilla de allo flujo y apoyo ventilatorio

»  Via venosa permeable y solucidn de mantencion con electrolitos

+  Corticoides —hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas IV las primeras 48 horas post exposicidn, dependiendo de la gravedad
del cuadro clinico y radiografia del torax. Observar distress respiratonio durante |a evolucion.

+  Diuréticos. Acido epsilenaminocaproice

+  Tratamienlo del edema agudo de pulman,

«  Corregir acidosis metabdlica.

PREVENCION

Los manipuladores de pinturas, productos para lavasecos, efc. deben usarios en espacios ventila-
dos y sin fuentes de calor. En caso de exposicion a fosgeno liguido debe usarse ropa protectora e
impermeable a este

En caso de exposicion a gas debe usarse mascara de seguridad con cubrimiento facial compieto y
filtros de fosgeno o linea de aire

— —
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RIMOGEN

Diversos compuestos quimicos tienen |a propiedad de provocar la irritacian de las vias respiratonas y
lagrimeo. Quimicamente poseen en comun un haldgeno, generalmente cloro

Algunos compuestos fueron utilizados con fines militares como el gas mostaza, lewisite, fosgeno, clo-
ropicrina, etc. Otros se aplican por 1a policia como disuasivos en |a poblacion civil como la cloroaceto-
fenona, clorobenciliden malonitrilo, orto-clorobenzolmalononitrilo (5.5.) que son salo imtantes de las
mucosas.

Las formulaciones se envasan en un cartucho metalico, junto a un liquido (bromoacetato de etilo) que
se quema al dispararlo y que tiene por objetivo generar el gas lacrimageno

MECANISMOS DE ACCION

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 as
secreciones del ojo y tracto respiratorio superior (nariz, faringe). Los menos solubles como la cloroa-
cetofenona, fosgeno, cloropicrina, ejercen sus efectos en las vias aereas penféricas, medias y paren-
quima pulmanar .

Algunos como la clorapicrina y el clorobenciliden malonitrilo provocan ademas una estimulacion gas-
trointestinal

usos

La mayor aplicacion es con fines policiales en la disuasion de grupos no autorizados, pero solo deben
aplicarse en lugares abiertos y a distancia. También se han usado en algunes asaltos en la forma de
un lapiz-canon (cloroacetofenona) .

For otra parte la cloropicrina (CCI3NO3p) tiene uso agricola como fumigante asociado al bromuro de
metila (insecticida, fungicida).

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de exposicion a estos gases usados por la policia
Sintomas: irritacion de las vias respiratorias y lagrimeo intenso. Cefalea, tos, dolor toraxico, epis-
laxis.

Nota: Los sintomas gastraintestinales carresponden a gases no autorizados para ser usados con-
tra civiles.
Determinacion en sangre de estos gases en laboratorios especializados
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SINTOMAS DE LA INTOXICACION

Localmente la ifritacién se presenta en la piel y mucosas, generando lacrimeo y picazon de los 0jos
Ademas posible dermatitis o ampollas en la piel.

Respiratorios: epistaxis, se observa imitacién pulmonar, tos y posible dafio en los bronquiclos media-
nos y menores. Dificultad respiratoria debido & neumonitis quimica con edema pulmonar. También es
posible que se presenten infecciones secundanas.

EXAMENES DE LABORATORIO
+  Electrolitos

* Gases areriales

+  Glicemia

+ BUN

+  Hemograma

+ ECG

+  Radiografia del torax

TRATAMIENTO

+  En caso de inhalacion retire al paciente del lugar de la exposicion, manténga en reposo en posi-
cion semisentada.

+  Via venosa permeable y solucién de mantencidn con electrolitos

*  Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo.

+ Coricoides —Hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifios y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposicion, dependiendo de la gra-
vedad del cuadro clinico y radiografia del térax. Observe distress respiratono durante la evolucian
Ante contacto, guite la ropa contaminada y lave bajo choro de agua. Si es necesario use anesté-
sicos. Lave los ojos con abundante agua, durante 10 minutos.

INDICE DE GASES LACRIMOGENOS

Acetofenona
Alfa-cloroacetofenona
Bromoacetofenona
Cloroacetofenona
Cloroacetobencilidin malonitrilo
Cloropicrina

Gases lacnmogenos

Gas CN (gases lacimogenos)
Gas CS (gases lacrimogenos)
Lacrimogenos, gases
Tncloronitrometano (cloropicrina)
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Il. GASES TOXICOS QUE OCASIONAN TRASTORNOS DE LA
HEMOGLOBINA Y EL TRANSPORTE DE OXIGENO

NUROS Y DER S

El acido cianhidrico y sus sales solubles son venenos de accidn rapida

El ién cianuro cuando es liberado en el organismo es capaz de inhibir muchas enzimas, especialmen-
fe las citocromoxidasas, determinando muerte por asfixia

usos

Las sales de cianuros se utilizan en la extraccion de minerales (molibdeno). galvanoplastia. joyeria,
fabricacion de hule, en fotografias. También se generan en la combustion de los cianocnlatos

MECANISMO DE ACCION

El cianuro se une al in férrico de la citocromo oxidasa. blogueando la cadena respiratona lo que deter-
mina hipéxia tisular y acidosis lactica. Ademas, inhibe otros sistemas enzimaticos

VIAS DE INGRESO

El cianuro se absorbe rapidamente en el estémago, los pulmones, a través de mucosas y de |a piel sana

CUADRO CLINICO

Intoxicacién aguda: Fase respiratoria: Aumento de |a frecuencia respiratona y postenormente
apnea, con compromiso de conciencia y disminucion de la presion artenal
Fase convulsiva: Se caracteriza por temblores y convulsionas tonico-cloni-
cas o crisis de distonias
Fase cardiorespiratoria: Disminucion de |a presion arterial, cianosis y
muerte

Intoxicacion crénica:  Cefalea, congestion pulmonar, disminucion de peso, anorexia y detenoro
mental.

TRATAMIENTO
*  Retire de la fuente de exposicion

Efectie aspiracidn gastrica en caso de ingestidn y lavado gastrico con agua oxigenada.
Via venosa permeable y aporte de solucién de mantencion mas electrolitos.
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Tratamiento especifico:

Nitrito de amilo (por inhalacién) 0,2 ml cada 5 minutos, controle la presion arterial y suspenda si
la presién sistélica es menor a 80 mm/Hg.

Oxigeno 100% con mascarrilla de alto flujo.

Nitrito de sodio 10 mi al 3% IV administrar a 2,5 - 5,0 mi/min y suspenda si la presian arterial sis-
télica es menor a 80 mm/Ha. El nitrito de sedio actua 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 sédico (25%) E.V. 2,5 - 5,0 ml/min, biotransforma el cianuro en tiocianato.

EDTA Co. 300 - 600 mg dosis de carga si es necesario, reforzar con 300 mg mas. Debe conside-
rarse que presenta numerosas reacciones adversas

Hidroxicobalamina: 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

GAS DE CIUDAD

El gas de ciudad antiguamente llamado “gas de caneria” corresponde a una mezcla de diversos
gases, segun el cuadro siguiente:

Principales componentes del gas de ciudad

COMPONENTES FORMULA VALORES PROMEDIO l
PRINCIPALES | QUIMICA % Volumen

Hidrégeno H; 36,643, 8

Nitrogeno M, 3,271

Monoxido de carbono co 11, 3-13,0

Metano CH, 14,3-21, 5

Didgxido de carbono Co, 186, 5-20, 4

Etano CyH, 0,107

Su mayor riesgo s por uno de sus componentes, el mondxido de carbono.

El metano es un gas que al estado puro es inodoro, mas denso que el aire y altamente explosivo e
inflamable

En casos de inhalaciones intensas se le encuentra en los pulmones, sangre, cerebro, higado y rifio-

nes




N Capitula 7. Gases

MECANISMOS DE ACCION

El efecto téxico especifico es doble: actia por combinacién con la hemoglobina (Hb), formando car-
boxihemoglobina (COHb) estable, ademas la proporcion de metano desplaza el oxigeno

Puede explotar y provocar incendios, generando monoxido de carbono

usos

Se usa como combustible doméstico e industrial

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO
Antecedentes de exposicion a este gas
+  Sintomas:
- Hipaxia.
- Cianosis.

+  Determinacion en sangre de

- Carboxihemoglobina. Nivel normal: 1,5-2.5%
- Niveles de metano en laboratorios especializados

SINTOMAS DE LA INTOXICACION
Corresponden a mondxido de carbono
TRATAMIENTO

Corresponde a monoxido de carbono.

GAS LICUADO

El gas licuado corresponde a una mezcla de hidrocarburos alifaticos de bajo peso molecular:
70% de propano CaHg.
30% de butano Cy4Hqp.

* 0,005 % de mercaptanos, RSH, compuestos azufrados indicadores.

Propano y butano son gases que al estado puro son inodores, mas densos que el aire y altamente:
explosivos.

En caso de inhalaciones intensas se le encuentra en los pulmones, sangre, cerebro, higado, rifiones.
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MECANISMO DE ACCION

No tiene un efecto téxico especifico, actua por desplazamiento del oxigeno y en altas concentraciones
son narcdticos. Puede explotar y provocar incendios y ademas su combustion incompleta genera mo-
ndxido de carbono.

usos

Se usa como combustible doméstico e industrial, envasado en cilindros metalicos. También ocasio-
nalmente se usa como propelentes en spray.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

= Antecedentes de exposicion a estos gases.
= S5 . Aliento del te (olor azufre), hipoxia
* Determinacidn en sangre de propano y butano en laboratorios especializados

SINTOMAS DE LA INTOXICACION

Ante una inhalacion intensa se afecta el tracto respiratono infernor
También se describen sintomas neurolégicos como

= Compromiso psicoOrganico.
+ Compromiso de conciencia y convulsiones

Ademéas puede asociarse con hipotension, taguicardia ventnicular y muerte

EXAMENES DE LABORATORIO

+  Gases anenales
+  Transaminasas

« ECG
+ EEG
TRATAMIENTO

Las pnmeras medidas deben ser evaluar, mantener la funcidn respiratona y via aérea permeable.
Oxigeno 100% con mascarilia de alto flujo para desplazar a estos hidrocarburos.

Las arritmias cardiacas son una complicacion potencial

El resto de las medidas son sintoméaticas

INDICE GAS LICUADO

Butano (gas licuado)
Gas licuado
Propano (gas licuado)
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GAS NATURAL

El gas natural, de reciente introduccion en Chile, corresponde a una mezcla de diversos gases, segun
el siguiente cuadro:

Principales componentes del gas natural

COMPONENTES FORMULA VALORES PROMEDIO
PRINCIPALES | auimica % Volumen

Metano CHy4 85,2-96,5

Etano | CoHg 24-94

Propano CqHg 06530

Otros hidroc. alifat | CqHyg - CgHig 05

Nitrégeno N3 0018

Dioxido de carbono | COy 0.0-2.0

Iso propil mercaptano RSH 09

El melano es un gas que al estado puro es inodoro, mas denso que el are y altamente explosivo &
inflamable.

En caso de inhalaciones intensas se le encuantra en los pulmones, sangre. cerebro, higado y nfiones

MECANISMOS DE ACCION

Ho tiene un efeclo oxico especifico, actua por desplazamiento del oxigeno Y en allas concentra-
ones es un narcotico débil

Fuede explotar y provocar incendios y ademas su combustion incompleta genera monoxido de carbo-
no
usos

Se usa como combustible doméstico e industrial

ORIENTACION DE DIAGNOSTICO

Antecedentes de exposicion a este gas.
Sintomas: hipoxia
' Determinacién en sangre de metano en laboralorios especializados

- 22
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SINTOMAS DE LA INTOXICACION

Antte inhalaciones intensas se afecta el tracto respiratorio inferior. También se describen sintomas neu
rolégicos como compromiso psicoorganico, compromiso de conciencia y convulsiones

En esta clase de intoxicacion es posible una hipotension, taquicardia ventricular y muere

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre:

+  Gases arenales
+  Transaminasas

« ECG
+ EEG
TRATAMIENTO

Las pnmeras medidas deben ser

Evaluar y mantener la funcion respiratona
+  Via aérea permeable.
+  Oxigenc 100% con mascarilla de alto flujo para desplazar a estos hidrocarburos
+  Las amtmias cardiacas son una comphcacion potencial
+  El resto de las medidas son sintomaticas

HIDROGEN

Limite permisible ponderado B ppm o 11 mgim?*
Gas incoloro, con densidad supenor al aire, se caractenza por olor a “huevo podndo”, @n concentra

ciones sobre 140 ppm Determina ag del nervio olf io por lo cual no se percibe este
olor especifico.

Se genera en la descomposicion de malenas organicas, cueros, pieles, pescado, cloacas y cadave-
res, se wtihza en la fabncacion de sulfuro calcio sodico, en la fabricacion de seda arificial y en la wul
canizacion del caucho. Ademas en la refineria de petrdleo y gas natural

Ingresa por via respiralona y/o cutanea, y debe considerarse que la absorcion dérmica es inclusive cor
el sana

Se elimina por via intestinal, unnaria y respiratona
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MECANISMO

Inhibe el sistema redox celular y citocromooxidasas (cadena respiratoria) Los sulfuros forman con la
hemoglobina la sulfohemoglobina y se transportan como sulfometalbumina (mecanismao comparable a
|a accion de los cianuros). Generan hipoxia celular determinando secundariamente depresian respira-
toria y muerte. Ademas, poseen un efeclo irmitante de via respiratoria y conjuntiva

CUADRO CLINICO

+ Forma fulminante: Generalmente se presenta en el ingreso a pozos. cloacas y/o riles de deshe-
chos organicos, debido a las altas concentraciones ambientales de los sulfuros En individuos pre-
senta paralisis respiratoria, compromiso de conciencia y muerte brusca, pudiendo presentar ade-
maés, tos con secrecion hemoptoica y edema pulmonar

+ Forma convulsiva: Se presenta tos y disnea y rapidamente continua con convulsiones Se ha
observado amnesia de (24 horas), ulceras corneales, hepatomegalia. aumenta de las enzimas
hepaticas (GOT), disminucidn de la velocidad (VHS) con leucocitosis v neutrofiha Ademas. nau-
seas, vomitos, cefalea, sensacidn de debilidad e hiperexcitabilidad

+ Subaguda: En esta forma se presenta imtacion bronquial con expectoracion hemoploca. nauseas,
vomitos, cefalea, contracturas, vértigo, marcha lenta y vacilante. somnolencia. anemia y delino

+  Cronica: Es dudosa, se describen alteraciones oculares como queratoconjuntivitis, bronguitis cro-
nica y alteraciones psiquicas.

EVOLUCION

Deben evaluarse los nesgos de la anoxia cerebral y miocardiaca. Secuelas neurologicas (fronco encefahco)

TRATAMIENTO

Elimine la ropa contaminada. Aseo de piel y proteccidn adecuada del personal de salud encarga-
do de esla tarea

Hospitalizacién por 24 horas minimo, por nesgo de hipoxia aun en paciente asintomatico

En intoxicacion aguda: soporte respiratonio y cardiovascular

Vitamina C
*+  Corlicoides —hidrocortizona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifos y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas deg iendo de la g dad del cuadro clinico y radiografia de torax

Observe disiress respiratono durante la evolucion

* Nitnto de amilo. Siempre que se monitoricen los niveles de metahemoglobina, de acuerdo con &l
esquema de cianuros.
Hiposulfito de sodio

PREVENCION
Uso de mascaras antigases con filtros adecuados y si es posible, respirador con linea de aire.




La metahemoglobinemia se debe a la exposicion a productos quimicos que oxidan el fierro de la hemo-
globina pasandola del estado ferroso (Fe?*) a la forma férrica (Fe3*). Los agentes oxidantes incluyen las
anilinas, los nitritos, los cloratos, los compuestos organicos aminados y nitrados, los aminofencles, ami-
nofenonas, el naftaleno, el nitrobenceno y compuestos guimicos relac , brido de nitrégeno, sulfa-

midas, fenazopiridinas, Dapsona, Primaquina y antipalidicos relacionados, idocaina y benzocaina.

MECANISMO

La metahemoglobina (hemoglobina férrica) no tiene afinidad por el oxigeno, por lo tanto genera hipo-
xia celular y acidosis lactica.

Existen niveles fisiologicos de metahemoglobina (entre 1-3%) que frente a una exposicion a las sus-
tancias antes sefaladas, altera la actividad de las reductasas generando una acumulacion de la hemo-
globina ** (metahemoglobina)

vias

+  Via digestiva
+  \ia aérea
«  Via cutanea

CUADRO CLINICO

Cuando los niveles de metahemoglobina son mayores que 15% se produce cianosis con un color
“gris-marronaceo”

Hasta concentraciones de 20% los pacientes no presentan alteraciones del tipo respiratorio, ni de
olros parénquimas a pesar de la cianosis observada.

Con concentraciones de 20-30% se ha observado remision espontanea en 2 a 3 dias por recupe-
racion de la reductasa antes sefalada, revirtiendo de este modo la cianosis observada.

Cuando se supera la concentracidn de 30% de metahemoglobina aparecen astenia, cefalea, taqui-
cardia, dificultad respiratoria, disminucion de |a fuerza muscular y compromiso de conciencia ini-
cial

Con niveles superiores a 45% se presenta disnea, bradicardia, hipoxia, acidosis, convulsiones y
arritmias cardiacas.

Con concentraciones de 60% o mas, se observa compromiso severo de conciencia, coma, depre-
sion respiratoria, sangre de un color achocolatado y muerte.
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EXAMENES:

+ El diagndstico se confirma mediante la concentracién de metahemoglobina

.+ La saturacion de oxigeno medida mediante la oximetria de pulso puede ser falsamente normal,
+ Gases arteriales.

+  ECG.

+ Enzimas cardiacas y musculares

TRATAMIENTO

+ En el caso de ingestidn efectuar aspiracion gastrica, lavado gastrico con volumen controlado y car-
bon activado 1 — 2 g/kg de peso por dosis, cada 4 — 6 horas, alternando con leche magnesia 15 -
30 mi por dosis. En nifios 25 a 50 g de carbdn activado

« Dependiendao de la via, realizar aseo de la piel (dcido nitrico v sulfuros)

+  Oxigeno 100% con mascarilla de alto flujo

+ \ia venosa permeable con aporte de solucion glucosada al 5-10% + electrolitos y 1 g/L de vitami-
na C, se utiliza para revertir lentamente el estado de hemoglobina ** a hemoglobina 2* y es til
hasta en concentraciones al 30%
El azul de metileno esta indicado con niveles superiores o iguales que 30%. La cianosis por si
sola no es indicacion 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
solucidn al 1% y se pasa en § - 10 minutos.
Si después de una hora no se observa respuesta clinica puede repetir la dosis, con precaucion
por el riesgo de producir con el azul de metileno un mayor de la metah globi

Se puede esperar, que una concentracidn de metahemaoglobina de un 40% descienda a la mitad
al cabo de una hora.

MONOXIDO DE CARBONO

La intoxicacidn por monoxido de carbono es una de las mas frecuentes durante el periodo de otofio -
nvierno en nuestro pais. Afecta a uno o mas miembros del grupo familiar expuestos a distintas fuen-
125 tales como calefdn en mal funcionamiento, estufas a parafina o gas. quema de lefia, carban, incen-
dios, obstruccion de los sistemas de evacuacion de gases (ductos de chimeneas, calderas, sistema de
venltilacion) y contaminacion ambiental.

CARACTERISTICAS

' Gas incoloro.

s |nUdDFO.

Insipida.

Densidad menor que la del aire (0,97).

Afinidad de la Hb por monéxido de carbono mayor que por oxigeno (200-300).

Se origina en la combustion incompleta de materias organicas como papel, carton, madera, com-
bustibles, aceites, efc.
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. Emheﬂ también fuentes naturales coma las minas y erupciones volcénicas.
i vente 100 casos letales anuales, en la Regidén Metropalitana.

MECANISMO DE ACCION

» El mondxido de carbono ingresa por via respiratoria, compitiendo con el oxigeno, se une a la
hemoglobina y conduce a la formacion de carboxihemoglobina (COHb) que no fransporta oxige-
no, produciendo anoxia tisular, también se une a las mioglobinas y a enzimas como las citocro-
mooxidasas.

+ Se elimina por via respiratotia.

El mondxido de carbono determina también:

+  Lipoperoxidacion cerebral por formacion de radicales libres.

+  Hipotension artenal (de ongen central)

+  Aumento de la actividad tiroidea.

+  Alteracion del metabolismo de los glucidos

+  Alteracién del metabolismo de |a bilirrubina.

+  Tromboembolismo capilar.

+ Edema pulmonar.

+  Alteracion de la regulacion térmica (hipotermia en recién nacidos e hipertermia en nifios y adultos
esta ulima es indice de mal prongstico)

»  MNecrosis muscular, rabdomiolisis y sindrome compartamental

C traciones ambientales de mondxido de carbono:

1/10000 Limite sequridad industrial
111000 Intoxicacion aguda
11100 Mortal en 30 minutos

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de exposicién al mondxido de carbono (comrelacién con % de carboxihemoglobina)

CUADRO CLINICO
Antecedentes de haber o estar cursando con:

+ Cefalea
+  Compromiso dé conciencia
+  Carboxihemoglobina elevada

En los lactantes menores y recién nacidos que se presentan con apnea e hipolermia sola o
asociada a otros sintomas
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CUADRO CLINICO Y NIVELES DE CO

Los niveles de carboxihemoglobina se correlacionan especificamente con el cuadro clinico, aunque al in-
greso esta sintomatologia haya disminuido debe considerarse para criterios de manejo de |a infoxicacién

0-10% Asintomatico, anginas en pacientes coronarios, irmitabilidad, apnea en nifios peque-
nos.

10 - 20% Cefalea, disnea, disminuye capacidad intelectual (g). error arritmico)

20 - 30% Cefalea, inestabilidad emacional, irritabilidad, fatiga, disminucion de juicio

30 - 40% Cefalea, nduseas, vomitos, confusidn, disminucidn de |a agudeza visual,
coloracién rosada de piel y mucosas (no siempre)

40 - 50% Aumento de la confusion, ataxia, disnea, taquicardia

50 - 60% Sincope, convulsiones, taquicardia

B0 - 70% Compromiso de conciencia, convulsiones, paro cardicrespiratorio

70 - 80% Muerte.

SECUELAS

*  Hipoxia

+  Dafio encefalico

+  Demencias

+ Infarto al miocardic o cerebral
Alteracion funcion tircidea
Sindrome Parkinsoniano

+  Sordera, sindrome Meniére
Crisis convulsivas

* Rabdomiolisis

*  Hemoglobionurias

TRATAMIENTO

Abrigar al paciente

Oxigeno con mascarilla de recirculacion, Fi 02 100%.

Oxigeno hiperbarico por 20 minutos a 2 atmasferas, solo si los niveles de COHb son mayores a
10% después de 12 horas de oxigenacion efectiva por mascarilla o ventilacion mecanica
Hidratacion: suero glucosado 5% + electrolitos + vitamina C para prevenir formacion de radicales
libres.

Tratamiento de las convulsiones.

Tratamiento de la hipertension endocraneana.

Tratamiento de las arritmias.
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EXAMENES
+ Hemograma VHS (leucocitosis: sobre 20.000 - 30.000).
= EGG.

+ Enzimas cardiacas.

+ Glicemia (alza de glicemia y glucorréquia)

»  Pruebas de funcion renal.

= EEG.

*  Pruebas tircideas.

* TAC (tomografia axial computarizada) del cerebro (por riesgo de hiperiension endrocraneana ),
lesiones de microinfartos cerebrales)

+  Spect cerebral segun evolucion.

CRITERIO DE HOSPITALIZACION

= PpO2 menor al 60%

*  Alteracidn ECG.

= Acidosis metabdlica

= Carboxihemoglobina mayor 10%

= Con niveles entre 5 - 10% oxigenar en box por 4 horas con mascarilla de recirculacion con
100% de oxigeno

Valores normales de carboxihemoglobina
+  No fumador hasta 1,5%

*  Fumador activo - fumador pasivo: hasta 2, 5%
+  Fumador con exposicion a otras fuentes de CO hasta 5%

Cuantificacién de gravedad

*  Leve mayar 5 - 15%
*  Moderada 15 - 35%.
+  Severa mayor a 35%.

En el paciente cronicamente afectado y en exposicion laboral se han observado alteraciones del tipc
arterioesclerosis con niveles moderados de colesterol
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NITRATOS Y

Los nitratos NO, inorganicos de sodio, potasio y amanio son compuestos ampliamente usados (ver al
siguiente cuadro). Pueden estar presentes en forma natural en suelos, en aguas de pozo, en algunas
verduras, elc.

Estas sales son polvos blancos de sabor salino, muy solubles en agua. En el ambiente los nitratos
pueden ser reducidos a nitritos y eslos a su vez axidados a nitratos (interconvertidos)

PRINPALES SALES DE NITRITOS INORGANICOS

NOMBRE FORMULA QUIMICA usos
Mitrato de potasio KNO, Fertilizantes (salitre). explosivos
Nitrato de sodio MNa NO, Preservantes de alimentos (cecinas)
Mitrato de amonio MNHANO, Explosivos, fertilizantes
Nitrito de sodio MNa NO. Preservante de alimentos (cecnas)

antidolo de cianuro, sintesis gquimica

En el organismo eslas sales se absorben muy bien por via oral  Se excretan rapidamente por via renal
y &n parte por la saliva.

MECANISMOS DE ACCION

« Poseen efectos cardiotéxicos Por su accion vasodilatadora provocan hipotension

+  Los nitritos son oxidantes directos y potentes de la hemoglobina (Hb), conviriendala en metahema-
globina (MHb), interfirendo por tanto en el transporte de oxigeno. Son mas sensibles los lactantes
nifios menores y personas con deficiencias enzimaticas (glucosa - 6 - fosfato defidrogenasa)

- Esta accion toxica de los nitratos es menor y lenta, ya que deben ser reducidos a nitntos

»  Los nitritos son mutagenos y ademas pueden generar nitrosaminas de accion cancerigena
hepatica (cronicos)

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

*  Tiempo transcurndo desde la ingestion reciente de estas sales

*  Antecedentes familiares de personas sensibles a los oxidantes de la hemoglobina.

*  Sintomas: Para el nitrito de sodio tienen una latencia de 30 a 45 minutos. A veces se presenta
excitacion psicomotora transitoria. Luego cefalea, hipotension, cianosis, compromiso del estado
general

= Diferenciar de la hipoxia por mondxido de carbono.

ANALISIS TOXICOLOGICO

*  En la sangre se observa un color achocolatado, comparada con la sangre normal.
*  Determinacion de metahemaoglobina. Con niveles de 15 a 20% de MHb se presenta cianosis y
sintormas leves .
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SINTOMAS DE LA INTOXICACION

«  En caso de ingestién se presenta dolor abdominal, nauseas, vémitos. Posible diamea sanguinolenta

«  Respiratorios: Polipnea, disnea.

«  Cardiovasculares: Hipotension arterial, pulso filiforme. Taguicardia. Muerte por colapso circulatorio.

+  La piel se presenta enrojecida, ciandtica, sudorosa y fria.

. gicos: Cefalea persi y pulsétil. Vértigo y vision borrosa. Conwulsiones. Paralisis y coma.

+  La sangre es de color achocolatada debido a la metahemoglobinemia, lo que causa una hipoxia
tisular.

EXAMENES DE LABORATORIO
Sangre: - Hemograma
- Metahemoglobina: nivel normal 1 - 3%
Orina: - Volumen urinario
EEG - Seobservan alteraciones compatibles con hipoxemia y se debe evaluar con

enzimas cardiacas.

TRATAMIENTO

+  Mantenga al paciente en reposo.
+  Encaso de ingestion de nitrito de sodio, lave con permanganato muy diluido (0.02%)

ANTIDOTOS

Azul de metileno al 1% = 1 a 2 mgfkg IV. Se indica sélo si los niveles de MHb son > de 30% o

bien anle compromiso en &l transporie de oxigeno
Vitamina C, 1 g/L en solucién glucosada al 5% con aporte de electrolitos

SINTOMATICO

Estabilizar ciclo vital, especialmente presion arterial
Mantener despejadas las vias respiratonas. Si es necesario oxigenoterapia

NOTA: Una sobredosis de azul de metileno formara mas metahemoglobina y en ese caso debe-

ra suspenderse definitivamente; continuar sélo con Vitamina C inyectable en solucién glu-
cosada mas 5% elecirolitos

INDICE NITRATOS Y NITRITOS

Amonio nitrato Salitre (nitrato de polasio)
Nitrato de potasio Sodio nitrato

Nitrato de sodio Sodio nitrito

Nitrito de sodio

— 230
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OXIDOS DE NITROGENO

+  Oxido nitroso (N20)

+  Oxido de nilrégeno (NO)

«  Didxido de nitrégeno (NO2)Tridxido de Mitrdgeno (MO3)
+  Teltradxido de nitrdgeno (N204)

El limite permisible ponderado es diferente dependiendo del compuesto considerado. Son gases inco-
loros, excepto el didxido de nitrégeno que es de color rojizo. Son mas densos que el aire, son oxidan-
tes y principalmente de metales como cobre y aleaciones. Ligeramente solubles en el agua.

usos

Los éxidos de nitrégeno se utilizan en la fabricacién de nitrocompuestos, como fertilizantes, fotogra-
bado, fabricacién de pélvora, colorantes, lacas y nitrocelulosa. Se encuentran en la fermentacion en
silos de forraje y maiz. Se ulilizan como explosivos en minas,

MECANISMOS DE ACCION

Son irritantes de mucosas del tracto respiratono superior

Por via inhalatoria, en el aire humedo alveolar, reacciona el oxido nitroso y se transforma en nitritos y
nitratos, determinando dafio del epitelio pulmonar. Atraviesa hacia el torrente sanguineo generando
albuminuria y metahemoglobina.

A nivel pulmonar se observa: descamacion, infiltracion que determina neumonitis cronica .edema pul-
monar y hemorragias. En las exposiciones cronicas se obserban fibronodulos.

CUADRO CLINICO

*  Efectos imtantes,
+ Cefalea, vértigo.
Intervalo entre 3-30 horas: dificultad respiratoria, ansiedad, fiebre, hemoptisis
Hipotension artenial.
Edema pulmonar.
Broncopatia cronica obstructiva.

TRATAMIENTO

*  Coricoides —hidrocortisona— en dosis de 50 a 100 mg/kg dosis en nifos y en adultos 500 mg
dosis cada 4-6 u 8 horas, durante las primeras 48 horas post exposicion dependiendo de la gra-
vedad del cuadro clinico y radiografia del torax. Observar distress respiratorio durante la evolu-
cion,

Tratamiento edema agudo pulmon.

Anlibidticos segun antibiograma.

Monitorizacion de nivel de metahemoglobina y tratamiento de acuerdo con este nivel, con azul de
metileno.

Tratamiento con Vitamina C.
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OXIGENO (02)

EI oxigeno es necesario para la vida en nuestro planeta y su concentracion ideal es de 21% en el aire

do. En altas 1 el 0, se ha relacionado con riesgo de fibroplasia retrolental de
cristalino, en recién nacidos (concentraciones de 40% o mas), esta fibroplasia es secundaria a la vaso
— contriccién de vasos retinales y posterior fibrosis.

Con concentraciones de 100% el O, determina imitacién pulmonar y disminuye la capacidad vital en la
mitad de los casos, en forma reversible.

Al asociar O, 100% y a 2 o 3 atmosferas puede ocasionarse dafio directo del SNC.

MANIFESTACIONES DE TOXICIDAD POR O,

+  Fibroplasia retrolental: Se produce revasculanzacion a nivel de la retina y se propagan al humor
vitreo, con fenémenos hemorragicos en estos vasos de neoformacion que determinan fibrosis

+  Lesion pulmonar: Con concentraciones > 21 % y @ > presion atmosférica producen congestion
capilar, exudado alveolar proteico, hemorragia intraalveolar, membrana hialina, proliferacion fibro-
blastica e hiperplasia de las células alveolares.

+  Con concentraciones > 60% O, genera tos, disr on de la capacidad vital, dolor subesterna
(24 horas de exposicion). Con O, y presion elevada (buzos) determina nerviosismo, hilaridad, pér-
dida de la capacidad de juicio, contracciones, espasmos, compromiso de conciencia, convulsio-
nes. El periodo de latencia depende de las atmosferas y de la profundidad.

PREVENCION

Mezclas de 60 % de nitrageno (N;)
40 % de oxigeno (0.)

Evaluacion de oxigenolerapia, uso de O, a presion atmosfénca normal.
Uso de antioxidantes como vitamina C, via endovenosa y preparados con vitaminas A, E, C, via ora
cuando se debe administrar O, en altas concentraciones.
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cAPiTULO 8

PRODUCTOS DOMESTICOS




Protocolos para el manejo del paciente intoxicado
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INTRODUCCION

Aguellas sustancias que estan al alcance de todos en nuestros hogares, corresponden a los produc-
tos domésticos, Estas sustancias pueden constituir una intoxicacidn si no son manejados de manera
adecuada, en el caso de su ingestidn o exposicion.

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-
cién de productos “no toxicos” requiere cumplir de los siguientes criterios:

«  Identificacion segura del producto.

» Asegurarse que hubo un producto o varnos ingerido.

« Ausencia de sefales de alerta en la etiqueta.

«  Dosis ingerida con bastante aproximacion (concentracién del producto y cantidad).

« Ausencia de sintomas en el paciente.

+ Posibilidades de contacto facil o control del paciente para constatar que continda sin sintomas

*  Sibien los productos domésticos son de bajo riesgo toxicolagico, esto no significa que sean total-
mente inocuos. Su nesgo dependera de multiples factores.

CLASIFICACION DE PRODUCTOS DOMESTICOS DE ACUERDO A SU USO

Aseo personal:

- Aceites de bafio (aceite de castor + perfume).
- Burbujas para el bafio (detergentes).

Champu (liquidos).

Colonias.

Dentifricos.

Desodorantes.

Jabones,

Locion y crema de afeitar.

Perfumes

* Autos:

- Aceites lubricantes.
- Grasas,
Lubricantes,
Pastillas deshumidificantes (silice o carbon).
Pinturas.
Diluyentes (aguarras).

=



- Aceite mineral.

- Bronceadores.

- Cosméticos.

- Cosméticos infantiles.

- Locion de calamina.

- Locion y crema para el cuerpo.

- Locién y crema para las manos.

- Oxido de zinc.

- Productos para el cabello (spray, tdnicos, las tinturas pueden ser causticas).
- Vaselina.

- Velas (cera de abejas o parafina).

+  Escritorio

- Adhesivos.

- Arcillas (para modelaje).

- Crayones.

- Diarios.

- (Goma de pegar y pastas.

- Lapices (grafito. plomo, coloreados).
Marcadores indelebles.

- Marcadores magicos.

- Pinturas (temperas, latex, de interiores).

- Tintas (azul - negro - no permanentes)

- Tintas de boligrafos.

- Tiza.

« Limpieza del hogar

- Abrasivos (impiadores de metales).

- Aditivo de peceras.

- Agua oxigenada (medicinal al 3%).

- Blanqueadores (conc. < 6 % de hipoclorito de sodio) excepto cloros de piscinas que tignen
concentraciones mayores y por esto sus efectos toxicos se analizan en el capitulo de gases
irritantes (cloro)

- Desinfectantes ioddfilos

- Detergentes (fosfatos solamente)

- Desincrustantes (antisamos).

- Pomada para lustrar zapatos

- Sachets (aceites esenciales, polvo, aspiracion de talco).

- Suawvizantes de ropa.

+  Medicamentos

- Antiacidos

- Antibidticos.
Contraceplivos

- Corticoesteroides

- Tirowdes (labletas).

= Vitaminas.
Warfarina
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+ Miscelaneos:

- Cevilas (pistolas de juguete - clorato de potasio)

- Edulcorantes.

- Fertilizantes (sin agregados herbicidas o insecticidas)
- Fosforos,

- Incienso.

- Oxido de zirconium

- Pilas

- Termémetros (mercurio).

Mota: Tomado con modificaciones del cuadra de “Handbook of Common Paoisonings in Children™. Las
cantidades ingeridas por un nifio menor de 5 afios han sido de 5 ml y para un adulto de 15 ml

INTOXICACIONES HABITUALES POR SUSTANCIAS DE USO DOMESTICO

Las intoxicaciones por productos de uso doméstico son bastante frecuentes en nifios. En general son
poco graves debido a las pequenas cantidades que ingieren. El principal problema con las sustancias
de uso doméslico es conocer su Composicion.

1. PRODUCTOS PARA ASEO PERSONAL

+ Jabones de tocador:

Suelen ser sales de acidos grasos que se venden en forma de pomos, liquidos o gel. Su ingesta pro-
duce sintomas gastrointestinales como nauseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal. El tratamiento es
sintomatico: dilucidn con agua, antidiarreicos y antiacidos. Simeticona para bajar la tension superficial

¢ Algunas marcas comerciales:

Camay
Dove
Giselle
Le Sancy
Lux
Nivea
Palmolive
Rivera

* Talco:

El talco ingerido no es toxico sin embargo la aspiracién de grandes cantidades por nifios pequerios
Puede producir neumonitis quimica y reaccion por cuerpo extrafio.

245
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2. PRODUCTOS PARA AUTOS

Aguarras (analizado en el capitulo sobre Solventes).

El aguarras se emplea como disolvente de pinturas y bamices. Cantidades > a 2 milkg/peso son
tencialmente toxicas. Canti de 15 ml han producido sintomas en nifios y volumenes de 120 a
180 ml podrian ser letales en el adulto.

Este hidrocarburo aromatico causa odinofagia, nduseas, vémitos, dolor toraxico y abdominal, tos, dis-
nea, ataxia, delirio, en ocasiones disuria y hematuria. En la intoxicacion grave convulsiones y coma
La aspiracion pulmonar puede producir edema y hemorragias pulmonares.

TRATAMIENTO

+  Contaminacion de piel y cjos: Retire la ropa contaminada, lave la piel con agua y jabdn. Si es
necesario instile en los ojos soluciones estériles, suero fisiologico y si la irritacién es severa use
corticoides topicos solo por 48 horas.

«  Ingestién: Intube en todo paciente con compromiso de conciencia, NO REALICE LAVADO GAS-
TRICO, sdlo aspire su contenido gastrico y administre vaselina liquida.

En nifnos sin compromiso de conciencia introduzca sonda nasogastrica, aspire contenido gastri-
co, pase vaselina liguida (15 ml) y postenormente 5-10 mi de suero fisioldgico. Retire SNG pinzada
precaucion en esta maniobra por nesgo de aspiracidn de vaselina liquida

En adultos sin iso de iencia puede administrar vaselina via oral 30 ml. O similar
medida que en los nlnns (precaucion por riesgo de aspiracion de vaselina liquida).

En las neumonitis quimicas esta indicado el uso de corticoides en dosis altas y por tiempo limita-
do (maximo 48 horas): hidrocortisona 100 mg/kg dosis con un maximo de 1 g por dosis inicial,
luego 500 mg/kg/dia fraccionada cada 4-6 u 8 horas segun evolucion.

En adultos 1 g intravenosa dosis inicial, luego 500.mg cada 4 - 6 u 8 horas |V de acuerdo a evolucion
Es fundamental la mantencion de la funcién respiratoria

Si se presentan infecciones pulmonares, administre antibidticos, de acuerdo a un antibiograma
ANTIDOTO: No se dispone de antidotos.

CONTRAINDICACIONES

Estan contraindicadas las catecolaminas (epinefrina), ya que pueden precipitar armitmias cardiacas.

Contraindicado el uso de aceiles comestibles.

Liquido de bacteria de automoviles: acido sulfurico (25-30%). Analizado en el capitulo de gases
irmitantes.
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3. PRODUCTOS COSMETICOS

+ Productos para el cabello:

Los tintes para el cabello suelen contener agua oxigenada (6%) o bien anilinas, fenilenediaminas, iso-
propranol o propilenglicol.

Los liquidos para ondular el cabello tienen &cido tioglicdlico y sulfito amanico o cloruro de mercurio
(muy toxico) mientras que los desrizantes llevan bromato sodico o potasico (ambas muy oxicas)

Otros productos como los fijadores del cabello, las lacas, llevan polivinilpirrolidona, lanolina, etc
Habitualmente solo provocan irritacion gasirica

El producto mas peligroso es el bromato potasico que puede llegar a producir sordera e insuficiencia
renal.

+ Otros productos de tocador:

Los polvos de maquillaje son atdxicos. Las colonias tienen etanol, perfumes, colorantes y agua. El cua-
dro clinico &n un nifo que ingiera suficiente cantidad, es de una intoxicacion etilica. Los limpiadores
de ufa que contienen acetona pueden provocar irritacion de la piel y mucosidad con edema y ulcera-
ciones, depresion respiratoria y perdida de conciencia, pueden quedar con intolerancia a la glucosa
por varios dias. El tratamiento consiste en |a aspiracion gastrica dentro de |as 4 primeras horas, con-
trol de ghicemia y tratamiento sintomatico.

4. PRODUCTOS DE ESCRITORIO

* Pinturas:

La toxicidad varia mucho segun el tipo de pintura. Las que contiene como solventes hidrocarburos son
loxicas. Sin embargo las acuosas (usadas en el colegio como émpera y acuarela) son inocuas a dosis
inferiores a 5 milkg. Cuando una pintura contiene plomo también puede producir una intoxicacién tipi-
ca de ese metal. Analizada en el capitulo de melales

* Tintas de boligrafo y tinta china:

Las tintas de boligrafo azul y negro son atéxicas y la tinta china es muy poco toxica. Sin embargo, las
!intas de boligrafo verde y rojo, ingeridas en cantidad suficiente podrian producir metahemoglobine-
mia por el contenide de anilina, Las tinturas de la ropa también contienen anilinas. Las minas de gra-

:'&0 50N aloxicas asi como las gomas de borrar (aunque estas dltimas pueden producir irritacién gas-
fica),

Lapices de cera nacionales son atéxicos.
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5. PRODUCTOS PARA LIMPIEZA DEL HOGAR

* Acidos

= Jugo de limén: acido citrico 2-8%.

- Limpiadores de bafio: acido sulfurico (80%), dcido clorhidrico (10-25%), Acido oxalico (2%),
bisulfato de sodio (70-100%).

- Desatascadores: acido sulfirico (95-99%).

- Limpiadores de metal y compuestos antioxidantes: acido fosforico (5-80%), acido oxalico
(1%}, &cido clorhidrico (5-25%), acido sulfirico (100-20%), acido cromico (5-20%).

- Desinfectantes: hipoclorito de sodio o calcio (70%)

* Causticos

Las cias cor

zas son un amplio grupo de productos de uso domésticos, indus-
tnal o de otro tipo, que tienen como caracteristica comun su caracter quimico, acido o basico fuerte

Mecanismo de accion:

Son causticas debido a su pH extremo, que condiciona la lesidn o destruccidn de los tejidos con los
que se ponen en contacto. La gravedad de las lesiones depende principalmente de la concentracion
del producto (porcentaje de acido o alcali que contenga y su osmolandad), asi como el volumen inge-
rido y de las superficies afectadas. Los acidos producen lesiones mas graves en el estdmago, los dlca-
lis en el esofago probablemente por el efecto neutralizante del acido clorhidnco en el estomago
Ademas los alcalis provocan disolucion de las proteinas, al formar proteinatos.

Usos:

Alcalis causticos: Se incluyen en este grupo todos aquellos preparados que poseen un pH supenor
a 11 Habitualmente son productos domésticos

Alcalis causticos de uso frecuente:

- Limpiahomos = amoniaco
- Detergentes con amoniaco. amonio cuaternario, (bialcol)
Algicidas de piscinas = amoniaco
Industriales (cal viva, cemento, elc.)
Pilas alcalinas y las pastillas de permanganalo de polasio.
Soda caustica
Carbonato de polasio
Carbonato de sosa
Desincrustantes.
Detergentes de lavavajillas
Hidraxido potasico
Hidroxido de sodio
- Quita pinturas
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- Hipoclorilo de potasio.

- Limpia-inodoros,

- Mono, di y trietanclaminas.

- Permanganalo de potasio.

- Perdxido de sodio.

- Potasa causlica.

- Soluciones amoniacales

- Cloruro fémico.

- Paraformaldehido >5%.

- Granulos de bisulfato de sodio.

- Sulfalo de zinc >50%.

- Formaldehido >5%.

- Perdxido de letilcetona

- Fenol >5%.
Hidréxido de sodio >1%.
Cloruro de zinc >10%.
Fosfato trisedio.

Algunas marcas comerciales:

Cascade

Cif Antigrasa
Cif Bafio

Cif Crema
Cif Gel

Cif multiuso
Dilac X2
MNobla polvo
Sumazdn
Sumapisos
Sumacrema
Sun

Vim Liguido
Vim Polvo
Vim WC

Vim antihongos

Acides céusticos: Las sustancias con caracter acido que habituaimente se encuentran en la casa
como productos domésticos suelen ser: agua oxigenada (aungue &s muy poco caustica a las concen-
raciones habituales 10-20%), acido oxdlico y acido hipofludrico (antioxidantes o limpiametales)
También, acido clorhidrico (agua fuerte, salfuman). En la industria y en los laboralorios se utilizan una
Multitud de acidos, todos ellos suelen tener un pH inferior a 3 (ver apéndice).

Acidos causticos de use frecuente
Lejia = tricloruro de fierro + acido clorhidrico (acido muriatico)

Blanqueadores de ropa = ¢l ina T y acido clorhidrico
Desatascadores = acido sulfurico.
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Pastillas de cloro de piscinas.
Hipoclorito de sodio

Acido dicloroisocianarico >30%.
Acido oxalico >10%.

Acido cresilico (Cresol) >5%.
Acido férmico (sin conc.).

intoxicado

Perdxido de hidrégeno >30% (agua oxigenada).

Acido nitrico >5%.
Acido fosférico 60%.
Hipoclorito de sodio >30%.
Acido sulfirico >10%.
Acido glictlico >10%.
Acido hidrofludrico >4%.
Acido sulfamico >105.
Acido sulfirico.

Acido clorhidrico.

Acido acético.

Acido oxalico.

Acido formico.

Acido citrico.

Acido fosfonice.

Acido nitrico

Acido perclorico

Acido tricloroacético.
Acido hipofluérico
Limpia-metales.(Braso, - Divodip,
Acido fluorhidrico
Liquido de baterias
Cloro

‘apores nitrosos
Liguido descalcificador.

OTROS

Yodo

Cloruro de azufre
Pentafluoruro de azufre.
Tricloruro de fosforo

, = Silvo,)
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ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO:

«  Antecedentes de la ingestion del caustico, en adultos habitualmente con fines suicidas
+  Cuadro clinico de abdomen agudo asociado a dolor retroesternal, shock, insuficiencia respiratoria
y enfisema subcutdneo en cuello y torax.

SINTOMAS DE LA INTOXICACION AGUDA

El cuadro climico varia en funcion de la concentracion de acido o alcali y/o volumen ingerido, asi como
la zona afeclada (ojos, boca, elc.) o via de exposicidn (en ocasiones se inhalan los vapores loxicos de
las reacciones quimicas de los alcalis con otras sustancias).

Manifestaciones leves: la ingestion por via oral, cuando el alcal ingendo es lejia (suele contener 3-
10% de hipoclorito de sodio) o un acido muy diluido, va seguida inmediatamente de intensa salivacion,
quemazdn y dolor bucal y retroesternal.

Pueden aparecer vamitos y malestar general. Oc hay ed de laringe y faringe (por sus
propiedades corrosivas e irritantes). Si se ingirid una cantidad suficiente puede aparecer esofagitis
ulcerativa o no ulcerativa. Localmente la mucosa tiene un aspecto blanquecino (como enjabonado) con
esfascelacion y superficies sangrantes en labios, lengua, cara interna de mejillas y arofaringe

La ausencia de signos o sintomas orofaringeos no excluye que hayan lesiones causticas an el esd-
fago. La lejla en el estémago forma dcide hipocloroso al reaccionar con el acido clorhidnco

La formacion de gases a nivel gastrico suele provocar tos irritativa, sintomas de asfixia y ocasio-
nalmente edema pulmonar.

En ocasiones, los causlicos originan intoxicaciones por la simple inhalacion de sus vapores, por ej
cuando la duea de casa mezcla lejia u otros alcalis con detergentes que tienen amoniaco; esta mez-
cla desprende gas cloro el cual produce nauseas, cefalea, rinitis, irritacion respiraloria yio disnea. La
mezcla de lejia con desalascadores en polvo desprende gases todavia mas peligrosos (dxido de azu-
Ire, gas cloro, etc.) pudiendo aparecer imritacion grave de las vias aéreas hasta edema pulmonar. Este
cuadra también puede ocurrir cuando se aplica limpia-homos en aerosol a un homo adn caliente

Manifestaciones graves: Cuando se ingieren dicalis muy concentrados (desatascadores, limpia-hor-
nos, etc.) o acidos fuertes, A los sintomas anteriores se agregan esofagitis ulcerativa grave, perfora-
ion esofagica, mediastinitis, hemorragia digestiva alta, parforacion gastrica y peritonitis. Se manifies-

la con taquicardia, cianosis, disnea, polipnea, hipotensién, shock, abdomen agudo. Sepsis después de
15 48 horas,

El acido hipofludrico, los fuaruros ¥ oxalalos, ulilizados como antioxidantes y limpiametales, inducen
Mperexcitabilidad neuromuscular, co i @ hip g nias, ademas de lesiones céuslicas,
nlensas e hipocalcemias.

Ocasionalmente en los momentos iniciales el paciente puede permanecer asintomatico, aun en intoxi-
taciones potencialmente letales.
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EXAMENES DE LABORATORIO
+ Sangre:

Hemograma.
GSA.
ELP.
Calcemia.
Fosfemia, etc.
+ Esofagoscopia: Precoz y a las 48 horas, sin forzar, para ver el maximo de lesiones. Su empleo
debe ser extremadamente cauteloso, no descendiendo por debajo de areas necroticas y con mala
visibilidad.
Contraindicaciones:

- Obstruccion de 3 via aérea o distress respiratorio
- Sospecha de perforacion
- Quemadura de 3° grado en hipofaringe y/o laringe

Radiografia de térax: En busca de neumomediastino o derrame pleural (con determinacion de
amilasa en liguido pleural). Controlar nuevas placas a las 24 y 48 horas.

Radigrafia de abdomen simple. Buscar aire subdiafragmatico (neumoperitoneo) y aire cuando
se diseca la pared de la viscera perforada (en nifios)

TRATAMIENTO

+  Noinducir vomilos.

No administrar “neutralizantes” (lipo bicarbonato de sodio si es un acido o acidos débiles como
vinagre y limon si es un caustico alcalino) dado que la reaccion exotérmica gque se produce aumen-
tara las lesiones (pueden alcanzarse lemperatura de hasta B0° C)

No dar carbén activade No instalar sonda nasogasinca

Irmgar todas las areas conlaminadas con cantidades generosas de agua.

Antiacidos: Ranitidina 50 mg |V cada 8 horas en adultos y en nifios 1 a 2 mg (dosis ulcera stress)
kg dosis

+  Analgésicos IV para control del dolor. Dimecaina gel fria topica

Tratamiento del shock, insuficiencia respiratoria, sepsis, hipocalcemia (acido oxalico o acido hidro-
fludrico)

Tratamiento guinirgico de las complicaciones:

Perloracion esofagica: esofagostomia cervical mas aseo mediastinico yeyunostomia de alimenta-
cion

Perforacion gastrica: Laparostomia exploradora, gastrectomia.
Estenosis esofagica: Dilataciones endoscopicas.

— R
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EXPOSICION ORAL

«  Aspiracion gasirica y lavado gastrico con volimen controlado

. Corticoides: De utilizarse su eficacia es maxima si se emplean dentro de las primeras 24 horas
(evitaria la aparicion o progresion de lesiones esofagicas segun algunos autores) en dosis altas y
por un maximo de 48 horas.

« Hidrocortisona:

Adultos:
Dosis de carga 1 g IV sequido de 500 mg IV cada 4-6-8 horas de acuerdo a evaolucion

Nifios:

Dosis de carga de 100 mg/kg de peso (maximo 1 gramo) seguido de 50 mg/kg/dia, fraccionado
cada 4-6-8 horas de acuerdo a evolucion. Se aconseja su uso en las quemaduras de 2° y 3° grado
y en el edema laringeo

Contraindicados si hay perforacion esofagica o si las lesiones son principalmente gastricas

Régimen cero y alimentacidn parenteral hasta la endoscopia confirmando la cicatnizacion de las
lesiones. La ingesta oral se reinicia con alimentacion isotonica a temperatura ambiente (ADN
o Ensure) y helado de pifia (al agua).
Antibidticos: Salo en caso de perforacion esofagica, mediastinitis o neumonia

= Tratamiento shock, insuficiencia respiratoria. sepsis, hipocalcemia (ingestion de acido oxalico o
acido hidrofludneca).

EXPOSICION INHALATORIA

Descontaminacién: Saque al paciente al aire fresco. Monitoree la funcion respiratona Si aparece
tos o disnea evalle la imtacion del tracto respiratorio, bronquitis o neumonitis. Administre oxigeno
humidificado al 100% y ventile mecanicamente si es necesano (ver complicaciones respiratonas)

* Injuria por Inhalacién: Oxigeno, radiografia de torax y GSA.

* 5l hay edema pulmonar considere PEEP.

+  Corticoides pueden ser beneficiosos (se recomiendan por via inhalatona). Al momento del acciden-
te y de acuerdo a evalucian, via IV en dosis altas. Antibidticos sélo si hay evidencias de infeccian
Evalie lesiones esofdgicas y en otros sitios (laringe).

Monitere funcidn respiratoria y aparicion de signos de distress respiratorio

EXPOSICION OCULAR:
Descontaminacion: Los ojos deben ser irmigados con cantidades copiosas de agua tibia por lo
menos 15 minutos. Si la irritacion, dolor, lagrimeo o fotofobia p te, debe ser evaluado por el
oftaimélogo

Irrigacién: Irrigue con solucion salina estéril por lo menos por 1 hora o hasta que los fondos de
Sac0 superior e inferior no contengan particulas y su pH sea neutro (usar papel de pH).
Evaluacién del dafio ocular. Puede tomar 48 a 72 horas post quemadura, evaluar correctamen-
' el dafio ocular. Se evalia en base al grado de opacificacion comeal y perilimbar.

Tratamiento del dano ocular: Si es menor, midridticos topicos y antibidlicos pueden ser suficien-
'es. 5i es mas extenso derivar al oftalmélogo.
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EXPOSICION DERMICA:

+ Descontaminacién: Lave el drea expuesta con jabon y agua.

CORROSIVOS

*  Acido acético >= 50%.

+  Cloruro de benzetonio >= 12,5 %
+  Carburo de calcio.

+  Hipociorito de calcio (granulos).
»  Cloruro de cobre > 5%.

«  Amoniaco >= 5%.

+  Bicloruro de mercurio.

*  Hidroxido de calcio (seco).

»  Oxido de calcio.

»  Carbonato de cobre > 5%

+  Sulfato de cobre > 10%.

6. PRODUCTOS DETERGENTES:

De acuerdo a su composicion se subdividen en:
* Detergentes anionicos:

Contienen hidrocarburos sulfonados y fosforilados, acidos grasos, sales de amonio y potasio, fos

fatos, carbonatos o silicatos de sodio, etc. Suelen ser todos los detergentes espumosos que se
usan en el hogar

+ Detergentes no ionicos:

Contienen alquil-etoxilato, alquil-fenoxi-politoxi-etancl, polietienglicol estearato, etc. Suelen ser los
detergentes no espumosos del hogar.

+ Detergentes cationicos:

Contienen amonios cuaternanos y suelen emplearse como desinfectantes, algicidas para las pis-
cinas, efc.

El cuadro clinico varia segdn la composicion. Los anidnicos y no idnicos pueden producir sintomas
gastrointestinales como nausea, vomito y dolor abdominal, si ademas llevan productos causticos,
las manifestaciones seran semejantes, aunque de menor intensidad, a las que producen acidos y alca-
lis. Los detergentes catidnicos pueden producir cansancio, fusion, debilidad m lar, parali-
sis respiratoria e hipotension

El tratamiento general consiste en la dilucion con agua o leche y en el tratamiento sintomatico de l0s
sintomas gastrointestinales. En aguellos que contienen causticos, proceder segun lo analizado en &l
capitulo de gases irritantes.
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En el caso de detergentes catidnicos, practique aspiracion, lavado gastrico y administre carbén acti-
vado siempre gque no se hayan producido lesiones causticas. Si el detergente contiene fosfato
puede aparecer hipocalcemia y tetania (ver hipocalcemia).

DETERGENTES ANIONICOS

Comresponden a compuestos sintéticos oblenidos por sulfonacién de hidrocarburas superiores alifaticos,
alquilbencenos o alcoholes superiores. Quimicamente poseen un grupo hidrofébico y otro hidrofilico o
polar que incluye el i6n sodio ChHpp4q SOq -Na+. Se usan en mezclas de isomeros y homdlogos

Son compuestos blancos cristalinos, no volatiles, solubles en agua con propiedades tensoactivos
USOS Y FORMULACIONES

Se usan como detergentes para fines domésticos e industriales, ej: en lavanderias, hogar, cosmeticos, etc.

PRINCIPALES COMPONENTES DE UN DETERGENTE COMERCIAL

GRUPO DE COMPONENTE EJEMPLO DE COMPUESTO

Detergente (10-30%) Alguilbenceno sulfonato de sodio

Ablandador de agua (secuesirante) Polifosfatos

Aditivo alcaling Carbonato de sodio |
Diluyentes salinos Sulfato de sodio

# Enzimas Proteasas

# Coloran tes

# Perfumes

# Componentes opcionales
i e —— e N |

METABOLISMO

Se absorben rapidamente pero en forma parcial por via oral. Se distribuyen en los diferentes tejidos.
Sufren biotransfomacion por oxidaciones. Se excretan en 24 horas, en partes iguales por la orina y por
las heces; esto Ultimo debido a la recirculacion enterchepatica.

MECANISMOS DE ACCION

Localmente por contacto intenso provocan irritacion y en algunos casos alergia. En caso de ingestion
provocan irritacion gastrointestinal. A nivel sistémico se supone que su accién podria deberse a la com-
Pejacion (secuestro) de electrolitos como calcio y magnesio,

SINTOMAS DE LA INTOXICAGION

Localmente por contacto intenso y prolongado se produce imitacién de la piel. En caso de ingestién
Provocan irritacion con vémitos, dolor faringeo y posible diamea. Ademas hiperemia y hemormagias.

Neuroldgicos: debilidad y confusidn mental. Convulsiones clonicas.

También se puede presentar: disnea, cianosis, colapso respiratorio y posible paro.
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EXAMENES DE LABORATORIO
+ Sangre:

- Electrolitos.

- Niveles de calcio y magnesio.
- Triglicéridos.

- Fosfolipidos y colesterol.

- Transaminasas.

- Fosfatasa alcalina.

+ ECG

NOTA: Si es necesario endoscopia y colonoscopia

TRATAMIENTO

+ Local: Lave con abundante agua la zona afectada.

+  En caso de ingestion extraer de la boca restos del producto. Diluya con agua o leche

+  En caso de una gran ingestion se realizaria un lavado gastrico CUIDADOSO. Adminisire carbon
activado en adultos 1-2 g/kg de peso por dosis cada 4 — 6 alternando con leche magnesia 15 -3
mi por dosis y en nifios entre 25a 50 g

SINTOMATICO

En caso de imitacidn use emolientes (aceite vegetal), en caso de diarmea controle electrolilos

Algunas marcas comerciales

Anel (polvo y liquida)
- Ariel futur (liquido)
Boid
Brisa 3
- Brisa 3 Matic
Dawn higienico
Dawn fresco
- Dawn lemon
Drive (polvo y liquido)
Drive Matic
- Drive Matic Progress
- Drive Matic Progress Color
Fuzol
Gringo
- Koral (polvo y liquido)
- Omin Plus
Omo
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- Ultra Omo Matic

- Popeye Matic

- Quix

= Quix antigérmenes

- Radiante

- Rasch

- Rinso

- Rinso Matic

- Skip Intelligent (polvo y liquido)
Soft

LIMPIA CRISTALES, QUITAMANCHAS Y OTROS LIMPIADORES

Muchos de ellos utilizan como disolventes productos derivados del petroleo, alcohol etilico u otros alco-
holes (como isopropilico), glicerol, cuya ingestion puede provocar incoordinacion motora, depresion del
SNC, acidosis metabdlica, insuficiencia renal (glicerol), lesiones pulmonares por aspiracion (hidrocar-
buros y derivados del petréleo).

Las sustancias base de estos productos son el nitrobenceno que determina metahemoglobinemia y
hemdlisis; formol que es iritanle de piel y mucosas; licloroetilenogque ocasiona depresion del SNC,
hemorragia digestiva y arritmias; tetracloruro de carbono. acetonas y ceras naturales

El tratamiento debe enfocarse de acuerdo al toxico ingerido
Entre estos productos se encuentran los limpiavidrios y limpiadores liguidos multiusos
Algunas marcas comerciales:

Cif
Fuzol
- Glasses
- Shell
- Virginia

SUSTANCIAS ALCALINAS

Las sustancias alcalinas producen iones hidroxilos en contacto con el agua. La capacidad para pro-
ducir dafio corrosivo depende de su concentracion, pH, viscosidad, reserva alcalina titulable, cantidad
ngenda y duracion del contacto con el tejido.

usos

Los corrosivos alcalinos son usados como destapadores de tuberias de desague, desatascadores de
tonductos industriales y del hogar, limpiadores de protesis dental, limpiadores de bafio y hogar, jabon
e lavavajillas y detergentes bajos en fosfato.

Las tabletas de clinitest contienen hidréxido de sodio y carbonato de sodio y producen quemaduras
torrosivas cuando son tragadas.
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SUSTANCIAS ESPECIFICAS:
- Carburo de calcio.
- Potasa caustica.
- Isopropilamina.
- Oxido de calcio.

- Carbonato de sodio.
- Metasilicato de sodio.
- Fosfato trisodio.

- Hidroxido de calcio.

- Soda caustica.

- Isopropilaminoetanal.
- Carbonato de potasio.
- Oxido de sodio.

- Silicato de sodio.

- Oxido de calcio.

- Dietilentriamina.

- Hidréxido de potasio.
- Oxido de potasio.

- Hidroxido de sodio.

- Tnpolifosfato de sodio

7. MEDICAMENTOS:

En el capitule 4 sobre Farmacos son analizados ampliamente

8. PRODUCTOS MISCELANEOS
Acido clorhidrico (acido muriatico) (10-36%): agentes decolorantes, refinado de metales, gasfiteria

Acido grabador: el acido grabador es nitrico al 63%

Acido fosférico (60%): desinfectante (10%), impiador de metales, impermeabilizante oxido (85-
a5%)

Acido sulfurico (95-98%): fabricantes de municiones, fertilizantes y quimicos

Acido &cético: solucion al 0% en fabricacion de sombreros, imprenta, tintura y rayén.
Desinfectantes y neutralizadores de cabello tienen soluciones al 6-40%.

Acido formico (60%): fabricantes de pegamento de aeroplanos, trabajadores de celulosa formato ¥
curtido.

Acido oxalico: curtido, papel azul
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Acido citrico: Anhidrido, usado como diluyente y preservante de alimentos. Los acidos mas comun-
mente involucrados en accidentes son el acido clorhidrico (acido muriatico) y el acido sulfurico. Otros
son el acido nilrico, tricloroacético, carbolico (fenol), acético y fosfarico.

El vinagre (acido acético al 4-6%) no es tdxico generalmente. Oxidos gaseosos pueden ser formados
cuando el Acido entra en contacto con ciertos metales o materiales organicos creando un severo peli-
gro de aspiracion.

El bisulfato de sodio, un constituyente de muchos limpiadores de bano, se transforma en acido sulfu-
rico en solucion o con la hidratacion en la ingestidn.

Anhidrido crémico (99,8%): Usado en platinado, fotografia, manufactura de cemento y curtido de cuern

Antipolillas: Aunque clasicamente la mayoria de los antipolillas estaban compuestos a base de naf-
talina (dosis mortal 2 gramos), en la actualidad llevan una sustancia menos toxica, el paradicloroben-
ceno. Las bolitas en base a para-diclorobenceno producen irmtacion gastrontestinal y excepcional-
mente insuficiencia renal y anemia aplastica

La naftalina produce sintomas gastroi 1ales, insuficiencia renal y anemia hemalitica. En los casos
excepcionales excilacion, convulsiones y coma.

CIANAMIDA CALCICA
+  Usos:

Es un fitorregulador de alta toxicidad en humanos. En la agricultura se usa para estimular la bro-
tacion de parras y ofros arboles frutales, como herbicida de pre-emergencia y como fertilizante
También se emplea como desullurizador y endurecedor del acero. En el rea clinica se le ha
usado como terapéutica del alcoholismo por su efecto tipo antabus

+  Propiedades fisico-quimicas:
Es un polvo o cristal color gris-negruzco y brillante. En los suelos humedos se descompone en
pocos dias, formando urea, amoniaco, nitritos y nitratos.
En medio acuoso se descompone generando hidréxido de caleio de accion caustica
©  Exposicion:
Los de mayor probabilidad de intoxicaciones son los trabajadores que laboran en predios agrico-

las {parronales), en fabricas de amoniaco y de compuestos r jos; en dores de
compueslos quimicos organicos y en fabricas de acero.

)

También ha habido intoxicacién en manipuladores que han ingerido bebidas alcohdlicas

Ellimite de exposicion permisible panderado para 8 horas diarias es de 0.4 mg/m3.
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+  Vias de entrada:

Se absorbe tanto por via oral, dérmica y por inhalacion del polvo.Se metaboliza principalmente &
N-acetilcianamida, urea y amonio, siendo excretado en gran parte por la orina.

+  Mecanismo de accién: Localmente es un irritante primario de las mucosas del tracto respiratorio
de los ojos y de la piel.

A nivel sistémico es neurotéxico, debido principalmente a la inhibicion de la aldehido dehidroge-
nasa tanto del higado como el cerebro, blogueando el metabolismo del etanol.

» Sintomatologia de la intoxicacion aguda

Local: Se da por contacto de la piel himeda, provoca ulceraciones. Irritacion de mucosas (ocular
y respiratoria). Eritema de cara, torax y brazos. En caso de ingestion se presenta congestion, hipe
remia y posible gastritis

Meurolégica: Miosis, salivacion, cefalea, vertigo y shock. ién se puede p contraccion
de musculos, La ingestion de etanol provoca euforia y cambios conductuales.

Cardiovascular Reaccién vasomotora especialmente en la cara, taquicardia e hipotension
Hepatico: Posible hepatitis aguda e ictericia
En caso de inhalacion se presenta rinitis, faringitis y traqueobronguitis.
EXAMENES DE LABORATORIO:
SANGRE
«  Equilibrio acido-basico
* Hemograma
Transaminasas
+  BUN
+  Hormona tiroldea
ORINA

Orina completa

RADIOGRAFIA DEL TORAX

TRATAMIENTO

Local: Retire la ropa contaminada. Limpie [a piel y luego enjuaguele con agua durante 15 minutos
Las quemaduras se tratan con antisepticos en la forma usual

—
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En caso de ingestidn se debe diluir con agua o leche en dosis de 15 mi/kg. Se debe hacer una esofa-
goscopia para evaluar los dafios.

Se puede administrar emolientes y laxantes y se puede recurnir a oxigenoterapia y respiracion artificial

PREVENCION:

Proteja la piel con crema a prueba de agua

Prohiba el consumo de bebidas alcohdlicas antes y después de aplicar el producto

Use equipo completo de proteccion con lentes y mascarilla
PILAS
Aunque generalmente la ingesla de pequefias pilas de calculadoras. relojes. camaras. etc . por los
nifios son eliminadas por las heces, ocasionalmente producen accidentes graves e incluso la muerte
Su efecto caustico es multisectorial, contienen hidrdwido potasico. ademas su composicion a base de
metales pesados (Gxido de mercurio, dxido de plata. oxido de zinc) y el paso de commiente entre el cato-
do y el anodo contribuyen a inducir necrosis y perforaciones
EXAMENES:

Examen Fisico:

*  Localizacion radioldgica
+  Confirmacion de la ingestion.

En via aérea:
Broncoscopia urgente
En esdfago:
Esofagoscopia urgente
En estomago:

Localizacion radiologica
Esofagoscopia o extraccion quirurgica.

Asintomatico:
* Laxantes.

Dieta rica en fibra

Radiografia cada § - 7 dias si no pasa
Observar signos de obstruccion.




En intestino:
+*Sintomatico:

Localizacion radiologica.
Extraccion quinirgica.

*Asintomatico:

Laxantes.

Dieta en fibra.

Radiografia cada 5 - 7 dias.

Si la pila no progresa por el tracto gastrointestinal, realice extraccion quirirgica.

Nota: Mida los niveles de metales pesados y adjunte la pila

TABACO Y FOSFOROS

La ingesta por nifios de cigarrillos, puros o tabaco de pipa es muy poco tdxica en escasa cantidad,
ocaswonando nauseas y vomitos. Si la ingesta es mayor de 3 “colillas” puede desencadenar shock
€n los nifios

La deglucion de 20 fosforos tradicionales o de segundad (de uso frecuente) puede provocar sinto-
mas gastrointestinales y falla renal. La ingestion de 20 fésforos de clorato potasico (aguellos que se
encienden en cualquier pare) puede provocar metahemoglobinemia
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iNDICE PLANTAS Y SEMILLAS

+  ALMENDRAS AMARGAS

+ CALA

«  CHAMICO

+  HIGUERILLA

+  HONGOS TOXICOS O SETAS SILVESTRES (AMANITAS)
+ LITRE

+  MAREA ROJA

INTRODUCCION

El hombre desde sus origenes ha seleccionado plantas y semillas como alimentos, vestimentas, tintu-
ras, albergue, medicina e incluso como venenos

La industria farmacéutica incorpora permanentemente principios activos de |as plantas y semillas en
nuevos productos farmacoldgicos, como también se incorporan en la homeopatia y en la medicina
dlternativa popular

La gran mayoria de las plantas no son téxicas, pero las que lo son, cofresponden a una gran vanedad
de especies, que estan presentes en la naturaleza y la concentracidn de sus principios activos, estan
directamente influenciados por las condiciones geclogicas y climéticas secloriales, coma por ejemplo,
'3 galaga que es comestible en Espana y taxica en Chile.

]
-]
]
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ALMENDRAS AMARGAS

Existen diversos vegelales que poseen en sus hojas y semillas beta-glucésidos 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 amigdalina y durrina en baja concentracidn y que le dan un sabor amargo caracleristico.

En los almendros amargos la concentracion es mayor, de modo que la ingestion de 10 o mas semillas
puede causar una intoxicacion,

SINTOMATOLOGIA

+  Los sintomas pueden demorar 30 o mas minutos lo que permitiria plantear un tratamiento.
* Los sintomas comesponden a una intoxicacion por cianuro.

TRATAMIENTO

* En caso de ingestion de semillas realizar dilucién con agua.

+  Aspiracion

+ Lavado gastrico.

*  Administrar por via oral 20 gramos de lactosa, como protecior.

*  Lalactosa como beta-disacdride, sera también hidrolizado por las beta-glucosidasas intestina-
les, en forma similar a la amigdalina, excretandose esta como tal por heces.

Luego seguir segun cianuras (ratamiento analizado en capitulo de gases).
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CALA

Diversas especies de la familia de las araceas 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 reliculadas en forma de punta de lanza, a veces con manchas pardo-negruzcas.
La flor es de olor desagradable y esta 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 ¥ en parte de las hojas contienen resinas formadas por acidos policiclicos, fenoles, alcoho-
les y olras suslancias neutras.

EXAMENES DE LABORATORIO
+  Sangre: Control de electrolitos.

+ ECG: Control de posibles alteraciones cardiacas (arritmias)

SINTOMATOLOGIA DE LA INTOXICACION

En caso de ingestidn se produce la inflamacion de las membranas de la mucosa bucal, labios, lengua
y epiglolis. Ademas se presenta dolor con ardor en la boca y la faringe. También es posible una ente-
nitis violenta con salivacion, vomitos, diarrea, gingivorragia y hemorragia digestiva

A nivel neuroldgicos ocurre parestesia de areas periféricas del organismo (palma de las manos)
Ademds somnolencia y a veces taquicardia y convulsiones.

TRATAMIENTO

*  En caso de ingestian: dilucion con agua, aspiracion, lavado gastrico CUIDADOSO
*  Carbdn activado en dosis repetidas 1 a 2 g/kg/dosis cada 4 a 6 horas, intercalado con leche de
magnesia 15 a 30 mg.

SINTOMATICO

Carbén activado: 1 a 2 g por kg/peso diluido en agua tibia 1x4.
Proteccion de mucosas con demulgentes.

Mantencién de electrolitos y fluidos.

Puede ser necesario una evaluacion de la funcién renal.
Observar arritmias.
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CHAMICO

Diversos vegetales perienecientes a la familia de las 4 como belladona, floripondio, cha-

mico contienen en sus raices, hojas, flores y semillas entre 0,2 a 0,5 % de alcaloides como atropina
hiosciamina, hioscina, apotropina , efc.

El floripondic (datura arbérea) es un arbusto de cultivo en jardines de las zonas nore 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 blanca o violaceas. El fruto es una cap-

sula de 4-5 cm de largo, ovoide pubescente con espinas. Las semillas de 3.5 mm son reniformes y de
color cafe oscuro (6).

Si se ingiere partes de la planta, sus alcaloides se absorben rapidamente a través de mucosas y del

tracto intestinal. Se biotransforman por hidrélisis, siendo excretados en un 80 a 90% por la via urina-
fia en 24 horas (5).

MECANISMOS DE ACCION

La toxicidad tiene grandes variaciones individuales, siendo mas sensibles los nifios.

Estos alcaloides son neurotéxicos bloguean el sistema nervioso parasimpatico, antagonizando |a
acetilcolina.

A dosis altas provocan estimulacion del sistema nervioso central (excitacién psicomotora, alucinacio-
nes)

USOS Se usa en medicina popular en forma de infusos v como cigamillos, mezclado con tabaco, se
usaba antigiamente en el tratamiento del asma

En Chile es una droga de abuso

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de ingestion de chamico o floripondio (partes y/o semillas)

+  Descripcién botanica de la planta: e): flores, semillas.

Sintomatologia: En caso de ingestion 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 TOXICOLOGICO

« Determinacién de alcaloides en sangre, orina y contenido gasirico.

+  Determinacidn de los alcaloides en hojas, flores o semillas de la planta.
SINTOMAS DE INTOXICACION

+ Encaso deingestién se presenta: piel seca y rubicunda, sequedad de la boca y mucosas,
disastria, disfagia.

+ A nivel neurolégico se presenta cefalea, midriasis, vision borrosa y excitacion psicomotora
Luego delirio, convulsiones, confusion mental y alucinaciones visuales y auditivas (1) Ademas
taquicardia, arritmia e hipertermia, especialmente en nifios.

También se presenia retencion urinaria y constipacion.

EXAMENES DE LABORATORIO

+ Sangre: Electrolitos

+  Orina: Contral de valumen urinario

ECG: Taquicardia sinusal

TRATAMIENTO

En caso de ingestion limpie la boca de restos del vegetal. Efectie aspiracion gastrica y luego lava-
do gastrico con volumen controlado.

Posteriormente adminisire carbén activado: 1 a 2 g kg /peso diluido en agua tibia 1x4, luego de
lzche de magnesia como laxant, 15 a 30 ml
Diuresis acida: solucion glucosada 10% 1000 ml.

2 g NaCl.

2 g KCL.

50 ml de bicarbonato de sodio al 2/3 molar.

olumen controlado de acuerdo a requerimiento diario del paciente.

:
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SINTOMATICO
= Control de excitabilidad, benzodiazepinas.

*  Control de temperatura, con medios fisicos.
»  Los efectos oftdimicos se pueden controlar con pilocarpina al 1%.

Mantenga al paciente en pieza oscura, no estimular innecesariamente.

INDICE CHAMICO
Chamico
Estramonio
Hierba hedionda (chamico)
Papa espinosa (chamico)
Planta del diablo (chamico)
Palo de los brujos (chamico)

Floripondio




Capltulo 9 Plantas y

HIGUERILLA

Este arbusto (ricinus communis) pertenece a la familia de las euforbidceas y crece silvestremente en las
zonas central y norte de Chile. Posee hojas verdosas digitadas, con flores rojizas, reunidas en racimos
Las semillas son de superficie lisa, brillante y son de color gris-café veteado con colores atractivos

La semilla contiene los siguientes principios activos:

«  Aceite de ricino un 50 a 60%.
*  Una glicoproteina (ricina) en un 3 a 4%, que estd constituida por 18 aminoacidos

£l aceite de ricino provoca gastroenteritis retardada. Por su parte la glico-proteina provoca diversos
efectos sislémicos de grave pronostico.

SINTOMATOLOGIA DE LA INTOXICACION

En caso de ingeshon de vanas illas se produce gastritis y enteritis hemorragica Cdlicos abdomi-
nales violentos, nauseas, vomitos. Diarrea acuosa y sanguinolenta

A nivel neurolégico se presentan alteraciones degenerativas de los ganglios perifencos Cefalea
vértigo y somnolencia. Posteriormente midriasis y convulsiones

A nivel cardiovascular se presenia pulso rdpido e hipotension. En casos graves, muere por
colapso circulatono.

También es posible dafo renal con oligunia, anuria, hemaluna y uremia. Finalmente, se puede pre-
sentar dano hepatico con citolisis.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Sangra:

Electrolitos

Uremia

Glicemia

Bilirrubina
Hemograma
Transaminasas
Dehidrogenasa lactica
Protrombina

* Orina:
Volumen urinario
Proteinuria
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- ECG
Prolongacién del intervalo Q-T,
TRATAMIENTO
En caso de ingestion:
+  Diluir con agua.
+  Aspiracion y lavado gasirico
+ Luego administrar carbon activado, en casos graves continuar cada seis horas (1a 2 g por kg
de peso, diluido en agua tibia 1x4 y 1 a 2 horas después, 15 a 30 m| de leche magnesia como
laxante).
SINTOMATICO
*  Protectores de mucosa: trisilicato de magnesio.

+  Dieta rica en carbohidratos.

OBSERVACION: La intoxicacién puede persistir por tres a diez dias.

INDICE HIGUERILLA

Higuerilla
Higuerilla verde
Higuerilia roja

Ricino
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HONGOS TOXICOS O SETAS SILVESTRES (Amanitas )

Diversas especies de hongos toxicos de la clase de basidiomicetes contienen polipéptidos téxicos
Los principales son las amanitas ejemplo: verna, virosa, pantenna, gemmata, phalloides

Crecen en zonas centro y sur de Chile , en lugares boscosos, humedos con suelos ricos en material
orgdnico y alcanzan una altura entre 7 a 20 centimetros de alto

El sombrero es curvado, camoso y de color amarillo suave a café verdoso. Las agallas parte inferior
del sombrera) son de color blanquizco, con numerosas esporas de formas tipicas

Ei tallo es firme, carnoso y blanco verdoso. A veces presenta un anillo formado por restos de |a tunica
o volva, que cuelga de dicho tallo

PRINCIPIOS ACTIVOS

Contiene péptidos biciclicos formados por 7 a 8 aminoacidos. Los principales son
Amatoxinas conocidas como alfa , beta, gama amanitinas

Falotoxinas conocidas como faloidina, faloina y falisina

La ingestion de una seta puede provocar la muerte.

METABOLISMO

Las amatoxinas una vez absorbidas por via oral, se distribuyen especialmente a los rifiones, siendo
stos la principal via de excrecion

A nivel hepatico se eliminan via biliar-intestinal, donde son reabsorbidos.

MECANISMOS DE ACCION

Las amatoxinas son de mayor toxicidad con valores de LD 50 de 0,2 a 0,3 ma/kg oral y con una gran
lalencia del orden de 8 a 15 horas. La alfa-amanitina actua especialmente a nivel de la célula hepa-
lica, provocando una desintegracidn celular por inhibicién de la RNA polimerasa. A nivel renal es fil-
'fada en el glomérulo, dafiando el tibulo contorneada.

Ademas, causa lesion celular en el estdmago y en diversas zonas del intestino.

En cambio |as falotoxinas con valores de LDS0 de 1,5 a 2,5 mg/kg oral, son de accion mas rapida
del arden de 1 a 2 horas.




Actiian por i6n de las as celul hepati Al romperse las membranas se libae-

ran los organelos (lisosomas ) que provocan muerte celular, con el resultado de una insuficiencia hepa-
tica grave asociada a encefalopatia.

CUADRO CLINICO

Antecedentes de ingestion de hongos y tiempo id
Estado de conservacion para descartar hongo comestible descompuesto.

En lo posible descripcitn del hongo (color del sombrero y agallas)

SINTOMATOLOGIA:

+  GASTROINTESTINAL: Tienen una latencia de 2 a 10 horas y se presentan nauseas, vomitos, dia-
mea sanguinolenta y dolor abdominal.

Oftros sintomas sistémicos tienen una latencia de 15 a 36 horas. Comesponden a cianosis, com
promiso del estado general, hipotensitn, bradicardia y amitmias cardiacas. Ademas es posible
que se presenten temblores, convulsiones, hipotonia muscular y coma.

+  HEPATICA: Higado grande debido a degeneracion celular (después de 48-72 horas).

+  RENAL: Oliguna o anunia

ENCEFALOPATIA: La muerte se presentaria entre 3 a 7 dias por dafios hepatico y renal

EXAMENES DE LABORATORIO

+  Sangre:

Transaminasas, (SGOT, SGPT, GGT)
Bilirrubina

Tiempo de protombina

Nitrégeno ureico

Creatinina

Electrolitos

Glicemia

Lactato deshidrogenasa

Fosfatasa alcalina

+  Orina:
Examen de orina completa

Proteinuna
WVolumen urinano, etc.
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TRATAMIENTO
Ante ingestion reciente realizar:

«  Aspiracidn gasirica
» Carbdn activado: 1a 2 g por kg/peso diluido en agua tibia 1x4, y 1 a 2 horas después usar leche
de magnesia 15 a 30 ml como laxante.

SINTOMATICO

+  Correccion balance hidroelectrolitico y acido base

« Proteccion de la actividad hepatica (metionina) o Vitamina C precozmente, (no usar metionina
ante dro de insuficiencia

= Dieta con bajo contenido proteico.

+  La hemodialisis podria ser util

ANTIDOTO:

ho se dispone de antidoto. Se ha propuesto acido tidctico 200 mg |.V. en 24 horas y por 9 dias

INDICE HONGOS TOXICOS

*  Amanitas (hongos toxicos)
* Callampas venenosas (hongos 1éxicos)
Hungus toxicos

*  Setas silvestres (hongos toxicos)
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LITRE

El litre (Lithraea cAustica) perienece a la familia de las anacardidceas. Es un arbol o arbusto que crece
en la zona central y parte de la zona sur, pudiendo alcanzar hasta ocho metros de altura. Tiene hojas
alternas, coridceas, lustrosas y persistentes. Flores pequefias, blancas y en panojas. El fruto es una
drupa amarillenta lisa del tamafo de la pimienta.

Tanto en las ramas como en las hojas contiene una olec-resina compuesta por fenoles y difenoles
(catecoles), dcidos grasos, aceites esenciales, elc.

El principio alergizante es el 3-pentadecil (10-enil) catecol y correspande a un difenol con una cadena
alifatica insaturada como sustituyente.

MECANISMO DE ACCION

Una vez absorbido por la piel o inhalado como vapores, este difenol es previamente bioactivado por
omega-oxidaciones de la cadena alifatica insaturada. Luego reacciona con los grupos aminos de las
proteinas, estimulando el sistema inmune, desencadenando una hipersensibilidad retardada.

SINTOMATOLOGIA DE LA INTOXICACION

La intensidad de los sintomas dependera del contenido de alergenos de la planta (edad, estacion) y
de la capacidad de reaccion del organismo (deficiencia inmunolégica, edad, etc.)

Localmente se presenta prurito, dermatitis de contacto eritematosa-ampollosa extensa. Ademas alte-
raciones del sistema nervioso y hematologico (eosinofilia, leucopenia, hipercoagulabilidad).

EXAMENES DE LABORATORIO
+  Sangre

Hemograma completo
Tiempo de coagulacion

TRATAMIENTO

Lave las areas afectadas con abundante agua. Si es necesario utilice corticoides locales. Es impor-
lante evitar infecciones secundarias debido a la picazén,

Sintomatico del proceso anafilactico, usando corticoides por 3 a 5 dias o antihistaminicos.
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MAREA ROJA

Corresponde a una intoxicacion por toxinas producidas por dinoflagelades perteneciente al 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 fendmeno conacido como marea roja, al multiplicarse intensamente en
primavera y verano por accion de la luz, calor y sales nutrientes. El colorido se observa cuando apa-
recen mas de 20.000 dinoflagelados por cc, debe tenerse en cuenta que si bien el color mas frecuen-
te es el rojizo, puede generar otras tonalidades que varian entre el amarillo, marrén, verde y azal
Estos dinoflagelados son fillrados por mariscos bivalvos tales como: choros, almejas, machas nava-
juelas, choritos, cholgas, elc. y por crustaceos: jaiba, centollas, camarones, langostines, etc., también,
se han encontrado en peces como el congrio.

Existen distintas variedades de dinoflagelados toxicos:

- Gastroentéricas (veneno diarreico en moluscos)

* Neurotoxicas (paralisis respiratoria).

*  Amnésicas.

La principal toxina descrita es la saxitoxina (paralitica), quimicamente es una tetrahidropurina ciclica
Es soluble en agua y estable en medio 4cido; termoestable, inolora e insipida

Se absorbe rapidamente por via oral y se distribuye en el higado, cerebro y bazo. Se excreta por via
unnaria.

MECANISMOS DE ACCION

La toxina se absorbe muy lentamente por via digestiva, es excretada por via renal y por lo general a
125 24 horas desaparece el riesgo de muerte

La variedad neurotdxica:

La neurotoxina bloguea la transmisién neuronal a nivel de la sinapsis neuromuscular con efecto
paralitico, 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 amnésica: Mo se han descrito casos en nuestro pais.
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ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO:

+  Los sintomas son precoces (30 minutos - 3 horas), de corta latencia, agudos y rdpidamente pro-
gresivos.

*  Los sintomas neuromusculares dentro de la primera hora son precoces; con parestesias peribu
cales y de dedos; disminucion de fuerza muscular, ataxica.

Vémitos, diaea, cdlico y deshidratacion.

ANALISIS TOXICOLOGICO: (Bioensayo)

»  Muestra alimento consumido.
«  Contenido gastrico.
«  Orina del paciente

CUADRO CLINICO

+  Eldiagnostico se establece en base a los sintomas, al antecedente de la ingestién de bivalvos v
en la apancion 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 después de la ingestion de los bivalvos contaminados, con nauseas, vomi-
tos, diarmea y dolor abdominal; posteriormente aparece parestesias peribucales, faciales y en la
nuca, gue se extienden a las extremidades y con intensa cefalea.

+ El cuadro se va agravando con disfagia, sialorrea, vertigo, ataxia e incoordinacion muscular y la
muerte aparece alrededor de las 12 horas de ingestidn del tdxico por una paralisis respiratona

+  Ademas se han descrito arritmias cardiacas.

«  Larecuperacidn es lenta durante semanas a8 meses, pero se réaliza en forma completa no dejan-
do secuelas.

= La moralidad esta alrededor de 30%

TRATAMIENTO

*  Aspiracion gastrica

+  Carbén activado (1 a 2 g por ka/peso diluido en agua tibia 1x4, dando como laxante, 2 horas des-
pués, leche de magnesia 15 a 30 mi

= Hidratacion parental

+  \entilacion mecanica

————————— -
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ARANAS Y ESCORPIONES
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INDICE ARANAS E INSECTOS

ABEJAS Y AVISPAS
ARANAS

ESCORPIONES

ABEJAS Y AVISPAS

En Chile, la apis mellifera y la véspula germanica (chaqueta amarilla) pueden inocular ponzona gue
provoca una reaccién téxica ylo alérgica en el hombre; una vez producida la picadura, el organismo
responde con reaccion de hipersensibilidad y mas tardiamente una respuesta inmune de proteccion

CUADRO CLINICO:

Reaccion local, dolor, eritema y edema que puede durar horas o dias.

Reaccion téxica por picaduras masivas, se expresa por un shock anafilactico

Reaccion sistémica generalizada, esto es urticaria. (prurito), moderada a severa gue puede llegar
al shock.

Reaccion retardada o no usual, es de patogenia desconocida, (Sindrome de Guillain Barre, ence-
falitis, glomérulonefritis).

TRATAMIENTO SINTOMATICO
Depende de la gravedad del cuadro clinico:
Local

Extraccion del aguijon cuidadosamente.

Hielo local y compresa de vinagre.

Reposo, elevacion de las extremidades.

Antihistaminicos clorfenamina 1 amp M. u oral,
Tratamiento de shock anafilactico

Adrenalina 1/1000:

Adultos 0.3-0,5 ml intravenosa.

Nifios maximo 0,3 ml (0.01 mi/kg)

Antinistaminicos + corticoides. (Hidrocortisona 500 mg EV).
Terapia de apoyo.

—
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Capitulo 10. Arafias y escorpiones

INDICE ARANAS E INSECTOS

ABEJAS Y AVISPAS
ARANAS

ESCORPIONES

ABEJAS Y AVISPAS

En Chile, la apis mellifera y la véspula germanica (chaqueta amarilla) pueden inocular ponzoia que
provoca UNa reaccidn toxica ylo alérgica en el hombre; una vez producida la picadura, el organismo
responde con reaccion de hipersensibilidad y mas tardiamente una respuesta inmune de proteccion.

CUADRO CLINICO:

+  Reaccion local, dolor, eritema y edema que puede durar horas o dias
Reaccion toxica por picaduras masivas, se expresa por un shock anafilactico
Reaccitn sistémica generalizada, esto es urticaria. (prurito), moderada a severa que puede llegar
al shock.

*  Reaccion retardada o no usual, es de patogenia desconocida. (Sindrome de Guillain Barre, ence-
falitis, glomérulonefritis).

TRATAMIENTO SINTOMATICO

Depende de la gravedad del cuadro clinico:

Local;

Extraccion del aguijén cuidadosamente.

Hielo local y compresa de vinagre.

Reposo, elevacion de las extremidades.

Antihistaminicos clorfenamina 1 amp |.M. u oral.
Tratamiento de shock anafilactico

Adrenalina 1/1000:

Adultos 0.3-0,5 ml intravenosa.

Nifios maximo 0,3 ml (0.01 mifkg)

Antihistaminicos + corticoides. (Hidrocortisona 500 mg EV).
Terapia de apoyo.
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ARANAS

En Chile, solamente dos especies de arafias poseen veneno con significativa capacidad patégena
para el hombre: la arafia de los rincones vy la arafia del trigo.

LOXOSCELES LAETA
(Arafa de los rincones)

El veneno es de naturaleza proteica, compuesto por dos pohpépudos El veneno es cutaneo ne-
crosante, hemolitico, vasculitico y coagulante. Contiene pr fosfoli hialu-
ronidasas, esfingomielinasa lo que contribuye a la rapida dusem:nacufm del venenn y la aparicion pron-
ta de los sintomas. Por su accion citotdxica y proteolitica se alteran los endotelios vasculares.

El diagndstico se hace por el cuadro clinico y por el examen a la arana o sus restos.

CUADRO CLINICO: Loxoscelismo

+  Dolor urente, violento, intenso como un “corchetazo” en el sitio de la mordedura.

+  Siempre hay lesién local en el sitio de la mordedura.

*  Loxoscelismo cutaneo: Flaca lividoide que tiene aspecio de mancha violacea, equimotica de con-

fornos iregulares, rodeado de un halo eritematoso asentada en una base eritematosa infiltrada a la
lesion cutanea, malestar general y los examenes de laboratorio no estan alterados, orina clara.

+ Loxe Ii cutan isceral: QOcurre mas raramente (10-15%), se agrega a la lesion cutanea
un cuadro hemolitico, fiebre alta, anemia, ictericia, orinas oscuras por hematuria y hemoglobinuria
v que pueden llegar a la anuna por insuficiencia renal.

La montalidad de este cuadro es alrededor de un 25%. No hay relacion entre el tamanio de la lesion
¥ la ubicacién y el desarmollo de lesion visceral

TRATAMIENTO

Local, aseo, aplicacion de frio local para aliviar el dolor.
+  Prevencion de tétanos cuando comesponda
+  Antinistaminicos, clorfenamina maleato 1 amp IM; continuar por 7 dias oral dividido en 4 dosis diarias
+  Cidotén rapilento 1* dosis, esperar 30 minulos y administrar suero especifico.
+  Syero antilosxoceles (producto peruano preparado con suero de equino),1 a 2 amp IM en las pri
meras 48 horas (Peru).
*  Heparina 5.000 U ¢/12 hrs subcutanea.

En algunos casos graves se ha obtenido buenos resultados con examenes sanguineos, transfusion
dialisis, oxigenoterapia mas transfusiones y manejo de la hidratacion.

§_252 I



Capitulo 10. Aranas y escorpiones

LATRODECTUS MACTANS
(Arafa del trigo, viuda negra, o arana “poto colorado”)

El wveneno posee diferentes componentes, algunos de naturaleza proteica, entre los que esta una neu-
rotoxina que estimula la placa motora, los nervios y terminaciones de los centros neurovegetativos del
sistema simpatico y también en el SNC afectando la funcién de terminales colinérgicos, noradrenergi-
co ¥ gabaérgicos.

CUADRO CLINICO

«  Dolor local inicial intenso como “lancetazo”, quemante que luego de 20 a 25 minutos, se iradia
progresivamente por todo el cuerpo.

+  Excitacion psicomotora.

+  Depresion emocional.

+  Temblores y confracturas musculares, contraccion dolorosa y permanente de musculos abdomi-
nales, flexion de los miembros, escalofrios.

+ Espasmos de musculatura lisa intestinal, bronquial, vesical y genitales

+  Sudoracidn profusa y salivacion, rinorrea, epifora

+  Alteraciones cardiovasculares, taquicardia, HTA transitoria, opresién precordial, arritmias

+  Pérdida de vision y de la audicion en forma temporal

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 diagndstico se hace por el cuadro clinico y con la identificacion de la arana

TRATAMIENTO
Sintomatico y de sostén

*  Aseo, prevencion de tétanos cuando corresponda

*  Compresas frias en el sitio de mordedura

+ Diazepam IV

*  Analgésicos opidceos: morfina si el dolor es severo.
* Gluconato de calcio al 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 ocurrido involucran hasta ahora a tres especies: bothriurus borrelanius, brachistoternus

ef ¥y des r 15

Los escorpiones no son agresivos y los accidentes se producen solo cuando son aplastados (aplasta-
miento nocturno, pisados o aplastados accidentalmente con las manos). Son de vida silvestre y rural
e invaden las viviendas solo do estas se construyen en su habitat.

SINTOMATOLOGIA
Local inicial: Sensacion de clavadura urente, dolor local, (sensacion de temor).

Local después de 24 horas: Dolor iradiado, eritema, edema, aparicion de una placa violacea (1a 2
cm) que desaparece en tres a diez dias

G I: Suele pres por un corto periodo, cefalea, astenia, intranquilidad, angustia, incluso
sensacion vertiginosa. fiebre, diaforesis e hipotension arterial

TRATAMIENTO

#  Analgésicos orales

«  Antihistaminicos orales (o inyectables)
+  Corticoides inyectables

Prevencion: lgual que las arafas. aseo y eliminacién intradomiciliana de los ejemplares
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METALES




INTRODUCCION

Los metales constituyen una importante dase de wxucos cuyn fuenm de riesgo para la salud es sin
duda la mas antigua y conocida, por la exp 10 |y I ocupacional.

p

El ploma, i0, arsénico y cadmio son los que con mayor frecuencia afectan a las personas y al
ambiente en general, como metales.

Son los que con mayor claridad pueden producir instancias agudas y cronicas, siendo estas ultimas
las de mas dificil diagndstico y de dudoso prondstico por las lesiones causadas

LLa estabilidad atémica intrinseca de los metales permite que sean faciles de rastrear y medir, aunque
no siempre esté clara la relacidn entre los valores obtenidos en las muestras biologicas y la importan-
cia clinica de los niveles medidos

Los metales pueden producir intoxicacion en términos generales por medio de sus humos, polvos o
vapores, a través de contacto por la piel y mucosas, por la via respiratonia y en la ingestion de trazas
en las comidas o bebidas siendo esta via digestiva, la de mayor variabilidad por cuanto va a depender

de |a forma quimica del metal. La mayoria se excreta por via renal y gastrointestinal, sin embargo.

algunos drgancs coma los huesos, higado y rifidn secuestran metales a concentraciones relativamen-
te elevadas durante afios

Hasta ahora sigue siendo el mejor componente del tratamiento de |a toxicidad por metales, el cese de
la exposicion

INDICE METALES

Arsénico
Mercurio metalico

Plomao
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ARSENICO (AS)

El arsénico elemental se encuentra en forma limitada en la naturaleza. El arsénico semimetalico es
de color gris acerado, brillante y de olor alidcea. También es posible encontrarlo como polvo amaorfo o
como cristales amarillentos. Existen fuentes naturales: Esmaltitas, mispickel (el mas extendido en la
naturaleza) o en arsenopiritas como impurezas en el oro, plomo, estano. zinc y cobre

Mumerosos compuestos de arsénico, tanto organicos como inorganicos, se han usado en diversos pro-
cesos industriales y productos comerciales, como en la fabricacion del vidrio, fabricacion de distintos
lipos de pinturas verdes, como insecticidas, en estampados textiles, en taxidermia y antiguamenta an
tramiento de lues y tripanosomiasis. Ademas se encuentra en humos y polvos de fundicidn de cobre
zinc, estano, plomo y manipulaciones del arsénico blanco (tridxido de arsénico)

Al arsénico se le describe una accidn cancerigena, tanto por contacto cutaneo como por absorcion pro-

lengada. aunque en baja incidencia

MECANISMO DE ACCION

Efecto local:

+  Accion caustica 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 parpados, conza y fanngitis

+  Perforacion del cartilago del tabigue nasal

Accion sistémica:
El arsenico se combina con grupos SH (sulfidnlo) de las enzimas e interfiere de este modo en el
metabolismo celular.
Posee una accidn coagulante sobre proteinas.

Las vias de ingreso del arsénico son:

*  Digestiva

* Inhalatoria
* Cutanea
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CUADRO CLINICO:

+ Intoxicacion aguda:

Ingestion:

Inhalacion:

Otros:

+ Intoxicacion cronica:

Sistema Nervioso Central:

Piel:

Gastrointestinal:

Generales:

Cardiovasculares:

Renal:

ta intoxicado

Gastroenteritis
Esofagitis
Vomitos
Gastritis
Convulsiones
Armtmias
Muerte

Dificultad respiratoria
Tos

Cianosis

Edema pulmonar

Cutanea
Prurito
Alteraciones hemoliticas

Polineuritis sensitiva-motoras
Parestesias
Neuritis optica

Coloracion bronceada

Hipopigmentacion

Alopecia

Dermatitis

Hiperqueratosis

Lineas de Mees (estrias transversales de color blanco en las ufas
por acumulacion de Trioxido de As).

Nauseas
Vomitos
Dolor abdominal
Cirrosis hepatica

Anemia
Baja de peso

Insuficiencia cardiaca
Miocarditis
Infario miocardico

Nefritis con potencial cancerigeno.
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TRATAMIENTO

«  Aspiracién gastrica

« Lavado gastrico

+  Tratamiento shock

« Tratamiento del edema agudo pulmonar.
«  Tratamiento del infarto miocardico.

= Tratamiento del compromisa hepatico.

EXAMENES
+ Hemograma
« Pruebas hepaticas
«  Pruebas de funcion renal
ECG
EEG
EMG
EXAMEN ESPECIFICOS:
Mivel de arsénico en orina, dependiendo del caso puede determinarse en cabellos, ufias, contenido gas-
frico y sangre.

INTERPRETACION DE NIVELES (ISP)

El rango de toxicidad para trabajad exp a arsénico en distintos tejidos o fluidos es:

arsénico en cabellos < 3 mgikg (hasta 0,10 mg/g)
arsénico en ufas < 0,8 mg'kg
arsénico en orina < 50 ug/g de Creatinina (0,05 ma/l)

TRATAMIENTO ESPECIFICO
Intoxicacién aguda:
- BAL 1.5 - 2 mg/kg peso dosis c/4 horas via IM, por 2 dias.

= Luego, BAL 1.5 - 3 mg/kg peso dosis c/12 horas, por 8 dias
- Conlrol cada 48 horas con niveles de As en orina y pruebas de funcion hepatica y renal.

Intoxicacion cronica:

- BAL 1,5 mgikg dia por tiempo prolongado hasta que se normalicen los niveles de arsénico.
- Control cada 48 horas con niveles de arsénico.
- Pruebas de funcién hepatica y renal.




PREVENCION

Extraccion de vapores y humos en los ambientes laborales.
+  Proteccitn individual.

Autoproteccion: fomento del aseo personal, no consumir alimentos ni fumar en el area laboral.
No contratar personas con patologia atica, renal, cuté o de

nervioso central

HIDROARSENISMO REGIONAL ENDEMICO

El hidroarsenismo regional endémico se define como una exposicion cronica debido a la presencia de
arsénico 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 cauces
contaminados con arsénico inorganico

Algunos paises han fijado limites para el agua de bebida, es asi como Argentina ha fijado el maximo
permitido de 0,12 ma/L

Otras fuentes son la ingestion de licor de Fowler (arsenito de potasio), las fundiciones de hierro y fumi
gaciones con plaguicidas que conhenen arsénico

El hidroarsenismo regional endémico sé relaciona con otras enfer como la dad de

los pies negros (Taiwan), alteraciones vasculares periféricas (rombosis obliterante y arerioesclerosis
abliterante)

ETAPAS DEL HIDROARSENISMO:

+  Pruritc paimo - plantar:
- Ardor
- Acrocianosis
- Sequedad
- Hiperhidrosis

*  Queratodermia palmo - plantar:
- Difusa o en napa
- Puntiforme
- Vermugosa
- Deprimida

Leucomelanodermia arsenical, en dreas mas pigmentadas o en el torax.

Cancer cutaneo en zonas cubiertas principalmente
- Basocelulares muttiples (tronco).

- Esp lares (ext )
- Cances in situ (1brax)

- Otros tipos de cancer como pulmonar y vesical.
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MERCURIO METALICO

€l mercurio (Hg® es un metal liquido a temperatura ambiente, mévil, de color blanco plateado. leve-
mente volatil y oxi ala P ra ambiente. Forma amalgamas (aleaciones) con la mayoria de
Jos metales, Se encuentra como cinabario o sulfuro de mercurio

El limite permisible ponderado coma mercunio metalico {vapores) es de 0,04 mg.fm3

usos

« El mercurio se uliliza an diversos procesos industnales
+ [Fabricacion de aparatos cientificos como: termémetros y manometros

+ Industria eléctica como: fabricacion de lamparas de vapor de mercurio. conactadores de fluido
eléctrico, tubos fluorescentes, elc

+  Produccion de sosa caustica y cloro (fuente importante de contaminacion ambiental)

+  Fabricacion de amalgamas dentales, fabricacion de acumuladores de fiermo niguel. separacion del
oro y plata en lavaderos mineros

*  Rétulos luminosos

*  Fabricacion de herramientas para la graduacion de cristales como matraces, aforados y pipetas

« G de pint: ar dantes de uso manno

*  Dervados organicos de mercurio para la preparacion de insecticidas, fungicidas y antisépticos
exlenos

VIAS DE INGRESO:
* Via respiratoria

Es la principal via de ingreso al organismo, como vapor de mercurio, que s mayor mientras mas
alta sea la temperatura ambiente. Se estima que un B0% de los vapores inhalados se absorben
por el alvéolo.

* Via digestiva

El mercurio metalico no se absorbe practicamente por esta via, a diferencia de sus derivados
(sales mercuriales y mercurio organico) que, dependiendo del grado de oxidacion, se puede
absorber entre un 2 a un 10% de la cantidad ingerida.
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+ Via subcutanea

Generalmente es una via accidental de absorcion de mercurio metalico y las principales victimas
son los pacientes que se pueden ver afectados cuando se hieren la piel por la rotura de un ter-
mémetro. En pacientes en tratamiento crénico con gammaglobulinas de uso imtramuscular cuyo
antiséptico es el timerosal se han observado concentraciones plasmaticas mayores que el rango
normal.

FARMACOCINETICA

Una vez que ingresa a |a circulacidn es transporiado como lon mercurio, uniéndose de esta manera
a las protefnas sanguineas y tisulares. Se deposita de preferencia en el rifion, especificamente en las
partes distal del tubulo contorneado proximal y el Asa de Henle, En las células, el mercurio se acu-
mula en los lisosomas, las mitocondrias y las membranas epiteliales.

Como jon Hg++ atraviesa la barrera hematoencefalica lentamente y con mucha dificultad. El mercu-
rio metélico previa oxidacion puede acumularse en el tejido cerebral, siendo frecuentemente encon-

trado en |a hipdfisis 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 rifion. También, en cantidad
imporante se puede excretar con, &l sudor, bilis, saliva y pelo.

El limite de tolerancia bioldgica es:
»  Para mercurio inorganico en orina: 50 ugl/g de creatinina.

Para mercurio organico en sangre: 100 ug/ml

MECANISMO DE ACCION
* Intoxicacion aguda:

Se produce por inhalacién de altas concentraciones de vapor de mercuro provocando:
— Irritacidn pulmonar (neumonia guimica)
— Edema agudo del pulmén
— Shock y muerte.

Renal: — Insuficiencia renal.
Gastrointestinal: — Por ingestion aguda de sales de mercurio inorganico, se produce

una gastroenteritis aguda con estomatitis, sialorrea, vomitos y colitis
ulcerohemorragica.
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« Intoxicacién sub-aguda:

Respiratoria: — Tos, bronquitis, neumonitis.
Gastrointestinal: — Gingivitis, Ulcera mucosa bucal, vomitos y diarrea.
Renal: — Se puede enconirar proteinuna.

+ Intoxicacion crénica:

— Sialorrea, gingivitis, estomatitis, caida de dientes y sabor metalico

Sistema nervioso central: — El signo mas caracterisco es el temblor. Comienza por los dedos,

parpados, lengua y labios. Se extiende mas tarde a extremidades,
haciéndose dificil la marcha. Este temblor es de tipo mioclonico.

— Posteriormente se présentan trastornos del caracter, de la persona-
lidad y del rendimiento, con deterioro psicomotor, irmitabilidad, mal
humor, pérdida de la memoria por afeccion de los lobulos tempora-
les. Ademas pueden aparecer alucinaciones, accesos maniacos y
depresion

| * Anivel del SN periférico:

— Se puede producir una neuropatia sensitiva de extremidades y en
algunos casos un cuadro clinico similar al sindrome de Guillain-
Barre.

Renal: — Se puede observar la aparicion de un sindrome nefratico.

TRATAMIENTO

En caso de intoxicacién aguda por via oral,

Aspiracién y luego lavado de estémago con agua albuminosa bicarbonatada.

BAL: 3 a 4 mg/kg dosis cada 4 horas IM por 2 dias.

Luego continuar con igual dosis cada 12 horas por 8 dias. El tratamiento puede prolongarse hasta
2 semanas.

En cuanto al aparato digestivo lo permita:

Acido dimercaptosuccinico oral 30 mgikg diario, dividido en tres dosis durante 5 dias. Even-
tualmente puede darse 10 mg/Kg dosis (o 350 mg.rrnz  cada 12 horas por 2 semanas. La dura-
cién del tratamiento va a depender de la persistencia de los sintomas o de los niveles urinarios

d i I "l

Tratamiento sintomatico del shock y las complicaciones (infecciones).
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En caso de neumonia quimica:

»  Ademas del i intomatico administrar BAL, penicilamina o acido dimercaptosuccinico

En caso de intoxicacion cronica:

+ 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 después de un intervalo de 2 a 3 semanas segun el
estado del paciente, hasta que la excrecion de mercurio por la orina se normalice.

+ Los efectos secundarios de tipo alergizante de |la D-penicilamina se pueden neutralizar con un
antihistaminico como la Difenilhidramina 75 mg al dia. Durante el tratamiento con este antidoto
debe controlarse al paciente con hemograma y pruebas de funcion renal y reevaluar la dosis

MEDIDAS DE PROTECCION PERSONAL:

* Reglas de limpieza muy estrictas.

+  Usar recipientes con agua para recibir los derrames de mercuno metalico a fin de impedir su
evaporacion

» En areas donde la evaporacion es excesiva se deberan usar mascaras con filtro y cubrimientc
facial o equipo auténomo de respiracion. ropa de trabajo que cubra todo el cuerpo, proteccion de
calzado y casco

+ Bafarse y cambiarse la ropa después de cada jornada de trabajo

Uso de ropa de trabajo limpia cada dia

+  Nongerr alimenios mientras se trabaja

INDICE MERCURIO

Azogue (mercuna)

Mercurio metalico
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PLOMO

El plomo es un metal azul grisaceo muy blando y maleable. Existen fuentes naturales, es el 16° 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 mas importantes, debido a su uso en diversos procesos
industriales como:

+  Plomo metalico:
— Acumuladores
— Fabrica de baterias
— Recuperadoras de baterias
— Municiones

«  Aleaciones de plomo y estano:
— Soldaduras

+ Aleaciones de plomo antimonio:
— Limotipias

* Plomo carbonato:
— Huellas dactiloscdpicas

+  Plomo arseniato:
— Insecticida (discontinuado)

*  Plomo tetraetilo:
— Antidetonante de la gasolina. Es incoloro, aspecto oleoso y volatil
Se absorbe por via cutdnea y respiratona

*  Plomo acetato:
— Tinturas de cabello

*  Plomo oxido:
— El 80% proviene de los tubos de escapes de los automaoviles, con-
taminando todo el ciclo ecologico

También se ha detectado plomo en los alimentos debido a la contaminacion de éste, tal es el caso de
'a harina contaminada con plomo en Bulnes —(Chile) 1996, secundario al uso de una piedra de maoli-
no reparada con caferia de plomo que se utilizd para maler trigo. Asimismo en productos enlatados,
dependiendo del tipo de soldadura se encuentran concentraciones 8 - 10 veces mas elevadas que en
&l alimento original, en alimentos preparados o servidos en vasijas de peltre y ceramicas mal cocidas.
También debe considerarse que el ploma se concentra principalmente en algunas visceras de anima-
les como higado, rifiones y cerebro. Una dieta deficitaria en fierro y vitamina C también favorece la
absorcién del plomo contenido en los alimentos.
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En la literatura norteamericana se describen niveles de plomo elevados en poblacion entre 1 - 5 afos
en un 66%; se relaciona con muertes por encefalopatia, dafio encefalico permanente y con alteracio-
nes mentales temporales.

La exposicitn laboral prolongada al plomo, por via aérea, se ha relacionado con encefalopatia y la
exposicion alimentaria, con insuficiencia renal y célico intestinal.

MECANISMO DE ACCION

+ Inhibe la sintesis del grupo Mem en los eritroblastos de la médula osea.
+ Inhibe la sintesis del grupo Hem en las mitocondrias de rifidn, neuronas y sistemas transportado-
res de O,

Vias de ingreso:

= Respiratoria
= Digestiva
= Cutanea

FARMACOCINETICA

El plomo ingresa al organismo a través de la via digestiva, cutanea (el tetra etilio de plomo) y respira-
foria, 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
plumbico que es menos soluble y se deposita en tejidos tales como el higado, pulmén, encéfalo y cor-
tical de los huesos largos. El principal lugar de acumulacion 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 afos en
el hueso

CUADRO CLINICO:
* Intoxicacién aguda
Sabor metalico, dolor abdominal, vomitos, diarrea, oliguria, encefalopatia, shock, muerte.
* Intoxicacion cronica
Leve: — Cefalea, alteraciones del suefio, mania, convulsiones, disminucion
de peso, ancrexia,
— Constipacion, irritabilidad, ribete de plomo en las encias, retraso psi-
comolor, anemia
Moderada: — Vamitos, irritabilidad, trastornos motores y sensoriales, paralisis
muscular con compromiso de los extensores de brazos y piernas.

con pies y mufiecas en péndulos (polineuropatia sensitivo motora
de predominio distal, con compromiso del tibial y radial)

- —
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Severa: — Vomitos, ataxia, encefalopatia, papiledema, compromiso de pares cra-
neanos, convulsiones (degeneracion de la neurona motora del Asta ante-
rior de la Médula; cordones postenores y laterales, con desmielinizacion
y esclerosis), compromiso glomérulo - tubular, alteraciones tiroideas, de
la espermatogénesis y alteraciones menstruales

EXAMENES:
+  Hemograma: Anemia ferropriva con hemoglobina < 13 g%, destaca en los globulos rojos puntea-
do basdfilo.
+  Pruebas de funcion hepatica
+  Pruebas de funcidn renal
+ EEG, en caso de sindrome convulsivo y/o encefalopatia
+  EMG, segun el caso (polineuropatia del radial y tibial anterior)
+ Radiografia de huesos largos
+ Plomo en sangre
+  Protoporfirinas:
- zinc (ZPP)
- Eritrocitarias libres (PPEL)
+ Acido delta amino levulinico (& ALA) en orina

- En nifios 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 4cido delta amino levulinico (& ALA) en orina aumenta en relacion a nivel de exposicion a
plomo y con valores sobre 0,8 mgiL se relaciona con efectos de plomo (anemia, déficil aten-
cional, etc.) y valores sobre 19 mgiL se relacionan con sintomas evidentes de intoxicacion

- En caso de estudio de LCR se observa aumento de las proteinas y de la celularidad, asocia-
do a un aumento de la presion

CLASIFICACION:
~ PLOMO EN SANGRE
|1 <10 ugidi No t6xico |
I, 10-14 ug/di Control sobre actividades riesgosas
\ o Prevencion
| N 15-19 ugldl Prevencion
. 20-44 ug/d Evaluaciones individuales
Caontrol de fuentes
- Aporte nutricional
V35585 ugrdl Cuelacion
L_\-ﬂ =69 ugldl Tratamiento urgente
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NIVELES DE PLOMO EN SANGRE Y TRATAMIENTO

EN CASOS DE EXPOSICION MODERADA Y LEVE (Il, y Il;) SE REALIZARA EL SIGUIENTE TRA-
TAMIENTO:

Identificar |a fuente y eliminaria
Alejarlo de exposicidn (ambiente g
Ensefiar sobre medidas basicas de higiene (de la persona del lugar, de los alimentos, de los uten-
silios, etc.) y los habitos de riesgo.

Entregar aporte de fierro

En nifios ademas entregar aporte de complejo B y Zinc

Recomendar una dieta: pobre en grasa, libre de plomo (alimentos que concentran plomo como
son higado, rifién, sesos y sangre), con aporte normal de calcio, magnesio, fierro y cobre.
Control de hemograma y niveles de plomo mensual.

EN CASOS DE ALTA EXPOSICION (Ill) SE REALIZARA EL SIGUIENTE TRATAMIENTO:

Tratamiento general

Identificar la fuente y eliminarla
Alejar al paciente de la exposicion y hospitalizario segun el caso

Tratamiento con medicamentos:

EDTA CaMa2: El acido diaminotetraacético sodico es un quelante que actua removiendo el plomo
desde los tejidos aumentando la excrecion urinaria entre 20 a 50 veces, lo cual puede producir
nefrotoxicidad. Para evitar o disminuir el riesgo de insuficiencia renal debe mantenerse una buena
diuresis mediante la infusidn continua de suero. Antes de iniciar el tratamiento debera compro-
barse buena diuresis y funcion renal

EN EL CASO DE PACIENTES ALTAMENTE EXPUESTOS (IV)

Nifos : 0 a 15af0s con concentraciones de Pb =o> a 30ug/dl
Adultos: =15 anos con concentraciones de Pb =o> a 45 ug/dl
INICIAR TRATAMIENTO CON EDTA CaNa2

1) Inicio EDTA-CaNa2: 1 g/m? de superficie corporal/dia, cada 12 o 6 horas,
por 5 dias EV

2) Luego D-Penicilamina oral: no superar 500 mg/ma/dia, 1 dosis al dia anles de
los alimentos. (2 horas antes)
VIGILAR: Nefritis, proteinuria, neutropenia y alergia a penicilina.
NUNCA USAR: D-penicilamina antes del EDTA-CaNaZ, solo después y
de acuerdo a los nuevos niveles de plomo.

3) Luego EDTA-CaMa2: por tres dias semanal, hasta que el plomo en la sangre
se encuentre a nivel de exposicion moderada
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EN CASOS DE PACIENTES EXTREMADAMENTE EXPUESTOS (V) SE REALIZARA EL
SIGUIENTE TRATAMIENTO:

+ Sedeberad hospﬂallza! para su tratamiento

— -

EITREMADAMENTE EXPUESTO (V)

+ Establecer diuresis
« Tratamiento ANTICONVULSIVANTE

PLOMO EN SANGRE DE 45 EN NINOS Y  PLOMO EN SANGRE > 100 ug/DL EN
DE 70 A 100 ug/DL EN ADULTOS NINOS Y ADULTOS

1) BAL: 333 mg/m? de superficie corporal/l 1) BAL: 500 mg/m? de superficie corporal/
dia, IM, cada 4 horas, por 2 a 3 dias dia, IM, cada 4 horas, por 3 a 5 dias

2) EDTA-CaNa2: 1,5 g/m? de superficie corporal/dia, cada 4 horas, por 5 dias, cada 12 0 6
horas CON 2°* DOSIS DE BAL iniciar EDTA CaNaZ NO DAR EN ANURIA

+ Control de niveles de plomo en sangre, P funcion hepatica y renal cada 48 horas

3) Luego EDTA-CaNa2 + BAL: hasta 7 dias en ciclos solo en casos
sintomaticos

Sintomatico: EDTA-CaNa2: 1 mg.-'mz-'-dla por 3 dias, por semana
hasta plomo menor o igual a 44 ug/dl
BAL: 333 r\ng.f"n2 de superficie corporal/dia fraccionado cada 12 horas

Asintomatico: solo EDTA-GaNa2: 1 ma/m2/dia, por tres dias, par
semana hasta plomo menor o igual a 44 ug/dl.

4) Luego: D-Penicilamina: solo después de EDTA CaNay, dependiendo de los
niveles de plomo

P

| : Las amp son de 5 ml y contienen 1000 mg. Se diluyen en una concentracion 0.5%
£ suerg ﬁlelOglCCl 0 glucosado y se administra en 60 minutos (1 ampolla en 200 mi de suero gluco-
sado 5%).

PRECAUCIONES:
Durante |a terapia de quelacion debera llevarse un registro de la diuresis y funcian renal y hepatica (BAL)
NOTA: EL TRATAMIENTO DEBE SUSPENDERSE ante la aparicion de proteinuria y cilindruria;

dumento del nitrogeno ureico y creatinina, reflejan injuria renal por lo que se debera suspender el tra-
lamiento y se reiniciara una vez que se normalice la funcién renal.
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INDICE DROGAS DE ABUSO

+ Cocaina

«  Marhuana

«  Trihexafenidilo

«  Ziprepol

« Anfetaminas

- Floripondio o chamico
= Morfina

= Alcohol etico
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INTRODUCCION

El abuso de sustancias es de gran prevalencia en la medicina actual en Chile y debe considerarse:

«  En la relacién médico-paciente es importante preguntar por el antecedente de uso de sustancias
adictivas, tipo, frecuencia y via de consumao

+ En la evaluacion clinica del paciente, pesquisar los efectos de dafo organico y psiquicos del
abuso de drogas

+  La epidemiologia y el impacto de la adiccion tanto para el individuo como la familia y la sociedad

«  La derivacion para la rehabilitacion y tratamiento de la adiccion.

En los drogadictos se observan complicaciones médicas y quirdrgicas:

«  Mortalidad por sobredosis o por sustancias extranas a la droga.
+  Patologia perinatal. Sindrome de abslinencia a opiaceos u otros en el recién nacido, prematuridad,
teratogenia e infecciones:

- Endocarditis.

- Hepatitis By C.

- Neumonia y tuberculosis pulmonar.

- Osteomielitis.

- Piodermitis.

- Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA)

«  Traumatismos.
*  Mayor posibilidad oncogénica.

Las causas de muerte en toxicomanos son:

+  Toxicidad directa por via intravenosa u otras (por ejemplo heraina).
«  Impurezas por via intravenosa.

+  Como consecuencia de infecciones pulmonares, cardiacas, etc.

+  Otras causas médicas, como nefropatias, etc

*  Suicidios.

+  Homicidios.

+  Accidentes de transito bajo efecto de drogas
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COCAINA

Alealoides derivados de la erythroxylon coca, arbusto natural de Bolivia y Peri. Polvo cristalino a
mético, se comercializa en forma ilicita como cocalna (de distintas purezas) hasta pasta base, soli

iada a otras

Vias de ingreso: - Inhalatoria
- Digestiva (deglucién o rotura de bolsitas de envase)

CUADRO CLINICO
Agudo:
+  Excitacion psicomotora
+  Aritmias, hip ion e infarto miocardico
+ Infarto cerebral, hemorragias intracerebrales
*  Hipertonia
+  Midriasis

«  Taguipnea

+  Vasoconstriccion perifénca

*  Alucinaciones, delino

+  Convulsiones

«  Hiperlermia

+ Coma, depresion respiratonia

Crénico:

+  Disminucién de peso
*  Hipertonia
+  Temblor
Insamnio
L Anorexia, estado nauseoso
+ Diarea
*  Disminucion espermiogénesis
+  Rinitis cronica, perforacion del septum nasal
+  Desprendimiento de placenia y RN de bajo peso

EXAMENES

Electrocardiograma.
+  Enzimas cardiacas y musculares




Capitulo 12. Drogas de abuso

« Rx abdomen simple (bolsitas de envase)
« TAC cerebral, EEG, EMG.
«  Evaluar funcién renal, mioglobinuria

ANALISIS TOXICOLOGICO
En intoxicacién aguda: Niveles de cocaina y metabolitos en sangre, onna y contenido gastrico

En consumidor crénico: Niveles de cocaina y metabolitos en onna

TRATAMIENTO

= Aspiracion gastrica en caso de ingestion

« Carbén activado: 1-2 g/lKg dosis cada 4-6 horas, intercalado con leche de magnesia 15 a 30 ml
Mantener hasta que los niveles en sangre y en orna no se detecten

+ Medidas de sostén de acuerdo a las complicaciones

+ Eliminacion unnaria: Diuresis acida: Solucion glucosada al 10% 1000 ml, 4 gNaCl 2 g K Cl
Vitamina C 1000 mg.Volumen a administrar de acuerdo a requenmientos diaros
Mo adicionar Vitamina C en caso de mioglobinuria y rabdomiolisis.

+  Tratamiento de las convulsiones: Diazepam IV
Eventualmente barbitunicos con blogueo neuromuscular

+ Tratamiento de la hipertension arterial: Nifedipino o betabloqueadores o nitntos. De acuerdo al
estado del paciente

+ Tratamiento del angor & infarto miocardico: Nitntos, bloqueadores del calcio (Nifedipino, diftiazem)
Usar tratamiento al menos por 1 mes post alta. mientras persistan niveles unnanos de cocaina
Tratamiento de la hipertermia: Medidas fisicas de enframiento corporal
Controlar la actividad convulsiva
Dantrolene

*  En la ingestion de bolsitas para trafico. Laxantes
Carbén activado
Considerar la remocién quinurgica
Apoyo psiquidtrico
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MARIHUANA

Corresponde a una droga extraida de la cannabis sativa (cafamo indico). Su principio activo es el delta
9 - Tetrahidrocannabinol (THC). Se usa en cigarrillos de preparacion casera y a veces ingerida con ali-
mentos.

Cannabis se conoce con distintos nombres:

*  Marihuana

*  Maconha
+  Hachis
*  Hemp

La marihuana es usada en forma ilicita, se absorbe rapidamente por via inhalatoria y por via oral es
mas lenta e incompleta.

Se metaboliza en el higado. Se elimina por via urinania, bilis y heces, tiene recirculacion enterchepatica.

MECANISMO DE ACCION:

+  Los cannabinoles son productos liposolubles con especial tropismo hacia SNC.
Los cannabincles 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 relajacion y la apatia pro-
pia por esta sustancia.

+  Determina formacion de radicales libres a nivel pulmonar en usuarios cronicos y también se ha
relacionado con cancer de mama.

CUADRO CLINICO:

«  Los efectos de la marihuana se inician pocos minutos después de la inhalacion y duran hasta + 3
horas.

»  Taquicardia transitoria

+  Aumento de la presion arternal

= Disminucién de la temperatura corporal

+  Disminucién de la secrecion salival.

+  Disminucién de la presidn intraocular.

»  Congestion nasal y conjuntival.

+  Tos.

+  Conjuntivitis crénica

+  Alteracion en las conductas de alimentacion.

+  Disminucién de inmunidad.

«  Disminucian de la espermatogénesis.

+  Alteraciones de las hormonas sexuales en las mujeres,




Capitulo 12. Drogas de abuso

«  Disminucion de la libida,

+ Los trastornos psiquicos observados son tanto excitatorios (euforia) como depresores (suefia).
« Despersonalizacion y distorsiones visuales.

= Alteracion en la capacidad de realizar operaciones mentales.

Exposicion cronica:

Existe tolerancia hacia varios de los efectos de la droga, principalmente cardiovasculares. Ademas se
observa:

= Aumento del hematocrito

«  Disminucion de la funcion pulmonar y fibrosis pulmonar a largo plazo

«  Sinusitis, bronquitis, rinitis.

+  Trastornos de la personalidad y sindrome amotivacional

» Ginecomastia, oligoespermia y disfuncién sexual individuos cronicamente expuestos.

TRATAMIENTO

»  Estabilizar ciclo vital

+  Aspiracidn gastrica en caso de ingestion

*  Carbén active: 1-2 g/Kg dosis, diluido en 4 partes de agua tibia, cada 4-6 horas, intercalando
leche de magnesia 15 a 30 ml.

» En caso de alucinaciones esta indicado el Halopendo

* S existe excitacion psiguica, usar benzodiazepinas.

* Lataquicardia en general no necesita tratamiento, pero si fuera necesario se puede usar propra-
nolal.

«  Antioxidantes para prevencion de formacion de radicales libres. Vitamina C de preferencia en
infusion intravenosa, mientras esté hospitalizado el paciente.

EXAMENES
* Glicemia
*  Hemograma
ECG
*  Niveles hormonales
*  Rx térax

*  SPECT cerebral en pacientes cranicos

ANALISIS TOXICOLOGICOS

Cuantificacién del nivel urinario de sus metabolitos (THC), tanto en paciente cronico como agudo.




TRIHEXAFENIDILO

Tratamiento del sindrome parkinsoniano incluyendo el post-encefélico, arteriosclerdtico y del tipo idio-
pético. Control de d ext i causados por drogas como benzodiazepinas, fenotia-
zinas, tioxantenos y butirofenonas Cmsﬂluys ademas en Chile una droga de abuso.

MECANISMO DE ACCION

Posee una accién blogueante de tipo atropinica de las estructuras periféricas con inervacion parasim
pética, incluyendo musculo liso. El mecanismo de accion éxacto en el sindrome parkinsoniano no e:
bien ido, pero puede itar del blogueo de impulsos eferentes y de una inhibicion de centro:

motores cerebrales.

SINTOMATOLOGIA

+  Delirio, alucinaciones

«  Taquicardia, hipertension

+  Midnasis, boca seca, retencion urinana
*  Vasodilatacion perifénca

+  Convulsiones y coma

EXAMENES:

+  Electrolitos plasmaticos
+  Evaluar funcién renal

ANALISIS TOXICOLOGICO

+  Nivel en sangre, onna y contenido gastnco en caso de intoxicacion aguda
*  Si es control por droga de abuso solo monitorizar niveles urinarios

TRATAMIENTO

*  Mantencion de signos vitales.

+ Aspiracion gasinca

+  Carbén activado: 1-2-g/Kg de peso cada 4-6 horas, intercalado con leche de magnesia
15- 30 mi

= T o g lesb te de soporte e incluye la monitorizacion del desarrolio de con-
vulsiones, hipenension, rabdomiolisis y amimias
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+ Diuresis acida: Solucion glucosada al 10% 1000 ml
4 g NaCl + 2 g KCI
1 g vitamina C
Volumen de acuerdo a los requerimientos diarios

No adicionar Vitamina C en caso de mioglobinuria y rabdomiolisis

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTO: No tiene

INDICE TRIHEXAFENIDILO
Nombres comerciales:
Artane ®
Tonanl &
ZIPEPROL
uUsios

Antitusigeno, gue en Chile constituye una droga de abuso

MECANISMO DE ACCION

Antitusigeno, no opicide de accion central con efectos periféncos anticolinérgicos y actividad mucaliti-
ca

SINTOMATOLOGIA

Es comin observar por el efecto anticolinérgico
Sequedad de mucosas, rubicundez, midriasis, taquicardia, hipertension, arritmias y paro cardio-
respiratono
*  También se ha observado un sindrome de psicosis toxica con desonentacion, delino, alucinacio-
nes, paranoia con ansiedad, agitacién e hiperactividad, calambres musculares, ataxia y letargia
Convulsiones y reacciones distdnicas se han presentado incluso a dosis bajas
En la parte respiratoria edema pulmonar y depresion respiratoria han sido reportados en casos
fatales.

El zipeprol a la barrera plac , observandose desarmrollo de dependencia y tolerancia con
54U Uso cranico.
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EXAMENES

+  Medir niveles de zipeprol en sangre, orina y contenido gastrico.
*  Monitorizar funcion renal y hepatica.

«  Enzimas cardiacas.

» ECG.

TRATAMIENTO

+  Mantencion de signos vitales y asistencia respiratoria si s necesano,

+  Aspiracion gastrica en ingestion masiva puede efectuarse lavado gastnco postenor a la aspira-
cign con volimen controlado

*  Administrar carbén activado: 1.a 2 @/Kg de peso cada 4- 6 horas, intercalado con leche de mag-
nesia 15 a 30 mifdosis

Diuresis acida: Solucién glucosada al 10% 1000ml
4 g NaCl + 2 g KCI
Vitamina C 1000 mg
olumen necesario para cubrir los requenmientos dianos del paciente
*  Manejo de amtmias
*  Manejo de las distonias
Manejo de la hipertension

RANGO DE TOXICIDAD

Efectos toxicos severos se han observado desde 11 mg/kg

PRECAUCIONES Y OBSERVACIONES

Evaluar la presencia de drogadiccidn en el paciente
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ANFETAMINAS

usos

Tratamiento de la narcolepsia y del déficit atencional con hiperactividad en nifios También son utiliza-
das en el tratamiento de |a obesidad exdgena como anorexigenaos y son también drogas de abuso

MECANISMO DE ACCION

Son compuestos simpati iméticos estructuralmente relacionados con la norepinefrina, pero su ach-
vidad estimulante es mayor que ésta y ofras catecolaminas. Periféricamente estimulan la liberacién
de norepinefrina desde los terminales adrenérgicos y también estimulan directamente los receptores
alfa y beta adrenérgicos

Las anfetaminas pueden ademas disminuir el metabolismo de las catecolaminas endogenas por inhi-
bicion de la monoaminooxidasa

CUADRO CLINICO:

+  Hipertensién arterial
+  Taquicardia.
+  Agitacion.
»  Hiperactividad verborrea
+  Excitacion psicomotora
+ Hipertermia de origen central
+  Arritmias.
Convulsiones
Coma.
Rabdamiolisis
Falla renal.
Dario hepatico o coagulopatias.
Infarto agudo miocardico.
* Infartos cerebrales y/o hemaorragias intracraneales

EXAMENES

*  Determinacion de anfetaminas y similares en sangre, onna y conteénido gastrico
*  Electrolitos plasmadticos.

*  Monitorizar funcion renal y hepatica, enzimas cardiacas.

*  Electrocardiograma

*  Electroencefalograma.

*  TAC cerebral. SPECT cerebral.

*  Electromiografia.
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TRATAMIENTO

Mantencién de signos vitales.
Aspiracion gastrica, en ingestion masiva puede
con volimen controlado.
Carbén activado: 1-2 g/Kg peso dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15 mi-30
mil.
Diuresis acida: Solucién glucosada al 10% 1000 mi
4gMNaCl
2gKCl
Vitamina C 1000 mg.
Volumen de acuerdo con los requerimientos diarios del paciente.
Mo usar Vitamina C en caso de mioglobinuria y rabdomiolisis.
Tratamiento sintomatico de hiperactividad, convulsi , e5pasmos 1ales, hip i6
Nifedipino en caso de crisis hipertensiva
Propranolol en caso de taguicardias.

lavado gastrico posterior a la aspiracién

DROGAS ESPECIFICAS O ANTIDOTOS

No tiene antidoto

RANGO DE TOXICIDAD

Casos fatales se han reportado luego de la ingestion de 1,3 mg/kg de anfetamina.

INDICE ANFETAMINAS

Nombres comerciales:
+  Anfetamina sulfato: Anfetamina L. CH"
*  Desoxiefedrina: Cidrin®, Escanci®
«  Dietilpropion: Exacid®, Sacid®
«  Fenfluramina Desapet®, Dietokal®, Diomeride®, Fluopet®
+  Megaval®, Ponderax®
«  Fentermina: Inosie F*
+ Metilfenidato Ritalin®
+  Pemolina: Ceractiv®, Cylen®

Fenilpropanolamina Antigripal® L.Ch., Biogrip®, Contac®, Dangrip®, Gripasan

Compuesto®, Gripexin®, kolibel®, Mapesil®, Mapecil C*, Matinor®,
Mucorama®, Naldecol®, Pyrroxate®, Rinafrim®, Sinutab®
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CHAMICO

Diversos vegetales pertenecientes a la familia de las solanaceas como belladona, floripondio, chami-
co contienen en sus raices, hojas, flores y semillas entre 0,2 a 0,5% de alcaloides como atropina, hios-
ciamina, hioscina, apotropina, etc.

El floripondio (datura arborea) es un arbusto de cultivo en jardines de las zonas norie 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 solitarias y de color blanco o violaceas 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.

5i se ingiere partes de la planta, sus alcaloides se absorben rapidamente a través de mucosas y del
tracto intestinal. Se biotransforman por hidrdlisis, siendo excretados en un 80 a 90% por la via urina-
nia @n 24 horas,

MECANISMOS DE ACCION

La toxicidad tiene grandes variaciones individuales, siendo mas sensibles en los nifios

Estos alcaloides son neurotéxicos bloquean el sistema nervioso parasimpatico, antagonizando la ace-
ticolina

A dosis altas provocan estimulacion del sistema nervioso central (excitacion psicomotora, alucinaciones).

usos

Se usa en medicina popular en forma de infusiones y como cigarillos, mezclado con tabaco. Anti-
guamente se usan en &l tratamiento del asma

En Chile es una droga de abuso.

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

Antecedentes de ingestion de chamico o floripondio (partes y/o semillas)
*  Descripcion botanica de la planta: e). flores, semillas

CUADRO CLINICO

*  En caso de ingestion de semillas, hojas o flores el cuadro clinico se presenta dentro de dos
horas aproximadamente y determina sint y sig anticolinérgicos: piel seca y rubicun-
da, sequedad de boca y mucosas, disartria y disfagia, midriasis y taquicardia. Algunos sintamas
pueden confundirse con encefalitis, meningitis y delinum post-epiléptica.




Usos:

Los opidceos son usados para tratar |a tos, diarrea, disnea (en la falla ventricular izquierda), ansiedad
y dolor.

MECANISMOS DE ACCION Y FISIOPATOLOGIA:
Existen cuatro tipos de receptores en el cerebro y la médula espinal:

+  Receptores Mu: Estan en altas concentraciones, en areas del cerebro relacionadas a la sensa-
cion de dolor. Tienen alta afinidad por las drogas agonistas puras tipo morfina y producen analge-
sia, depresion respiratonia, miosis y euforia. Estos receptores son blogueados por los agonistas-
antagonistas.

* Receptores Kappa:' Estan en la médula y el cerebro y producen analgesia, depresion respirato
ria, miosis y sedacion cuando se unen con las drogas agonistas-antagonistas

* Receptores Sigma: No se sabe su ubicacion. Su estimulacion produce disforia y alucinaciones
que son los efectos colaterales de cerlos opidceos de la clase agonista-antagonista

*  Receptores Delta: Su funcion no esta bien establecida
La maloxona, antagonista puro, bloguea los receptores mu, kappa y sigma.
Existen péptidas endbgenos (metionina, encefalina y leucina-encefalina, betaendorfinas y dinorfin)
que son sustancias opiaceas endogenas y que actlan como neurclransmisores en la modulacion
del dolor y posiblemente en el desarrollo de tolerancia y adiccion.

‘ ANTAGONISTA RECEPTORES

| T =
Naloxona Kappa
| Naltrexona Sigma

Nalmefene Delta
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FARMACOCINETICA

= Pueden ser administrados por via oral, parenteral, inhalatoria. Los efectos tdxicos y terapéuticos
maximos se alcanzan a los 10 minutos por via endovenosa, a los 30 minutos via intramuscular y
a los 90 minutos por via subcutanea u oral. Son metabolizados rapidamente por el higado, mini-
mizando la duracidn de la accién, aun en sobredosis. Luego son excretados por la orina

« La vida media de la heroina es de 3 a 20 minutos

+ La metadona tiene un inicio de accidn lenta y dura casi 24 horas. Es una droga efectiva por via
oral y la sobre dosis requiere de un periodo de observacion y tratamiento prolongado

FARMACODINAMIA ¥ FARMACOCINETICA DE OPIACEOS

Vida media

Duracion de la

Agente Dosis Via

(mg) (hrs) accion (hrs)
Alfentanil 0,540 LV 1-2 0.5-1
Butorfanal 1-2 P 34 3-4
Codeina 60 (o] 3 4-6 |
Dextrometarfan 10-30 e} 24 36
Dextromoradine 5-15 oP 1-2 2-3 |
Difenoxilato 5 0 12-14 6-8
Fentanila 0,05-0,10 P 24 0520
Heroina 3 = 0,05 34
Loperamida 2-4 o 11 6-12
Meperidina 50-100 P 35 2-4
Metadona 5-15 P 15-25 35

25-50 o] 36-48
Morfina 2-10 P 1,5-2,0 4-6
Pentazocina 30 P 2

50 (a] 36 2-3
Propoxifeno 65-100 o) 35 24
Sulfentanil 0.05-0,15 [R'S 2-3 1-2
Naloxona 0.4-10 P 05-1.5 0,510
Naltrexona 30-50 0 10-96 24.72

Dosis terapéutica en el adulte. IV = INTRAVENOSO; 0=0RAL,P=PARENTERAL (IM,IV SUBCUTANEQ)

CUADRO CLINICO

Los signos clinicos dependen de la dosis, aunque los adictos desarrollan tolerancia a todos los efec-

los excepto miosis e hipomotilidad intestinal.

Los principales efectos se observan sobre el sistema nervioso central, cardiovascular y gastroin-

testinal.
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+  Sistema nervioso central:
- Aumento de |a tolerancia al dolor.
- Alteracidn de la respuesta sicologica al dolor.
- Supresion de la ansiedad y sedacion.
- Depresidn respiratoria por un efecto directo sobre los centros respiratorios medular y pontino.
- Supresidn del reflejo de la tos.
- Nauseas, vomitos por estimulacion de quimioreceptores.
- Euforia.

+ Cardiovascular:
Hipotension orostatica y sincope.

«  Gastrointestinal
- Disminucion del peristaltismo
- Aumento del tono del esfinter anal y de la vélvula ileocecal lo cual explica el efecto
antidiarreico

Los pacientes que reciben dosis terapéulicas de opiaceos desarrollan miosis, analgesia, algun grado
de depresion respiratoria, ningun cambio en los signos vitales en posicion supina, posiblemente nau-
sea y vomito. Eufonia leve o disforia si reciben alguno de los agonistas-antagonistas y pocos cambios
en el nivel de conciencia

INTOXICACION AGUDA
Presentacion clinica
a) Historia
Accidental:
+  En nifios por error lerapéulico
+  Enadultos, por sobredosis en adictos

b} Cuadro clinico

+  El paciente consciente se presenta confuso, disforico o eufarico, letargico

+ Compromiso de conciencia: desde somnolencia a coma

+  Nausea, vomito, constipacion

El tiempo de latencia es habitualmente de 1 a 2 horas Algunos opiaceos, como el propoxife-
no tienen un periodo de latencia menor y determinan un cuadro clinico de inicio brusco, mien-
tras que otros, como el difenoxilato puede retardarse hasta 12-18 horas.

c) Examen fisico:

La triada clasica que se manifiesta por miosis, coma y depresién respiraloria. La depresion
respiratona va desde bradipnea hasta apnea

La presencia de disforia, agitacion y convulsiones sugiere intoxicacion por meperidina, propo-
xifeno o agentes agonistas-antagonistas.

318
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*  Los signos anticolinérgicos como piel caliente, seca y roja sugieren intoxicacian por lomotil
(difenoxilato mas un anticolinérgico).

+  En la intoxicacién por heroina, post intoxicacién oral por metadona y propoxifeno, frecuente-
mente se puede observar edema pulmenar agudo no cardiogénico. Es inf que se
presente con dosis terapéuticas de opiaceos. Se relaciona con la vasocontriccion pulmonar
gue determina hipoxia, lo cual causa un aumento de |a presian capilar pulmonar y pérdida de

proteinas hacia el intersticio y alvéolo.

+  Sistema cardiovascular: Puede ocurrir vasodilatacion peniférica que es causa de hipotension
ortostatica y bradicardia relativa por bloqueo simpatico. La hipotension persisterte, lagui o
bradiarritmia sugiere intoxicacion por meperidina, pentazocina o propoxifeno.

* Convulsiones: los nifios son susceptibles de convulsionar frente a la intoxicacion con cual-
quier opiaceo. En adultos se describen convulsiones en la intoxicacion por meperidina o pro-
poxifens. También en insuficiencia renal crdnica cuando se reciben dosis repetitivas de mepe-
ridina

*  Otros: hipotermia, ausencia de ruidos intestinales, distension abdominal y retencién urinaria

LABORATORIO

Determinar niveles de derivados de morfina en sangre, onna y contenido gastrico.

+ (Gases en sangre arterial, electrolitos plasmaticos, BUN, creatinina, glicemia, radiografia del torax
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 ventilacién
*  Aspiracién y lavado gastrico, en caso de ingestion de sustancias opiaceas.
*  La aspiracion gastrica debe hacerse no importando cuando tiempo haya pasado, porque existe
retardo del vaciamiento gastrico.
Carbén activado: 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas, alternado con leche de magnesia 15-
30 mi/dosis.
Diuresis acida: solucion 10% 1000 ml.
4 g NaCl
2gKCl
1 g Vitamina C
Volumen de acuerdo con los requerimientos dianos del paciente
" No indicar diuresis acida en caso de mioglobinuria y/o rabdomiolisis.
* Owigenacion.
*  Tratamiento del coma, hipotension, convulsiones y edema pulmonar agudo no cardiogénico.
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+  Evaluar el tamafio pupilar, la frecuencia respiratoria y el nivel de conciencia; luego administras
naloxona en una dosis inicial de 0,4-2,0 mg IV o por tubo orotraqueal si no se tiene acceso veno
so. En nifios emplear 0,01 mg/kg/dosis. El efecto de la naloxona se presenta habitualmente entre
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 tamar:
pupilar normal y conectado al medio, luego continuar disminuyendo dosis cada 10 - 20 - 30 minu
tos, 1-4-6-8-12 horas en forma paulatina

Si a esta dosis, no hay respuesta lo mas probable es que la condicién del paciente no sea secun
daria a intoxicacién por metadona y opidceos. Se requieren grandes dosis de naloxona para
revertir la intoxicacion por codeina, propoxileno y metadona. La respuesta parcial a naloxon:
sugiere intoxicacion mixta, anoxia cerebral o estado post ictal

Una vez revertido e! efecto opidceo, observar al paciente asintomatico por un periodo minimo ds
12 horas. Cuando se trata de intoxicacion con metadona, propoxifeno y difenoxilato la observacior
debe ser por 24 horas

SINDROME DE ABSTINENCIA A OPIACEOS

Se debe tener presente durante el tratamiento y en |a elapa de observacion, la eventual apancion de
un sindrome de abstinencia a opidceos, cuyas caracteristicas se detallan en el siguiente cuadro

MANIFESTACIONES SEGUN GRAVEDAD

Severo

Leve Moderado

Sintomas

Vidmitos Regurgitaciones Tras ingeston Vémilos y alteraciones
hidroelectroliticas
Diarrea > 4 veces por dia Deposiciones hquidas Duiarrea con alleraciones
5- 6 veces al dia hidroelectroliticas
Baja de Peso Disminucion def 10% Perdida del 11 - 15% >15%
Irmtabilidad Mirima Grave, pero desaparece No desaparece con
al abrazario y al comer medidas antenores
Temblor Medio con estimulacitin Fuere con estimulacion Convulsiones
Tagquipnea 60 - BO por minuto BO - 100 por minuto > 100 por minuto con

Alcalosis respiratona

e — - —

TRATAMIENTO DEL SINDROME DE ABSTINENCIA:

Demerol 1 a 2 ampolla IV dependiendo de la dosis que usaba previamente el paciente, hasta que
desaparezcan los sintomas de abstinencia Postenormente disminuir la dosis en un 50%, observar
que no reaparezcan los sintomas para continuar con una nueva disminucion de dosis.

[ -
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ETANOL O ALCOHOL ETILICO

El etanol (CH3-CHpOH) es un alcohol primario derivado del etano. Es un liquido incoloro, volatil, infla-
mable, de olor agradable y de sabor ardiente. Soluble en agua y en muchos solventes.

Se parcial y rapi por via oral. Se distribuye ampliamente, alcanzando los diferentes
tejidos, incluso el sistema nervioso

Se biotransforma por oxidaciones, generando acetaldehido como metabolito de mayor toxicidad. Se
excrela por la orina, sudor y aire expirado.

MECANISMO DE ACCION

El alcohol etilico concentrado es deshidratante y desproteinizante, por lo que actua localmente como

imitante. Su accidén principal es la neurctoxicidad, provoca depresion del sistema nervioso y ademas

puede alterar la gluconeogénesis, causando una hipoglicemia

usos

Se usa ampliamente en bebidas alcohdlicas. como antiséptico y disolvente (e|.- perfumes, combusti-

bles, etc.)

ORIENTACION DEL DIAGNOSTICO

*  Antecedentes de la calidad de bebedor del paciente: ocasional o cranico

*  Pueden orientar el olor del aire espirado caracteristico a etanol, o bien desagradable debido a sus
metabolitos (acetaldehido)

CUADRO CLINICO

Intoxicacion aguda:

Embriaguez, nistagmo, ataxia, alteraciones psicologicas, eufona, desinhibicion, incoordinacion moto-

ra, disartria, hipotension ortostatica al inicio y posteriormente permanente, hipotermia secundana a

vasodilatacion y apnea.

En caso de ingestion generalmente hay una buena correlacion entre los niveles de alcohol etilico en

sangre con el estado clinico

Intoxicacion leve:

Con alcoholemias entre 0,5 - 1,5 g/L.

Se observa desinhibicion, falta de coordinacién muscular y enla dacion visual, res-
Puesta enlentecida al encandilamiento y leve hiporreflexia.
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Intoxicacién moderada:

Con alcoholemias entre 1,5 a 3 g/L. Se presenta trastormo de la vision, pérdida sensorial, falta de coor-
dinacién muscular evidente, hiporreflexia, disartria, riesgo de politraumatismo por trastornos del equi-
librio & incoordinacion motora.

Intoxicacion grave:

Con alcoholemias entre 3 a 5 g/L. Incoordinacidn muscular marcada, vision borrosa o doble, estadc
proximo al coma. Posible hipoglicemia con hipotermia, signo de Babinski unilateral o bilateral, convui-
siones. También es posible que se presente una acidosis metabolica, menos intensa que con metancl

Intoxicacion severa: Con alcoholemias mayores de 5 g/l
Se observa inconsciencia, depresion respiratoria, arreflexia y falla cardiovascular.

EXAMENES DE LABORATORIO:

Sangre

+  Gases arlenales

*  Electrolitos.

*  Transaminasas y Protrombina
*  Glicemia (posible hipoglhcemia)
«  BUN

»  Amilasemia

+  Alcoholemia

Qrina
+  Sedimento onna y analisis quimico.

ECG
+ Posibles arritmias, extrasistoles de diversos focos y ondas T deformadas
+ Radiografia de torax, si se sospecha aspiracion.

ANALISIS TOXICOLOGICO

Determinacién de alcohol etilico en sangre, onna o contenido gastrico.

TRATAMIENTO

En la ingestion reciente: aspirar el contenido gasinco con proteccion de |a via aérea
Administrar carban activado’ 1-2 g/Kg peso por dosis cada 4-6 horas alternado con leche de mag-

nesia 15-30 ml
*+ Diuresis forzada alcalina: Solucion Glucosada al 10% 1000 mi
4 g NaC|
2 g KCl

Bicarbonato de sodio 2/3 M 50 mi.
En volumen suficiente para los requerimientos diarios del paciente

s == :
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« En casos graves se puede recurrir a hemodialisis.

« Tiamina: 4 ampollas via IM.

- Mantener la temperatura corporal

- En caso de hipoglicemia administrar glucosa al 309% 40 a B0 ml IV
- Vitamina C para prevencion de daro hepatico, en infusién I'V

« Controle la posible deshidratacién y pérdida de electrolitos.

La pancreatitis’hepalitis puede ser una complicacion importante

OBSERVACIONES

verifique posibles traumas por caidas o golpes

CONTRAINDICACIONES

Estan contraindicados los medicamentos dapresores del SNC

INDICE PARA ETANOL

Alcohol etilico
Elil alcohol

Etanol
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MANEJO DE PROBLEMAS DE SALUD MENTAL
ASOCIADO A INTOXICACIONES

CONDUCTA SUICIDA
EVALUACION

Los principales aspectos a considerar son:

+ Crisis suicida: Preguntar a la persona por la persistencia del deseo de monr, ideas de autoelimi-
narse y plan para realizardo. En la mayoria de los casos la persona recupera |a concencia des-
pués de una sobredosis ya no presenta intencién de suicidarse. La persistencia de deas suicidas
debe alertar al equipo de salud para tomar medidas de proteccion especial

+  Trastorno psiquiatrico: Los siguientes cuadros se asocian mas frecuentemente con mortalidad
debida a suicidio:

- Depresidn: Alrededor del 70% de los suicidios tienen el antecedente de este trastorno El
riesgo de suicidio se relaciona especialmente con los sintomas de desesperanza, sentimien-
to de minusvalia, insomnio y pérdida de apetito

- Abuso de alcohol o drogas: |as personas que usan estas sustancias mas frecuentementa tie-
nen un mayor fesgo de actuar impulsivamente con ideas suicidas en un estado de intoxicacion

- Psicosis: algunos pacientes tienen conductas suicidas en respuesta a alucinaciones auditi-
vas que lo ordenan, o en relacidn a ideas delirantes

- Tr de p lidad: generalmente en estos casos existe una historia de diversas difi-
cultades emocionales a lo largo de la wida. Aungue exista el antecedente de intentos de sul-
cidio previos, no debe desestimarse el nesgo que eventualmente llegue a la muerte en una
cnsis en particular

MANEJO

* Contencién: Considerando que el estado suicida es autolimitado en el tiempo, cualquier medida
que permila a la persona posponer su decision de maltarse puede salvarle la vida con el solo comer
del tiempo

* A continuacion se enumera, en orden de preferencia, las formas de contencidn utilizadas habi-
tualmente

Contencién humana: Cuidadores del equipo de salud o miembros de la red de apoyo social del
paciente (cdnyuges, padres, hermanos, amigos, elc.)

*  Contencioén farmacolégica: Cuando la contencion humana no basta o no esta disponible con
exclusividad las 24 horas del dia, se puede recurrir a tranquilizantes o mayores sedativos (ej. clor-
promazina 50 mg IM o 100 mg oral, SOS x 2 0 3 veces/dia).
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+ Contencion fisica: Solo para casos excep les en forma intermitente y con debido respeto
la dignidad y a los derechos humanos del paciente.

* Acogida emocional: Se debe procurar que el equipo de salud y miembros de la red de apoyo
social del paciente tengan una actitud de comprension del dolor emocional que ha llevado a la per
sona a intentar el suicidio, evitando comentarios criticos sobre esta conducta (aunque se esté er
desacuerdo con ella). Los consejos al paciente de como superar sus crisis deben evitarse, pues
en general tienden a bloquear la acogida emocional y pueden ser interpretados como criticas

*  Referir a psiquiatria: En todo paciente en que se tenga evidencia que persiste la intencion suici
da, o que presente un trastomo psiquidtrico severo, o cuya red de apoyo social es débil, se deb.
efectuar una evaluacidn por el psiquiatra (o por & médico general capacitado), antes de ser dad:
de alta del servicio de urgencia u hospital. En los que no presentan estas condiciones, la evalua
cibn por psiquiatra (o por médico general capacitado) puede efectuarse en forma ambulatona, d:
preferencia dentro de la pnmera semana después de alta

PSICOSIS, AGITACION, AGRESIVIDAD
+  EVALUACION
Los aspectos mas importantes a considerar son

* Riesgo para si mismo o terceros: Observar el grado de control de sus impulsos y la respuesta &
Ias intervenciones del equipo de salud Especialmente relevante es ver si se tranquiliza a traves de
una conversacion empatica, o s se entrega controladamente frente a una demostracion de fuerza (0
o mas personas fomidas que le piden de buena forma que deponga su conducta agresiva)

* Tipo de sustancia: El potencial para producir psicosis, agitacion y agresividad varia de un psico
farmeo a otro, y asimismo el manejo terapéutico puede tener especificacionas propias de cada
sustancia

* Historia previa: Algunas personas presentan reacciones (diosincrasicas a alguna sustancia psi-
coactiva la mayoria de las veces gue la consumen (&) intoxicacion patoldgica con alcohol, reac
cion paradojal con benzodiazepinas, reacciones psicolicas con manhuana o estimulantes, etc |

MANEJO

+ Contencion: Mientras dura la intoxicacion de las sustancia que ha producido 1a psicosis, agitacion
0 agresividad, se requiere proteger al paciente del posible dafio a s/ mismo o a terceros

* Contencién humana: Los cuidadores del equipo de salud deben de estar en forma continua tra-
tando de calmar al paciente con una actitud tranguila, sin discutir sus falsas inlerpretaciones de @
realidad

«  Contenciéon farm gica: Cuando la ion h no basta o no esta disponible con
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exclusividad las 24 horas del dia se puede recurrir a tranquilizantes mayores con bajo efecto anti-
colinérgico (ej. haloperidol 5 mg | M) o tranquilizantes menores (ej Lorazepam 4 mg IM o
Diazepam 10 mg I M }

Contencion fisica: Solo para casos excepcionales, en forma intermitente y con debido respecto
a la dignidad y a los derechos humanos del paciente

Referir a psiquiatra: A todo paciente en que se tenga evidencia de que presente un frastomo psi-

quiatrico severo o que persisla con psicosis, agitacion, o agresividad, a pesar que el cuadro tox-
co haya remitido

DEPENDENCIA DE DROGAS Y ALCOHOL

EVALUACION

Es importante destacar la presencia de dependencias de drogas o alcohol por la frecuencia con que
58 as0cCia a intoxicaciones y por las implicaciones para el manejo. tanto por @l nesgo de un sindrome
de abstinencia, como por la oportunidad de reforzar la motivacian para tratamiento de la dependencia
(la intoxicacion representa un “tocar fondo™) De acuerdo a la Clasificacion Internacional de las
Enfermedades, 10 se considera que existe dependencia a una sustancia cuando en algun momento
durante los 12 meses previos han estado presente tres o mas de |os sigulentes riesgos:

Deseo intenso de consumir drogas o alcohol

Disminucién de la capacidad para trolar el consumo de una de estas sustancias, ya sea
para controlar el comienzo del consumo, o para poder terminarlo, o para controlar [a cantidad con-
sumida

Sintomas de abstinencia cuando el consumao de la sustancia se reduce o cesa, o &l consumo de
la misma sustancia u otra similar con la intencion de aliviar estos sintomas de abstinencia

Tolerancia de tal manera que se requiere un aumento progresivo de |a dosis para conseguir los
mismos efeclos que antes se producian con dosis mas bajas de drogas o alcohol

Aband gresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa del consumo de |a sus-
lancia, aurnento del tiempo necesario para oblener o consumir la sustancia, o para recuperarse de
sus efectos

Persistencia en el consumo de la sustancia a pesar de sus evidentes consacuencias perudicia-
les (como por ejemplo, dafo al higado, depresion, detenaro del memona)

MANEJO

Tratamiento del Sindrome de Abstinencia: Las personas con mayor riesgo de presentar sin-
dromes de abstinencia graves son aquellas con dependencia a opiaceos, alcohol, barbituricos y
benzodiazepinas, especialmente si consumen grandes cantidades.

—
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« T i no logi Se debe preferir, mn el fin de evitar interacciones farmacolaa
cas, y permitir que el paciente experimente alg i de absti ia que faciliten su mot
vacion al fratamiento. Se basa en un ambiente tranguilo, apoyo humano y medidas generales de
salud.

+  Tratamiento farmacolégico:
Opiaceos: metadona, clonidina.
Alcohal: benzodiazepinas de larga duracidn (). diazepam).
Barbitdricos: barbitaricos de larga duracion (). fenobarbital).
Benzodiazepinas: benzodiazepinas de larga duracion (e). diazepam)

MOTIVACION

Disponer de distintas estrategias, cada una de las cuales puede ser efectiva con distintas persona-
Ejemplos

+  Mostrar los dafnos fisicos que ha producido la droga o el alcohol en la persona, lo cual se pued:

documentar con examenes de laboratono e imagenologia

+ Grupos de autoayuda, permitiendo la visita de miembros de organizaciones rehabilitadoras o
alcoholismo o adictos (alcohdlicos anénimos, narcoticos andnimaos, clubes rehabilitadores. comu
nidades terapéuticas)

+ Entrevista motivacional, a cargo del psiquiatra, psicélogo u otro profesional capacitado.
* Referencia a programas de tratamiento o rehabilitacion de dependencias, consiguiendo hora |

apoyo de la familia para la primera sesion, y haciendo un seguimiento con auxiliar de enfermer
0 secretana para asequrar adherencia

330 —
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INTRODUCCION

Los laboratorios toxicolégicos son establecimientos destinados a realizar especificamente examenes
toxicoldgicos y cuyo fin es el de apoyo técnico de comprobacion al diagndstico de un episodio sospe-
choso de intoxicacion, solicitado por el médico clinico de un servicio de urgencia o de un estable-
cimiento de salud.
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FUNCION DEL LABORATORIO TOXICOLOGICO

1. Evaluar sobredosis.
2. Contribuir al diagnéstico de la intoxicacién.

* Confirma sospecha de intoxicacion
= Establece diagndstico certero

e

3. Establecer prondstico de una intoxi F

+ Gravedad: leve, moderada y severa
+  Medidas terapéuticas
+  Establecer riesgos de dafio de parénquimas.

4. Monitoreo seriado.

+  Evaluacion pre y post tratamiento.
+ Conductas especificas. (Salicilicos y monéxido de carbono)
*  Determinar prondstico y alta.

Requisitos:

+  Estrecha relacion entre el laboratorio - clinica

«  Utilizacion de los recursos del laboratorio clinico.

»  Diversos métodos analiticos, en distintos niveles.

+  Dedicacion exclusiva al problema toxicologico - interconsultor

TAMIZAJE TOXICOLOGICO

*  Objetivo:

Identificar y cuantificar los toxicos en pacientes graves en los que se desconoce la naturaleza del
‘oxico o cuadro clinico

*  Realizar pruebas prolongadas que requieren experiencia considerable
*  NO reemplazar una buena anamnesis 0 examen fisico.
*  Para aumentar su rendimiento, debe comelacionarse con el cuadro clinico.

*  Es esencial una estrecha comunicacion enire el médico y el equipo de salud (quimicos y farma-
céuticos) que se desempedan en la parte analitica.
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M a analizar: contenido gastrico, sangre y orina (de recoleccion), visceras y otros (SM.L.)

* Repercusiones legales. Remision ad da de muestras identificadas y oportunas

* Interferencias en el analisis toxicologico.

*  Rendimiento “golpea y corre” (ejemplo: paraguat no se detecta después de 24 horas, pero el dafio
ya se establecid)

*  Analisis pre y post tratamiento.

LABORATORIOS INCORPORADOS A LA RED DE INFORMACION TOXI-
COLOGICA Y ALERTA DEL MINISTERIO DE SALUD (RITA-MINSAL)

* Instituto de Salud Puablica (ISP)
Av. Maraton # 1000 Teléfono (02) 3507477

*  Servicio Médico Legal - Santiago (SML-Stgo)
Av. La Paz # 1012 Teléfono (02) 7370389

«  Servicio Médico Legal - Iguigue (SML-lquique)
Av. O'Higgins # 2210 Teléfono (57) 416678

«  SERVITOX
Ernesto Pinto Lagarngue # 281 Telefono (02) 7771994

+  Clinica Indisa
Av. Santa Maria # 1810 Teléfona (02) 3625555

ALGUNOS REQUISITOS PARA REMITIR MUESTRAS DE ALIMENTOS
¥ AGUAS EN SOSPECHA DE INTOXICACION

+  SOLIDOS (200g)

Harinas
Cecinas
Pan. etc

*  LIQUIDOS (500 ml)

Aguas

Bebidas

Lacteos, etc

Contenidos gastricos, oblenidos de los Servicios de Urgencia

DE NG CONSEGUIR LAS CANTIDADES MENCIONADAS ENVIAR LO QUE SE OBTENGA

334 i



Anexo 1. Funcidn del laboratorio toxicologico

+ TIEMPO DE ENViO
- Plaguicidas clorados, fosforados, piretroides: dentro de los 48 horas a la intoxicacion

- Plaguicidas herbicidas, fungicidas, acaricidas: dentro de las 24 horas a la intoxicacion

+  ENVASE

- Tubo de vidrio

- Bolsa plastica

- Papel bolsa.

- Envase original de téxico

Toda la informacion que se disponga que pudiera ayudar para la identificacion del toxico se debe
adjuntar de la siguiente forma:

+  Nombre probable

+  Sintomatologia clinica

+ Tiempo transcurtido desde ingestidn del alimento y aparicion de los sintomas

+ De inspeccionar la casa del intoxicado se procedera a muestrear todos los alimentos que se obten-
gan y enwviarios al laboratorio,

MUESTRAS QUE PUEDEN SER ANALIZADAS POR EL INSTITUTO DE SALUD PUBLICA

Hexaclorobenceno Mevinfos

Heptaclor Clorfenvinfas

Lindano Demetdn

Aldrin Etion

Endrin Etil Paration

Dieldrin Disulfoton

pp DDE Tetraclorovinfos JA

pp DOT Fenamifas [en

Clordano Metamidofos |=

Metoxiclor Clorpirifos -

Endosulfan Bromofos E 4
Fenitrotion Diazinon §
Captan Fentién

Diclorvas Malation

Decametrina Metidation

Cypermetrina Pirimifos

Feclorvos

LIMITE DE DETECCION :  0.010 PPB
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FORMULARIO DE ENVIO DE MUESTRA

c.l:
Edad: .
Muestra enviada: orina _| sangre [ contenido gastrico

otras
Procedencia (Clinica/Hospital/Particular)
Examen solicitado:

Medicamentos utilizados en los 0ltimos 10 dias (incluir farmacos utilizados para “dolor de cabeza”,
“resfrios”, “dietas para adelgazar etc) ..

Patologias concomitantes

Epilepsia Hiperension Diabetes
Depresion Drogadiccion HIW.
Alcoholismo Tabaguismo

Otras (especifique)

Presian Pulso: ... Ly

TOMA DE MUESTRA
Lugar
Fecha Hora

Persona responsable

Firma

FUENTE: SERVITOX




ANEXO 2

NORMAS TECNICAS Y TECNICO ADMINISTRATIVAS
PARA LA TOMA Y REMISION DE MUESTRAS PARA
EXAMENES TOXICOLOGICOS

—
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Anexo 2. Normas técnicas y técnico-administrativas

INTRODUCCION

Los examenes toxicoldgicos son exdmenes de apoyo diagnéstico que permiten al medico dilucidar
|a causa de muerte tanto en casos en que se cuenta con antecedentes de envenenamiento, como
cuando la autopsia revela un sindrome asfictivo no explicativo. Ademas, los resultados de estos exa-
menes ayudan a verificar asociaciones entre la presencia de toxicos en el organismo y diversas cau-
sas de muerte, favoreciendo la precision diagnostica 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 toxicolégico.

+ Cuando se sospeche que la muerte se debid a una intoxicacion aguda, con base en los signos
macroscopicos encontrados durante la autopsia, o cuando el examen externo revele signos ana-
tomo patolégicos sugerentes de adiccion a ciertas drogas de abuso

+ Cuando se disponga de antecedentes de envenenamiento del (de la) occiso (a), a traves de infor-
macion proporcionada por organismos policiales, por establecimientas de salud, por un tribunal o
por testigos de los hechos.

Cuando el examen microscopico del cuerpo demuestre un sindrome asfictivo de origen descono-
cido, o inexplicable a la luz de los antecedentes clinicos y/o policiales disponibles

+ Cuando en el examen se encuentre algunas causas de muerte no traumaticas, no toxicas, es
decir, cuando se trate de una muerte por enfermedad, especialmente cardiovascular, que no sea
explicable por alteraciones morfoldgicas manifiestas, sobre todo en fallecidos menores de 40 afos
de edad (ver Anexo 2, Seccién 1).

En el Anexo 2, Seccion 1, figuran algunos criterios para formular hipdtesis diagnosticas
del tipo de |as 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 asociacién entre la causa originaria de la muerte y la presencia
de alcohol y drogas de abuso o medicamentos

En autopsias medico legales de cuerpos putrefactos

NORMAS GENERALES

Cuando durante el d cllo de una autopsia anatomo patologica el médico ejecutante encuentre
cualquier signo indicativo de que la causa de muerte se debié a un traumatismo o a un enve-
nenamiento, suspendera el procedimiento y remitira el cuerpo al Servicio Médico Legal. En caso de
no existir Servicio Médico Legal en la localidad, denunciara el hecho ante el Juez de Letras de la juris-
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diccién. Este designara a un médico como perito legista ad hoc para realizar la autopsia.
En este caso, los examenes toxicoldgicos serén solicitados por el médico legista, con sujecion a la pre-
sencia normativa,

No se solicitaran examenes toxicolégicos en autopsias de fallecidos que hayan estado hospi-
talizados 72 horas o mas antes de su d excepto si los ar dentes clinicos y policial

ie

[ p que se produjo una intox P te durante ese periodo.

2. MNaturaleza de los examenes que el médico puede solicitar y seleccion de los fluidos y teji-
dos a incluir:

*  Se podrén solicitar examenes toxicolégicos especificos, en el caso de que se disponga de ante-
cedentes sobre el agente causal, o bien examenes de rastreo de téxicos. En la solicitud se con
siderara la identificacion de la(s) sustancia(s) y la confirmacion cuantificativa de las concentracio-
nes.

+  La seleccion de fluidos biolégicos v tejidos a ser enviados al laboratorio se realizara con base er
la Guia que figura en la pagina siguiente, que permite elegir la constitucion de la muestra segur
los antecedentes de que se disponga acerca del agente toxico

+ En caso de que se ignore completamente cual(es) fue(ron) el o los toxicos involucrados se envia

ra el siguiente conjunto de muestras

CONJUNTO MINIMO DE MUESTRAS TANATOLOGICAS PARA
EXAMEN TOXICOLOGICO

+  Sangre, 100 cc (o bazo completo, si no hubiera sangre o si se trala de un cuerpo
encontrado en el agua)

Qrina, obtenida por puncion vesical o por extraccion desde el blogue rifidn - uréter - vejiga -
urefra, como se explica en el Anexo 2, Seccitn 3

+ Contenido gastrico, obtenido por puncian yfo aspiracion

+  Cerebro, en lo posible, un hemisferio o 300 g de la parte media
Higado, minimo 300 g

+  Pulmon, minimo 300 g

»  Corazén, minimo 300 g
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Si se dispone de muestras no biolégicas provenientes del sitio del suceso (jeringas, farmacos

tos, otros productos, alimentos, muestras de ropa, envases, tierras, polvos, etc.) éstas
deben ser remitidas en conjunto, sefialando gue se las incluye (en el formulario de solicitud del
examen).

3. Destino de la(s) muestra(s):

Las muestras para examenes toxicoldgicos provenientes de autopsias realizadas en cualquier
hospital o Servicio Médico Legal ubicado en las Regiones |, II, Ill, seran enviadas al Laboratoric

del Servicio Médico Legal de Iquique.

Las muestras emanadas de las autopsias realizadas en hospitales o Servicios Médico Legales de
las Regiones IV a la XI|, seran remitidas al Laboratorio del Servicio Médico Legal de Santiago.

Toda muestra para examenes toxicoldgicos sera enviada en conjunto con la solicitud correspon-
diente, registrada en el formulario anexo (Formulario de Solicitud de Examenes Toxicologicos).

Las muestras para examenes de alcoholemia provenientes de cada Regidn 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 |a determinacion de alcohol debe realizarse en bazo, se
podra utilizar la técnica que se describe en el Anexo 2, Seccién 4.

La remision de muestras estara a cargo del Auxiliar Técnico de autopsia o del (de los) funciona-
nos que designe para estos fines la autoridad superior de cada establecimiento.

Recoleccion, almacenamiento, custodia, ion y ision de la(s) r (s) al
laboratorio:

Las muestras deben ser recogidas en envases de vidrio de boca ancha (tipo frasco conservero),
con tapas no metdlicas. En caso de ser metalicas las tapas, éstas deberan ser recubiertas por su
cara interna con forro de plastico impermeable. Debe evitarse todo contacto de las muestras con
superficies metalicas

La recoleccion de muestras se realizara durante la autopsia, evitando la contaminacion de las
mismas entre si. Por lo tanto, sera indispensable el lavado de las manos enguantadas despueés de
la extraccion y la colocacidn de cada muestra en su envase. Estard a cargo de estos procedi-
mientos el Auxiliar Técnico de autopsia, quien tomara las muestras que el médico e sefale

Los frascos deben ser numerados con el nimero de protocolo de autopsia, al cual se adicionara
un numero correlativo que se cefiira estrictamente al siguiente orden esquematico:
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ESQUEMA DE ENVASES Y ORGANIZAGION DE LAS MUESTRAS PARA

EXAMEN TOXICOLOGICO

ENVASE O FRASCO

CONTENIDO Y CANTIDAD DE FLWIDO O TEJIDO

FRASCO(S) N° #ett - 1

SANGRE. La muestra de sangre tomada del ventriculo izquierdo,
sera dividida en dos frascos:

FRASCO(S) N* #4# - 1.A

(frasco con muesira para alcoholemia)

De entre 5 y 10 cc tipo antibidtico, con doble tapa de plastico. sera
llenado completamente y se destinara al examen de alcoholemia
(etanol y otros alcoholes). Véase el Anexo, Seccion 4, para |a téc-
nica de forma de muestras de bazo, para cuerpos encontrados en
el agua,

FRASCO(S) N  #8#2 - 1B

De entre 30 y 70 cc de ipo conservero, para el resto de los exame-
nes toxicologicos
En ausencia de sangre, se enviara el bazo en este mismo frasco

FRASCO(S) N° #t - 2

ORINA. Se enviara 100 cc o el maximo que sea posible extraer,
por puncion o mediante |a técnica que se describe en el Anexo,
Seccion 3

FRASCO(S) N° ##4 - 3

CONTENIDO GASTRICO. Se enviara 100 cc o el maximo que sea
posible extraer, por puncidn y/o aspiracién ejecutada al inicio de la
evisceracion del abdomen.

FRASCO(S) N° #ith# - 4

VESICULA BILIAR O BILIS. Se enviara bilis extraida por puncion
vesicular, ejecutada al inicio de la evisceracion del abdomen, o
bien, la vesicula biliar ligada

FRASCQ(S) N° ## - 5

HIGADO. Se enviara 300 gramos.

FRASCQ(S) N° #### - 6

RINON. Se enviara un nfian completo

FRASCO(S) N° #at#t - 7

PULMON. Se enviara 300 gramos

FRASCO(S) N* ##t## - 8

CORAZON. Se enviara 300 gramos

FRASCO(S) N° w1t - 9

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. Se enviara un hemisferio cere-
bral completa,

FRASCO(S) N* ##4t - 10

PIEL, UNAS Y PELO. Se enviard de 10 a 30 gramos de piel, inclu-
yendo celular subcutaneo o bien un trozo de 10 per 10 cm, tomado
de la zona de contacto con el toxico. Si se envia pelo, debe conte-
ner unos 3 g. Para enviar ufias, se recortara todas las de las
manos y de los pies. Si se envia mas de uno de estos tejidos,
debera en bolsas plasti lladas cada uno.

FRASCO(S) N° ## - 11

OTRAS MUESTRAS. Otros tejidos o muestras no biologicas rela-
cionadas, que seran especificadas en el formulario de remision de
las muestras.
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+  Con excepcitn de lo sefialado para el Frasco N° #### - 1.A, ningun ofro frasco deberd ser llena.
do mas alla 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.
fiaalas Hace pcion a esta regla el Frasco N° s - 1.A para examen de alco
holemia, que debe ser adicionado con 50 a 100 mg de fluoruro de sodio (100 miligramos por cer
timetros clbico [cc] de muestra) como anticoagulante

+  Larotulacién de los frascos se hard mediante etiquetas autoadhesivas impresas (ver formato o
etiqueta para rotular frascos, Seccion 4 del Anexo 2) y dotadas de un codigo de barras que ser
construido especificamente para estos fines. Cada frasco sera llenado, tapado e i amer
te rotulado, antes de proceder al llenado del siguiente, con el fin de garantizar la identidad de cacls
uno de ellos. El rotulo de cada frasco sera llenado en la sala de autopsia, con letra legible
mediante un marcador de tinta indeleble (tinta al alcohol).

Los frascos tapados y rotulados seran sellados con cinta selladora inviolable, especialment:
disefiada para estos fines, para garantizar la identidad de las muestras.

»  Los frascos tapados, rotulados y sellados seran colocados por el Auxiliar Técnico en bandejas oc
plastico disponibles en las mesas auxiliares, colocadas en orden correlativo de numero de protc
colo de autopsia, para ser inmed ite después sometidos a cadena de frio, al terminar
autopsia. Esto implica instalarios inmediatamente en el refngerador de la sala de autopsia, si exis
te, o en termos de frio, rellenos con hielo seco o similares. Si no existe hielo seco disponible, s«
utilizara otros medios. incluso hielo comun, en contenedores aislantes (cajas de aislapol, plu
mavit o similares).

¥ Si se adjunta muestras no biologicas provenientes del sitio del suceso cuya naturaleza o numer
impida colocarias en el Frasco N* #### - 11, éstas seran envasadas en bolsas de plastico trans
parentes selladas Al igual que para los frascos. se rotulara la bolsa con una etiqueta de identf
cacion de la muestra

[El médico acompaara toda solicitud de examen toxicolégico con los siguientes documentos

- Formulano de Solicitud de Examenes Toxicologicos, debidamente llenado y firmado.

- Copia del protocolo de autopsia donde figuren o que incluya los antecedentes

- Clinicos (atenciones prestadas antes del deceso, tratamientos proporcionados en los dltimos
tres dias y otros)

- Puoliciales (descnpcion y hallazgos en el sitio del suceso) yio

- Judiciales (antecedentes o preguntas que el tribunal formula)
Cuando remita muestras a otra ciudad, agregara un breve Oficio Remisor

+ El Auxiliar Técnico anotara dianiamente el listado de muestras a remitir en el libro de entrega de
muestras, cuando el laboralono se encuentre en el mismo establecimiento y las enviara a mas tar-
dar al dia siguiente, manteniendo la cadena de frio. El libro sera firmado por el(la) funcionario(a)
encargado(a) de la recepcion de las muestras en el laboralorio, previa revision de la integridad de
los registros perinentes y de las muestras mismas. La revision del sello inviolable de cada fras
co se realizara directamente en el laboratorio por el profesional encargado de ejecutar el examen
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Los listados de mueslras remilidas seran digitados a mas tardar al dia siguiente en la base de
datos correspondientes, de modo que estén accesibles para los(as) usuarios(as) del sistema auto-
matizado en el laboratorio. Este procedimiento sera de responsabilidad de los|as) funcionanos(as)
administralivos de la sala de aulopsia o de la unidad institucional cormespondiente, designados por
la autoridad del establecimiento para estos fines

Cuando el laboratorio se encuentre en otros establecimientos, el Auxiliar Técnico llenara un Formu-
lano de Remision de Muestras (distinto del Formulario de Solicitud de Exdmenes Toxicoldgicos, ver
Anexo, Seccion 4) y colocara todos los frascos a remitir, con sus respectivos formularios de solicitud
de examenes, en termos de frio o cajas conservadoras de frip, rellenas de hielo seco o sustitutos

Cada frasco ira envuelto en una bolsa plastica transparente sellada, con objeto de evitar derrames
ante eventuales fracturas de los envases y para garantizar |a identidad de las muestras. En los
frascos se colocard papel grueso o trozos de aislapol o materiales parecidos, para evitar que se
quiebren durante el transporte
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+  La caja aislante sera embalaba en papel grueso de envolver, haciendo un paquete, sobre el que
se pegara extemamente un sobre que contendrd los antecedentes solicitados, los formularios de
solicitud de examenes y un oficio remisor firmado por el médico. El papel de la envoltura y el sobre
seran adecuadamente asegurados mediante cinta de embalaje.

Sobre el envoltorio se anotara con marcador indeleble la siguiente etigueta:

ESTABLECIMIENTO FECHA__ /__/__ OFICIOREMISORN®
{Nombre del establecimiento médico legal o de salud que remite)

MUESTRAS PARA EXAMENES DE LABORATORIO

ENTREGAR A: SERVICIO MEDICO LEGAL
DEFPARTAMENTO DE LABORATORIOS, UNIDAD DE TOXICOLOGIA
AV LA PAZ 1012, SANTIAGO

si la autopsia fue ejecutada en un establecimiento médico legal u hospitalano de las Regiones IV, V.
VI WIL VI IX, X, XD, X1 o Metropolitana. O bien

ESTABLECIMIENTO FECHA___/__[__ OFICIOREMISORN'

(Nombre del establecsmento médico legal o de salud que remde)
MUESTRAS PARA EXAMENES DE LABORATORIO
ENTREGAR A: SERVICIO MEDICO LEGAL

LABORATORIO
O'HGGINS 2210, IQUIQUE

si la autopsia fue ejecutada en un establecimiento medico legal u hospitalario de las Regiones |, Il o
mn

Sobre varias partes del envoltorio se anotara las partes “FRAGIL" y “ENTREGAR URGENTE", si no
se dispone de eliquelas especiales para estos fines

La remision de la encomienda se hara a través de los medios mas agiles posibles y segun las dis-
ponibilidades presupuestarias del establecimiento,

+  Cuando las muestras sean recibidas en el laboratorio, ella) funcionario(a) encargado de la recep-
cion de las mismas verificara los contenidos del Formulario de Remision de Muestras y su con-
formidad con los frascos remitidos y despachara por correo una copia del mismo firmada. En caso
de inconsistencias, |as registrara en el espacio correspondiente. Recibida una copia de formula-
no de remision de muestras con registro de inconsistencias, el sohicitante debera corregirlas en el
plazo de los seis dias postenores de |a recepcion del documenta. En caso contrario, las muestras
pasaran a ser conservadas sin examen, por 30 dias, después de lo cual seran desechadas.

e o Em =
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OBSERVACIONES

SECCION 1

HALLAZGOS Y OBSERVACIONES QUE DEBEN SER CONSIDERADOS DURANTE LA
AUTOPSIA PARA DECIDIR LA SOLICITUD DE EXAMENES TOXICOLOGICOS.

+ Signos sospechosos de intoxicacion detectables durante la autopsia.

Se enumeran a continuacion algunos signos detectables en el examen tanatolégico, que deben
inducir al médico a solicitar examenes toxicoldgicos:

- Coloracién especial de la livideces (muy oscuras o muy claras)

- Midriasis.

- Miosis.

- Coloracion y aspecto especiales de la sangre (muy oscura o muy clara, gue no esté liquida,
que tenga color rojo cereza, efc. ).

- Coloracion especial de los musculos (muy oscura o muy clara).

- Signos de mordeduras de lengua.

- Restos de vomitos presentes en el cuerpo o las vestimentas u objeto que lo acomparnien

- Ano defecado y/o deposiciones presentes en el cuerpo o las vestimentas u objetos que lo
acomparien.

- Edema pulmonar.

- QOlor a almendras

- Olorirritante.

- Olor picante o “fuerte”

- Huellas causticas en boca y esdfago

- Mucosa gastrica de coloracion roja intensa y/o con petequias y/o con erosiones y/o con
MUCUS ViSCOSO.

- Edema cerebral

- Bronconeumonia aspirativa

- \ejiga urinaria llena.

- Residuos de tabletas en el estémago.

- Equimosis subendocardicas, en organos abdominales y en via aérea

- Rifiones edematosos con palidez de la cortical y congestion medular marcada.

- Dermatitis (cualguiera)

- Esteatosis hepética

+  Signos anatomo patolégicos que deben induci pecha de o o de
adiccion a drogas de abuso.

- Tabigue nasal perforado.

- Cicatrices de punturas de inyecciones subcutaneas.

- Abrasiones corneales y queratitis.

- Erosiones del esmalte de los incisivos centrales superiores

- Callosidad del pulgar.

- Lesiones o cicatrices hiperqueratdsicas oscuras en las palmas de las manos.

: =
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- Signos de convulsion terminal (mordedura de labios y lengua).

- Abscesos, celulitis y linfangitis.

- Signos de enfisema pulmonar extenso.

- Infarto cerebral.

- Hemorragia subaracnoidea y/o intraventricular.

- Adenopatia portal.

- Esteatosis hepdtica o cualquier alteracion del aspecto del tejido hepatico.
- letericia.

Signos del sindrome asfictivo

Cianosis y petequias en cuero cabelludo, en todas las serosas y en todas las mucosas.
- Edema pulmonar,
- Congestion de parénguimas.

Muerte cardiovasculares sospechosas de asociacion con presencia de drogas de abuso u
otros toxicos.

- Se trata de autopsias en cuyo examen Se encuentra una causa de muerte macroscopica-
mente identificable, que no coincide con el resto de los hallazgos, ni con los antecedentes de
edad y sexo, de ocupacion, u otros disponibles. Por ejemplo

- Infartos del miocardio, cerebrales, mesentéricos, pulmonares u otros, en ausencia de obs-
truccidn detectable de los vasos arteriales comespondientes.

- Signos de insuficiencia cardiaca, 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 sibitas de origen cardiovascular.
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SECCION 2

Lista de establecimientos del Servicio Médico Legal y sus areas geografico poblaciona-

Establecimiento

26,
27.
28,
29,
30.

i
32
33

34,

35

CENPO R LN

SML Arica

SML lquique
SML Antofagasta
SML Copiapd
SML Vallenar
SML La Serena
SML Ovalle

SML San Felipe
SML Los Andes
SML Quillota
SML Valparaiso
SML San Antonio
SML Rarncagua
SML San Fernando
SML Curico

SML Talca

SML Linares
SML Parral

SML Constitucion
SML Chilian

SML Los Angeles
SML Concepcion
SML Angol

SML Victoria
SML Temuco

SML Valdivia

SML Osorno

SML Puerto Montt
SML Puerto Varas
SML Calbuco

SML Maullin

SML Coyhaique
SML Punta Arenas

SML Santiago

SML Melipilla

les de influencia
Area de Influencia

Provincia Arica

Comunas lquique y Pozo Almante

Comuna Antofagasta

Pravincia Copiapd

Comuna Vallenar

Comunas La Serena, Coguimbo

Comuna QOvalle

Comuna San Felipe

Comuna Los Andes

Comuna Quillota

Comuna Valparaiso, Vina Mar, Quilpué y V. Alemana

Comuna San Antonio

Comuna Rancagua

Comunas San Fernando y Rengo

Comuna Curico

Comunas Talca y Pelarco

Comuna Linares

Comuna Parral

Comuna Constitucion

Comunas Chillan y Chillan Viejo

Comuna Los Angeles

Comunas Concepcion y Talcahuano

Comuna Angol

Comuna Victoria

Comuna Temuco (ocasionalmente, comunas Villarrica,
PuconPitrufquen)

Comuna Valdivia

Comuna Osomo

Comuna Puerto Montt

Comuna Puerto Varas

Comuna Calbuco

Comuna Maullin

Comunas Coyhaique y Puerto Aysén

Provincia Magallanes (ocasionalmente, Provincia Antartica
chilena)

Provincias Santiago, Chacabuco, Cordillera, M Maipo y

Talagante.

Provincia Milipilla

349



Técnica de extraccion del blogue rifién - uréter - vejiga, para la toma de muestras de orina:

La obtencion de muestras de orina durante una autopsia es dificil, debido a que es frecuente encon-
trar la wvejiga urinaria vacia, habiendo sido expulsado el fluido (por espasmos de la vejiga), en el
momento terminar de la agonia. Aun asi, la orina es el fluido de eleccién para la deteccién de algunos
téxicos 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 resulla-
dos puede dar, aparte de la ligadura de |a vejiga por todos sus extremos y ulterior extraccion de la
misma (lo cual impide bién someterla a examen dpico, por lo que no es aplicable en una
autopsia), es la siguiente:

Al eviscerar abdomen y antes de Iguier otro p dimi . Se extraerd un rifidn, con uréter y
vejiga en blogueo, sin cortar el uréter y cuidando que no se deteriore, para conservar un contenido
Se colocara sobre una superficie plana, con la uretra hacia abajo, de manera que se pueda lograr que
la orina escurra a través de la misma, directamente al frasco de vidrio. Sino escumiera orina, debido
a la muy escasa cantidad de la misma contenida en la vejiga, se procedera a incidir la uretra cuidado-
samente, con el extremo colocado sobre el frasco abierlo, por si escurmen gotas contenidas en ella
Por esa misma via se aspirara el contenido vesical, para lograr al mayor volumen de orina posible. La
toma de esta muestra debera ser ejecutada invariablemente con antelacion a cualquier otro procedi-
miento intraabdominal, para lo cual es indispensable instruir a los Auxiliares Técnicos de autopsia
ensefigndoles el procedimiento practico. 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 sefalar por ultimo gue en algunos servicios forenses en el mundo se recomienda incluso mods
ficar la técnica de abordaje del torax y del abdomen en la autopsia, de modo de facilitar el acceso pre
cisamente a alguno de los rifones, con su uréter  Las incisiones preconizadas para estos fines son
oblicuas, desde los pliegues axilares hacia la punta del esterndn, para permitir levantar la parrilla cos-
tal, tras lo cual el corte se dirige brevemente hacia el ombligo, bifurcandose nuevamente hacia los plie-
gues inguinales

Técnica alternativa para obtencion de muestras de bazo para examen de alcoholemia, en cuer-
pos exangues (por putrefaccion o por otras causas) o por provenientes del agua.

Una vez eviscerado el bazo, colocarlo sobre una gasa en la mesa auxiliar. Realizar un corte sagital v
raspar la pulpa con el instrumento. sobre la gasa y estrujar sobre la boca del frasco receptor de 12
muestra
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SECCION 4
A) Formato de etiquetas para rotular frascos
FRASCO N° “1.A FECHA _[_J|_ C id | sangre 1
Bazo (liquido) |
NOMERE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N® __-___ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N° 1.8 FECHA _/_/__ Contenido |
" Bazo I
NOMERE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N° __-___ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N° 2 FECHA | _|_ Contenido T orina T x
ot CODIGO DE BARRAS
NOMBRE
PROTOCOLON® ___ - ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N* -3 FECHA __I_i_ Contenido Contenido g.inr‘lr.o_i B X |
CODIGO DE BARRAS
NOMBRE
PROTOCOLO N° - ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N* 4 FECHA _/_/_ Contenido [ siis x|
CODIGO DE BARRAS
NOMBRE
PROTOCOLO N° ___-__ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N* -5 FECHA _[_|__ Contenido Higade X
CODIGO DE BARRAS
NOMBRE
PROTOCOLO N° - ESTABLECIMIENTO O UNIDAD

Nata :A%ret?ul en un borde de cada uno, con letra visible: LLENE CON MARCADOR DE TINTA INDELEBLE.
NI ISE LAPIZ DE PASTA NI LAPICERA
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A) Formatos de Etig para lar f (conti ion)
FRASCO N* -6 FECHA _/_|__ Contenido Rinon X
NOMBRE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N° - ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
FRASCO N° -7 FECHA_/_I__ Contenido Pulmén X
NOMBRE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N° __ - ESTABLECIMIENTO O UNIDAD ______
FRASCO N* -8 FECHA __|_/__ Contenido Corazén __l Jt_
NOMBRE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N° __-___ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
[ FRASCON® .9 FECHA_/_/_ Contenido Cerebrofencéfalo | X
NOMBRE CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N* __-__ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD ‘
= —
FRASCO N* 10  FECHA _/_ [ Contenido Piel ) .
I G G Vs g e uﬂa’ | x_
NOMBRE | Pelo | X
CODIGO DE BARRAS
PROTOCOLO N* __-__ ESTABLECIMIENTO O UNIDAD
| FRASCO N° 41 FECHA_/_/_ Contenido P
I s ]
NOMBRE P —

PROTOCOLO N* __-___

ESTABLECIMIENTO O UNIDAD

OBSERVACIONES

CODIGO DE BARRAS

Nn‘ll:zg

egar #n un borde de cada uno, con letra visible: LLENE CON MARCADOR DE TINTA INDELEBLE

USE LAPIZ DE PASTA NI LAPICERA.
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B) Formulario de Remisién y recepcién de muestras

FORMULARIO DE REMISION DE MUESTRAS PARA EXAMEN TOXICOLOGICO
Establecimiento Fecha I !

Se adjunta muestras para examen toxicoldgico NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICO ]
NOMBRE Y FIRMA DEL AUXILIAR TECNICO |

Frasco N° Protocolo N° | Frasco N°*_ | Protocolo N* | Frasco N° |
| | 1
= | |
|
T
!
|
|
o P — — \
" Firma recepcldn laboratorio Registro de inconsistancias
_F.w y hora de recepcion en laboratorio || Frascos listados ]
OBSERVACIONES (detalle de inconsistencias) Frascox axistsnies
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C) Formulario de Solicitud de Examenes Toxicologicos

Nota: El disefio grafico es provisonio, incluso porque no ha sido incluida la iotalidad de las vaniables necesarias.

MINISTERIO DE FECHA:

SERVICIO (DE) MEDICO SOLICITANTE:
ESTABLECIMIENTO

SOLICITUD DE EXAMEN TOXICOLOGICO

NOMBRE : N )
Rpaiiaio Paterme Apeins Mawma [T

EDAD ]AQDSI'. SEXO: ) PROFESION, OFICIO O ACTIVIDAD

EDAD (MESES):

FECHA ¥ HORA FECHA EJECUCION

DE DEFUNCION: _ DlA  MES  ARO  HORA MINUTOS | DE AUTOPSIA: DA MES  ARD

LUGAR EJECUCION AUTOPSIA:

CAUSA PROBABLE DE MUERTE:

DESCRIPCION DEL SITIO DEL SUCESO LUGAR OCURRENCIA DEFUNCION (O LUGAR DONDE FUE
ENCONTRADO EL CUERPO:

OLOR AMBIENTAL EN EL LUGAR

AGENTES QUIMICOS ENCONTRADOS EN EL SITIO DEL SUCESO (SE ADJUNTA)

MEDICAMENTOS DROGAS DE ABUSO
PESTICIDAS ALCOHOL
OTROS[AS)

DESCRIPCION DETALLADA DE LOS ANTECEDENTES QUIMICOS: -

ANTECEDENTES CLINIC_O'S Y CRIMINALISTICOS

EN EL MOMENTO DEL EVENTO LA VICTIMA SE DIAGNOSTICOS DE INGRESO Y TRATAMIENTOS
ENCONTRABA: EFECTUADOS EN LAS ULTIMAS 72 HORAS

DESEMPENANDO UN TRABAJD

EN TRAYECTO DESDE/HACIA SU TRABAJO —_— —

EM ACTIVIDAD DE RECREACION .
DESCANSANDO EN DOMICILIO .

PRACTICANDO UN DEPORTE I

EN OTRA ACTIVIDAD _—

Enpecificar

HALLAZGOS ANATOMO PATOLOGICOS RELEVANTES
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Anexo 3. Toxicos mas frecuentes

TOXICOS MAS FRECUENTES

CUADRO CLINICO

TRATAMIENTO

PSICOFARMACOS

1) Benzodiazepinas

Compromiso conciencia
Hipotonia

Hiporeflexia

Flumazenil

Aspiracion gastrica
Carbdn activado
Leche de magnesia

2) Tricicilicos yfo
Clorpromazina

Compromiso conciencia
Hipo o hipertonia

Hipo o hiperreflexia
Midriasis y miosis.

lleo paralitico

Aritmias

Aspiracion gastrica
Carbdn activado
Leche de magnesia
Diuresis acida

3) Carbamazepina

Compromiso conciencia
Hipotonia, hiporreliexia
Midriasis
Arritmias

Aspiracion gastrica
Carbén activado
Leche de magnesia
Diuresis acida

4) Haloperidol

Compromiso conciencia
Distonia
Desviacidn de la mirada

Aspiracion gastrica
Carbén activado
Leche de magnesia

Contractura de la musculatura Diuresis acida
cervical y maseteros Diazepam
Fasciculaciones

| Temblor

I

| 5) Anfetaminas Insomnio Diazepam
Verborrea Aspiracion gastrica
Temblor Carbon activado
Excitacién psicomotora Leche de magnesia
Convulsiones Diuresis acida
Hipertension arterial Propranolol
Arritmias Nifediping

Infarto al miocardio
Infarto cerebral
AVE trombético/hemorragico
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ANTICONVULSIVANTES
1) Fenobarbital Compromiso de conciencia Aspiracion gastrica
Miosis Carbon activado
Depresion respiratoria y Leche de magnesia
cardiovascular
Hipotonia Diuresis alcalina
Hiporreflexia
2) Fenitoina Compromiso de conciencia Aspiracion gastrica
Temblor Carbon activado
Distonia Leche de magnesia
Ataxia Diuresis alcalina
Hipo o hipertonia
Hipo o hiperreflexia
ANALGESICOS

1) Salicilicos

Alcalosis respiratoria

Acidosis Metabolica
Compromiso de conciencia
Convulsiones

Hepatitis 1oxica

Hemorragia en piel y mucosas
Hipaprotrombinemia

Aspiracion gastrica
Carbon activado
Leche de magnesia
Diuresis alcalina

2) Paracetamol

3) Morfina
Codeina
Dionina

Asintomatico

Nauseas

Vomitos (primeras horas)
Hepatitis téxicas (después
de 48 horas)

Vitamina C en Fleboclisis
Compromiso de conciencia
Miosis

Depresidn respiratoria y
cardiovascular

Aspiracion gastrico

Carbon activado

Leche de magnesia
Metionina o N-acetilcisteina
Ranitidina

Aspiracion gasinca
Carbon activado
Leche de magnesia
Diuresis acida
Maloxona (Marcan)
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HIDROCARBUROS

Kerosene
Bencina
Virutilla liquida

Nauseas

Vomitos

Dificultad respiratoria
Compromiso de conciencia
Convulsiones

Neumonitis quimica
Hepatitis-Nefropatia
Arritmias

Intubacion

Aspiracion gastrica con
sonda pinzada

Vaselina ligquida

Vitamina C

Hidrocortisona

GASES

Mondxido de carbono

Nauseas

Mareos

Cefalea

Compromiso de conciencia
Astenia

Adinamia

Convulsiones

Arritmias

Oxigeno con mascarilla de alto
flujo
Fleboclisis + Vitamina C

Alcohol Etilico

Trastornos de la marcha
Aliento etilico
Acidosis metabalica

Aspiracion gastrica
Carbon activado
Glucosa al 10% con electrolitos

Hipoglicemia

Hipotensién arterial

Hipotermia
DROGAS DE ABUSO |

=

Cocaina Insomnio Aspiracion gastrica
Pasta base Verborrea Carbdn activado

Hipertonia Diuresis acida

Convulsiones Nifedipino

Arritmias Propranalal

Infarto al miocardio
Infarto cerebral
Hipertension arterial
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PLAGUICIDAS
Organcfosforados Miosis Aspiracion gastrica
Carbamatos Bradicardia-broncoespasmo Lavado gastrico con solucidn
bicarbonatada al 2%
Sialorea Aseo de piel u cuero cabelludo
Célico intestinal Carbén activado
Diarrea Atropina
Compromiso de conciencia Toxogonin (solo en
organofosforados)
Convulsiones Leche magnesia
Anticonvulsivantes
Organoclorados Cefalea Aspiracitn gastrica
(Lindano) Astenia Lavado gastrico
Compromiso de conciencia Carbon activado
Convulsiones Leche de magnesia
Anticonvulsionantes
Cumarinicos Asintomatico Aspiracion gastrica
Latencia 48 horas Lavado gastrico
Hemorragias Carbdn activado

Leche de magnesia
Vitamina K1
Plasma fresco
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Anexo 4. Antagonista-antidoto

ANTAGONISTA / ANTIDOTO
TOXICO ANTIDOTO/ANTAGONISTA MECANISMO DE ACCION ]
|
1) Anticolinérgicos Salicilato de fisostigmina Inhib. de la colinesterasa l
2) Anticoagulantes crales Vitamina K1(Fitoguinona) Antagonista farmacoldgico
Plasma fresco Aporta factores de coagulacion
3) Blogueadores Beta -lsoprenalna Antagonista farmacolégico Estimula
la adenociclasa miccardica
Adrenéargicos Glucagan
4) CN Nitrito amila Generador de matahemoglobana
Nitrito de sodo Generador de metahemoglobmna
Hiposulfito de sodio Oxido —reducciin
EDTA Co Agentes quelantes
5) Etilenglicol Etanal Suslrato compelitive para la enzima
alcohol deshidrogenasa
&) Metales pesados EDTA Ca-Ma2 Agentes quelantes
Dimercaprol (BAL) Agentes quelantes
71 Sales de fierro y aluminio Desferoxamina Agente quelante
B) Metanal Etanol Sustrato competitivo de la enzima
alcohol deshidrogenasa
9) Nitntos/Nitralos Azul de metilenc Reduccion de metahemaglabina
a hemoglobina
Metahemoglobizantes
10) Ar narcoticos/ Antagonisia competitivo de
Pentazocina receptores opiaceos
11) Insecticida drgano- Afropina Antagonista
fosforados Carbamatos Pralidoxina Reactivador de la acetilcolinoesterasa
12) Paracetamol Metionina Pracursor de glutation
M-Acetilcisteina Precursor de glutatién
13) Benzodiazepinas Flumazenil (Lanexat) Inhibidar competitiva




16) Otros Carbon activado Gluconalo de Ca
Leche de magnesia Fenobarbital
Aceite nicino Diazepam
Vaseling liquida Fenitoina
Parmanganato de potasio Owigano
Agua oxigenada

Bicarbonato de sodio para
uso topico (2%) ¥ EV

Vit C (ampallas)

S0l fiswlégica

Sol Gluc 5%-10%-20%-30%-50%

NaCI-KC!

Furosemida

Manitol

Hidrocortisona

Complejo B

Ranitdina

Dompendona

ANTIDOTOS
N-Acetilcisteina:
Presentacion: Recetano magistral
Dosis:

Via oral en dosis inicial de 140 mg/kg de peso y luego 70 mg/kg de peso cada 4 horas, hasta comple-
tar 17 dosis en total Debe agministrarse en una solucion de bebida gaseosa tpo “Cola” 0 en jugo de
naranjas al 5 %, una vez preparada la solucion debe beberse en maximo 20 minutos de lo contrano la
N- acetilcisteina se inactiva No debe admirustrarse con carbon activo en forma simultanea

Indicacion:

En inoxicacion con paracetamal previniendo su hepatoloxcidad. aunque esla poco documentado se
utiliza en la toxicidad por monoxido de carbono Al ser un agente antitoxico muestra alguna eficacia al
asociario en los tratamienios antineoplasicos, con cloranferncol y con sulfasalazina

En el metabolismo del acetaminofen el 90% pasa a un glucurdrido no toxco (60%) v sulfato (30%)
Solamente un 4% es metabolizado por la cilocromo P450 a un producto 1oxico que parece ser la N-
acetil-p-benzoguinoneiming que conjugado con el glutation forma cisleina no 1oxica y conjugados de
acido mercaptunco Luego de la sobredosis de acetaminofen, tanto 1a fraccion como la cantidad total
de la droga bajo el metabolismo del citocromo P450 aumenta, llevando a una deplecion del glutation
incrementando |a N-acetil-benzoquinoneimina detenminando una necrosis hepatica centrolobular

— ! 36 §
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Se postulan al menos cuatro mecanismos de accion para explicar |a eficacia de la N-acatilcisteina
Estos incluyen el incremento en la sintesis de Glutatidn adicional, actuando intracelularmente como un
sustituto del glutation, ofreciendo un susirato para incrementar la via no toxica del sulfato y actuando
como un antidoto para modificar los efectos secundanos de |a respuesta inflamatona luego de la dosis
inicial toxica. Parece ser que el estimulo del glutatidn es el pancipal mecanismo

Los protocolos para manejo intravenoso no han demostrado mejores resultados que la administracion
oral y si han llevado a reacciones anafilicticas Lo mas importante es que todos los protocolos han
sido efectivos si se aplican dentro de las pnmeras 8 a 10 haras posteriores a la sobredosis y la via oral
es la adoptada segun el andlisis del estudio nacional multicéntrico en los Estadas Unidos

Alcohol etilico:
ANTIDOTO ALCOHOL METILICO

ETILTERAPIA PARENTERAL ** ETILTERAPIA ORAL

Presentacion: 100% alcohol absoluto en 10ml Pisco de 40°, whisky, aguardente

Uso: alcohol etilico en dilucién al 10% (10 mi Alcohol potable no desnaturalizado
de alcohol absoluto al 100% diluido en |
1000 ml de solucién glucosada al 5 0 10%) | Dosis de carga 1.5 mikg V Oral

Dosis: De la dilucién al 10% de alcohol etilico | Dosis de mantencién 0.2 - 0.4 mikg hora
administrar vla oral

Dosis de carga: 10 mlkg E WV

Dosis de mantencion:
1.5 a 3 ml/kg hora en solucion glucosada
5 -10% o bien, 3 mi/kg durante |a
hemodialisis

M It tiva sino se disp de ETANOL inyectable
Administrar por cuatro dias.

Monitorizar con niveles sanguineos de alcohol metilico y etilico, manteniendo alcoholemia de
alcohol etilico de 0.5 g/L
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Acido ascérbico (Vitamina C)

Presentacién: Ampolia de 1g9/10 ml o de 100 mg/ 1 ml

Dosis:

1001000 mg /litro de solucién glucosada mas electrolitos

Indicacion:

Acidificacion de la orina en intoxicaciones con medicamentos que comesponden a bases débiles, con
lo que se facilita su eliminacion. en el tratamiento de la fluorosis dental y esquelética en nifos. esta

enfermedad puede ser reducida utilizando la combinacion con vitamina D y calcio, ademas en allas
dosis puede reducir los niveles de histamina en sangre

El uso cronico excesivo y por largos periodos por via IV puede incrementar ios niveles de un metabo-
lito del acido oxalico, que genera la formacion de cristales de oxalato de calcio, causando nefropatia o
falla aguda renal

La diuresis acida no determina una acidosis metabolica, por lo que si esta ocurre se debe de

buscar otra etiologia. Ademas, se ha probado la eficacia de la vi ina C oral en dosis de
3 g diarios como preventivo de formacion de radicales libres (antioxidantes)

Presentacion Ampolla 1 ma/mil
Dosis:

Nifios: 0 01-0 04 mg/kg dosis. cada 5-10 min IV maximo por dosis 2 mg. segun el cuadro clinico
Adultos: 1-2 mg IV dosis cada 510 min

Indicacion:

En inoxicaciones por organofosforados disminuye |a respuesta vasovagal y bradicardia Puede pro-
vocar sequedad bucal wision borrosa, midnasis, cicloplejia, retencion unnana, taquicardia, constipa-
cion, elc. Utilizar con precaucion en pacentes con glaucoma de angulo estrecho, enfermedad cardio-
vascular o embarazo
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Azul de metileno:
Presentacion: Recetario Magistral. 1 mg/ml (1%)
Dosis:

1-2 mg/kg dosis IV, repetir segun necesidad si la metahemoglobina > 30 %, cada 6 horas o 0.1-02
millkg de peso en 5 minutos 1V diluida en solucion glucosada al 5%

Indicaciones:

Reverlir el efecio neurotdxico asociado a encefalopatias (secundanas) al uso de ifosfamida (antineo-
plasico), en el tratamiento de metahemoglobinemia inducida por nitratos, anilina, pentaclorofenol, fena-
zopiridina y plata.

Puede provocar molestias gastrointestinales, dolor de cabeza y mareos En dosis exceswvas (>7
mg/kg) pueden elevar los de oglobina por oxidacion directa de hemoglobina Grandes
dosis (*15 mg/kg) puede causar hemolisis y la extravasacion puede provocar necros:s tisular local

El azul de metileno es el cloruro tetrametil-tionina que se reduce en presencia de NADPH y metane-
moglobina reductasa (transferasa) a azul de leucometileno (leucobase) siendo éste capaz de reducir
la metahemoglobina a hemoglobina. La droga es pobremente absorbida por via oral y por tal motivo
se prefiere |a via intravenosa. Esta indicado cuando la metahemoglobina es mayor al 30% Los efec-
tos indeseables durante el tratamiento con azul de metileno son el tinte azuloso de la piel y las muco-
sas, parestesias, aprension, temblor, nduseas, vomitos y excitacion.

Azul de Prusia (Ferrocianuro férrico):

10 g en 100 mi de Manital al 15% dos veces al dia, via sonda duodenal hasta que la eliminacion uri-
naria del Talio en 24 horas sea aproximadamente de 0.5 mg Agregar hemodialisis o hemoperfusion
intarmitente, si es posible, especialmente dentro de las 48 horas después de la ingestion de este rali-
cida

Indicacion:
En el tralamiento de la intoxicacion por Talio. Al ser administrado por via oral forma un complejo no

absorbible con Talio en el tracto gastrointestinal, el cual es excretado por via fecal. Ha sido usado de
manera similar para remover Cesio radioactivo del organismo.
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BAL (Dimercaprol sol. oleosa )

Presentacién: 200 mg/5 ml.

1,5 - 3 mg/kg/dosis. & dosis/diarias (cada 4 horas) en las primeras 48 horas, luego 2 veces al dia
hasta completar 8 dias de tratamiento, 10 dias en total.

Severa: 3mg/kgidosis, administrar 6 dosis el primer y segundo dia, a partir del tercer dia 4 dosis en
el dia y del 4° al 14° dia administrar 2 dosis dianas.

En la intexicacion por ploma:
Remitase al capilulo de metales.
Indicacion:

Intoxicacién por: antimonio, arsénico, bismuto, cadmio, cobre, oro, plomo, mercurio, selenio, plata,
vanadia, productos del estafio (Il y IV). En los pacientes se deben monitorizar sus signos vitales para
paoder vigilar posible: hipertension, taguicardia, hiperpirexia y urticaria. Se utiliza junto al EDTA-Ca Ma,
en intoxicaciones por plomo.

Puede provocar nauseas, vomitos, dolor de cabeza, lagrimeos, rinorrea, salivacion, urticaria, pareste-
sias, disuria, fiebre, depresion del SNC, convulsiones, dolor en el sitio de la inyeccion con formacion
de abscesos; dependiendo de la dosis hipertension con o sin taquicardia, por lo gque se debe usar con
precaucion en pacientes hipertensos. Ademas es nefrotdxico, la alcalinizacion de la orina protege y
evita la disociacion entre el complejo BAL-metal

Calcio gluconatol/lactato sol. 1%:
Dosis:

Se utiliza en el tratamiento de los calambres que se producen por la mordedura de la arafa Viueda
negra o del trigo, en dosis de 10 ml IV lento. En la intoxicacion por fluoruro inorganico y oxalatos en
dosis de 10 ml IV lento o 10 mi / kg oral y repetir si es necesario. En el tratamiento de la exposicion
por via dérmica, aplicar geles de calcio al 2.5% y vigilar la calcemia del paciente.

Indicacion:

Para intoxicaciones con acido fluorhidrico, fluoruros, oxalatos y en hipocalcemias. Puede provocar
hipercalcemia en pacientes con falla renal, constipacion al utilizarse en soluciones por via oral, hipo-
tension, bradicardia, sincope y arritmias cardiacas cuando se administra IV rapida. La extravasacion
puede causar celulitis o necrosis local

-
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i i dlico:
Presentacion: Ampolla 3 mg/ml. Ampolla 30 mg/ 3 ml - capsulas de 15 mg
Dosis:
Dependiendo del tipo de intoxicacion o patologia las dosis son:

Anticonvulsivantes: 5 mg 3 veces al dia.

Anticonceptivos Orales: 2 mg / dia.

Metotrexato: 1mg / kg, seguido por 1 mg/kg cada 4 horas, se debe administrar 6 dosis
Anemia megaloblastica: 0,1 mg / dia junto a vitamina By

Indicacion:

Se utiliza en intoxicaciones por antagonistas del acido fdlico como metotrexato; inhibidor de la folato-
reductasa ¥ posiblemente como antagonistas del calcio y metano, Se utiliza ademas en el déficit de
folato inducida por algunos farmacos como anticonvulsivantes, contraceptivos orales, isoniazida, pre-
viene |a toxicidad de lometrexol, sobredosis por metanol y prevencién de anemia megaloblastica
Determina reacciones alérgicas como resultado de previas sensibilizaciones, hipercalcemias por su
asociacion a esta sal (tasa limite de infusion 16 milimin)

Carboén activado:
Presentacion: 1 papelilo de 25 y 50 g (Recetano Magistral}
Dosis:

Adultos: 1 — 2 g/kg de peso por dosis cada 4-6 horas alternando con leche de magnesia 15 — 30 ml
por dosis.

Nifos: entre 1-12 afos 25a 50 g

Lactantes:1 g/kg de peso en menores de un afio.

Segun las concentraciones del toxico y de las caracteristicas de éste, se debe repetir su administra-
cién a intervalos de tiempo 2 -4 -6 -8 - 12 horas.

MNormalmente se disuelve en agua tibia y alcanza su maxima eficacia al ser administrado inmediata-
mente después de la ingestion de un tdxico, pero también es Util en los que poseen recirculacion
enterohepatica.

Indicacion:

Antidoto universal salvo en algunas sustancias como litio, metales pesados y fluor. Se utiliza como
adsorbente de los toxicos a nivel gastrointestinal y con recirculacion enterchepatica.
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Clonidina:
Presentacion: Comprimidos de 100 mcg y ampollas de 150 meg/ml.

Dosis inicial:

De 5 a 10 meg/kg/dia dividida en tres dosis. Se puede incrementar hasta una dosis total de 25
meglkg/dia dividida en cuatro dosis.

Indicacién:

Considerado como antidoto en caso de un plan de suspension de opidceos. Los signos y sintomas que
se presentan durante el sindrome de abstinencia (ansiedad, agitacion, sudoracion, piloereccion, frial-
dad y mareo), llevan muchas veces al dependiente a reanudar el consumo y suspender la terapia de
desintoxicacion). Fue asi como se llego a la hipotesis de la utilidad de la clonidina que inhibe la activi-
dad del locus ceruleus, nicleo noradreneérgico del cerebro. Un estudio demostrd la utihdad de |a cloni-
dina en una dosis Unica de 5 mcg/kg 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 reportadaos,
sin definir ain el mecanismo de accion. Igualmente existen reportes de utilidad en la suspension del
consuma de alcohol

Presentacion: Ampollas de 500 mg/vial (7,5 mil)
Dosis:

Adultos; Administracion en infusion continua en 10 -15 mg/kg/hora o en bolus intravenoso aplicado
en forma lenta, ya que en algunos pacientes provoca hipotensidn. No exceder los 6 g en 24 horas
Mifips: en infusién intravenosa de 35 mag/kg/hora en severas sobredosis sin efectos adversos

Indicacion

En las intoxicaciones por hierro (350 mecg/dl) y aluminio. Durante el tratamiento de la intoxicacion
por fierro los pacientes presentan ofina con color rosade gue indica la presencia de fierro libre, la
terapia debe ser discontinuada cuando la orina vuelva a su color normal v los niveles de hierro en
sangre se normalizan

Puede provocar hipolension, reacciones lipo anafilacticas por la administracion rapida de un bolus
intravenaso (tasa de administracion limite 15 mg/kg/h), ademds de dolor local, abscesos e hipoten-
s16n en su uso LM, en pacientes con falla renal Los pacientes con dilisis pueden requerir que se
remueva el complejo.
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Diazepam:
Presentaciéon: Ampolla de 10 mg/2 mil.
Dosis:

Nifies: 0.1 -0.3 mglkg peso EV.
Adultos: 10 mg EV.

Indicacion:

Sindrome de abstinencia por alcohol, benzodiazepinas, ansiedad y agitacion psicomaotora por psicosis
producida por anfetaminas, sindrome de hipersensibilidad a los anticonvulsivantes, intoxicacion con
cloroquina, tratamiento de psicosis y “flashbacks” inducido por LSD, en la detoxificaccion de narcoti-
cos en el tratamiento de los sintomas de abstinencia, sindrome neuroléptico maligno & intoxicacion por
cloroquina.

Puede provocar depresion del SNC, lo que puede interferir con la evaluacion de la funcion neurolagi-
ca, la excesiva o rapida administracion |V puede provocar secuestro respiratonio y finaimente se debe
tener en cuenta que este farmaco puede empeorar o precipitar una encefalopatia

Diuresis:

Diuresis Acida

Dosis:

Solucion glucosada 10% 1000 ml

4 g NaCl

2gKCl

1 g Vitamina C.

‘olumen de acuerdo a los requerimientos del paciente.

Indicacion:

Aumentar la eliminacidn de sustancias que son bases débiles
Uso preventivo de promocién a radicales libres.
La diuresis acida NO determina acidosis metabdlica, de presentarse debe buscarse otra etiologia.

Diuresis alcalina

Dosis:

Solucién glucosada 10% 1000 ml

2 g NaCl

2gKCl

50 mi de bicarbonato al 2/3 molar

Volumen de acuerdo a requerimientos del paciente,

Indicacién:

Aumenta la eliminacion de sustancias que son acidos débiles.
La diuresis alcalina NO determina alcalosis metabdlica, de presentarse debe buscarse otra etiologia
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EDTA CaNa2

Presentacion: Recetario magistral, en ampollas: 1g/5 ml
Dosis:

Remitirse al capitulo metales, intoxicacion por plomao.
Indicacion:

Agente quelante que reduce los niveles sanguineos y depositos almacenados de plomo, en pacien-
tes con intoxicacion por este metal

Puede determinar igual que otros quelantes nefrotoxicidad (necrosis tubular aguda, proteinuria, hema-
turia) gue puede ser minimizado por una adecuada hidratacion, evitando dosis excesivas y limitando
la administracidon a un maximo de 5 dias. En individuos con encefalopatias por plomo, las infusiones
rapidas o altos volimenes pueden exacerbar el incremento de la presidn intracraneal

EDTA dicobaltico:
Presentacion: Ampollas de 300 mg/20 ml

Dosis:

600 mg IV en 1 minuto, continuar con 300 mg, si no responde despues de 1 minuto de la dosis ini-
cial

Indicacion

Alta efectividad como agente gquelante de cianuro, e utiiza en Europa y ofros paises, pero provoca
una serie de efectos adversos entre los que se citan hipo o hipertension, isquemia cardiaca,
arritmias, reaccion anafilactica, nausea, vomito, etc.

Fragmentos FAB anticuerpo especifico contra dioxina:

Indicacion:

En arritmias ventriculares. bloqueos de 2° grado (siempre que no exista respuesta a fenitoina) y
de 3" grado, hiperkalemia severa, paro cardiaco por toxicidad digitalica,en la intoxicacion por digoxi-
na, digitoxina o digitales. se debe moniterizar los niveles de potasio y realizar ECG continuo

Puede provocar reacciones de hipersensibilidad, al disminuir el efecto indtropo de los digitalicos y exa-
cerbar |a falla cardiaca preexisiente, asi como la fibrilacion atnal, desamollar una acelerada respuesta
ventricular y reactivar los efectos de la bomba Na/k ATPasa.
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Son indicaciones la presencia de manifestaciones de toxicidad que amenazan la vida, como taquicar-
dia o fibrilacion ventricular, bradiarritmias progresivas y concentraciones de potasio mayores de 55
mEq/l. La reversion de los sintomas gastrointestinales se logra casi inmediatamente, mientras el nitmo
cardiaco y los disturbios del potasio se normalizan entre 30 a 60 minutos siguientes a la finalizacion
de la infusion del anticuerpo. La presencia de niveles séricos elevados de digoxina no_son indicacion
para el uso de fragmentos FAB. Se pueden encontrar niveles altos precozmente a la ingestion de la
droga (4 a 6 horas) y por @so no son indicativos de la cantidad de digoxina en el sitio de accién

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 distribucion corporal total de digoxina y se
puede realizar por dos vias. Si se conoce la cantidad ingenda agudamente, se puede multiplicar por
80% que corresponderia a la biodisponibilidad oral de la droga

Calculo de FAB basado en la cantidad de digoxina ingerida

Digoxina Digoxina corporal Dosis de DIGIBIN N° de frascos
ingerida (mg) estimada (mg) requerida (mg) de DIGIBIND
50 4.0 267 6.7
7.5 6.0 400 100
10.0 8.0 530 130
125 100 680 17.0
15.0 120 800 200
175 14.0 933 230
200 16.0 1066 26.0

Tomado de Rudolph’s Pediatrics 191" Edition. Appleton & Lange, 1991

El segundo método se hace utilizando la formula siguiente:

Distribucion corporal total (mg)= Conc. sérica (ng/ml) x 56 Likg x peso (kg)
1.000

Una vez obtenido el valor de carga corporal total, se procede a dividirla por 0.6 mg para dar el nime-
ro de frascos de 40mg a utilizarse para el tratamiento.

Si no es posible determinar ni la cantidad de la droga ingenda, 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 cronica rara vez requieren mas de cinco frascos (200mg). Se realiza la infu-
510n de los fragmentos diluidos en solucion salina a administrarse en 15 a 30 minutos o mas rapida-
mente si es necesario.

Los efeclos secundarios producidos por los fragmentos son raras y en general son debidos al resul-
tado de retirar los digitalicos; se puede inducir hipokalemia y en algunas ocasiones pueden presen-
tarse reacciones alérgicas.
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Presentacion: Ampolias.
Dosis:

Ninos: 0,01-0,03 mg/kg dosis, repetir después de 15 - 30 minutos segun evolucion. Via IM o IV,
No administrar mas de 0,01 mg/kg por minuto.
Adultos: 0,05 - 2 mg/kg dosis.

Indicacion:

Intoxicacion SEVERA por sobredosis de anticolinergicos, atropina y derivados, intoxicacion por Baclo-
feno, en el sindrome de deprivacion alcohdlica, intoxicacion alfa-adrenérgica y en tratamiento de sobre-
dosis de antidepresivos triciclicos.

ADMINISTRAR CON PRECAUCION PORQUE UTILIZADO EN LAS INTOXICACIONES POR PSICOFAR-

MACOS PUEDE PROVOCAR CARDIOTOXICIDAD. POR LO QUE CON EXTREMA PRECAUCION SE

DEBE DECIDIR 5U US0O. CONTRAINDICADO EN PACIENTES CON ASMA, GANGRENA Y SOLO CUAN-
& | AR A NAS 5 A A f

AS HAYAN

AS M

Flumazenil:

Presentacion: Ampolla 0.5 mg en 5 mi
Dosis

Nifios: 0.01 mglkg IV. dosis maxima 0,2 mg por dosis cada 1 hora (infusion) o cada 4 — 6 — 8 horas
segun necesidad

Adultos: 0.2 - 0.5 mg IV cada 1 hora o segun necesidad

Dosis de mantencion: 0,1 mg cada 1 - 4 - 6 horas |V o goteo en solucidn fisiolagica.

Indicacion

Revierte parcial o completamente los efectos benzodiazepinicos en anestesia e intoxicaciones induci-
das oly mantenidas por benzodiazepinas, es antagonista de baclofeno al revertir |a actividad de la
droga, intoxicacian por Cannabis sativa, intoxicacion por etanol. en el tratamiento del sindrome de
abstinencia por alcohol, usado para determinar el dafo en la corteza después de un embolismo isqué-
mico, en mezclas de intoxicaciones se wliliza 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 transmision del GABA produciendo inhibicién del SNC

Contraindicado en pacientes con epilepsia, incrementa la presion intracraneal, o concomitante con
agentes anticonvulsivantes. Puede precipitar sindrome de abstinencia a benzodiazepinas en pacien-
tes dependientes

Se descnben como reacciones adversas nauseas, vomitos y fiebre de ongen central, como los mas
frecuentes. En nuestro pais, lo habitual son nauseas y vomitos

=

4 —_—
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Glucagon:

Presentacion: Ampollas de 1 mag/ml
Dosis:

En la sobredosis por B-blogueadores adrenérgicos: 3 — 10 mg en bolus intravenoso y si fuera nece-
sario repetir la dosis a los 10 minutos, Luego se puede continuar con una infusion 1 - 5 mg/h ¢ 0,07
malkg/h.

Sobredosis por bloqueadores de los canales de calcio: 5 mg seguidos por 3 horas de infusion intrave-
nosa de 2 mg/h

Hipoglicemia inducidas por insulina: entre 0.5 - 1,0 mg. administrado intramuscular o subcutaneo, aun-

que se podria dar intravenoso, los pacientes se recuperan en 20 a 30 minutos
Indicacion:

Sus usos son reacciones anafilacticas, chogue séptico, remocion de sonda nasogastrica, cuerpo extra-
fio en esofago, retencion ureteral de calculos urinanos, en sobredosis por bloqueadores beta-adrenér-
gico con sintomas comao la bradicardia e hipotensidn, en sobredosis por blogqueadores de los canales
de calcio, es efectivo en el tratamiento de hipoglicemia inducidas por insulina

El glucagdn es una hormona polipeptidica de origen pancreatico. Esta regulada por la ingestion de ali-
mentos y algunas hormonas gastrointestinales y su funcién es promaver la movilizacion de fuentes de
energia. La hipoglicemia genera su liberacion y fa suprime la insulina, El glucagon probablemente esti-
mula la sintesis de AMP ciclico, especialmente en tejido graso e higado. Se cree que a nivel del cora-
26n determine igual estimulacion y tenga efecto inotrdpico positivo en altas concentraciones. También
tiene efecto de relajacion de musculo liso esofagico, estomago, intestino, tracto biliar y uréteres; por
esta razon los reportes de la literatura hablan de su utilizacion en caso de ingesta oral de cuerpos
extrafios, como monedas, que no progresan del tercio distal del esofago o en caso de complicaciones
en el paso o remocion de sondas nasogastricas generadas por espasmo esofagico, donde la utiliza-
cion del glucagon ha sido necesaria para desencadenar relajacion esofagica

El glucagon tiene mucho éxito en la reversion 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 ciclico dico, i do la actividad inotropica y
cronotropica del corazén evitando el efecto Beta-blogqueador.

La dosis es de 3,5 a 5 mgikg intravenosa, lograndose su efecto en un minuto y niveles pico en cinca
a siete minutos. En ocasiones si no hay respuesta clinica, puede ser seguida por una infusién conti-
nua de 2 a 5 mg/hora, en dextrosa al 5 %. Se encuentra disponible en ampollas de 1mg y 10 mg de
manera liofilizada. Los efectos secundarios incluyen nauseas, vomito, hiperglicemia, hipokalemia y
reacciones alérgicas. Su efecto inotrépico y cronotropico positivo lo hace también ser una alternativa
en los casos de intoxicacion o sobredosis de blogueadores de canales de calcio, en esta ocasion se
debe tener en cuenta el uso del calcio y la utilizacion de Epinefrina.
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Guanidina:

Presentacion: tabletas de 125 mg.

Dosis:

15-50 mg/kg/dia por via oral dividido en 4 o 5 dosis. Presentacion tabletas 125 mg.
Indicacién:

Estimula la liberacion de acetilcoling, puede ser efectivo en algunos pacientes con botulismo leve, aun-
que es inefectivo en pacientes con cuadro severo y falla respiratoria

Hi i ina:

Dosis:

4 g en combinacidn con 8 g de tiosulfato de sodio.
Indicacion:

Revierte el efecto toxico del cianuro, formando cianocobalamina, por lo que es ublizado en el trata-
miento de la intoxicacion aguda po cianuro

Puede determinar cambios en el calor de la orina y también post administracion se han observado nau-
seas, vomitos, hipertension y espasmos y se han reportado reacciones alérgicas

Hiposulfito (Tiosulfato de sodio 30%):
Dosis:

Bromatos: solucion al 10% 10 - 50 ml (0,2 — 1 mikkg) IV

Adultos:12 5 g IV, (50 ml de una solucion al 25%) a una velocidad de administracion de 2.5 - 5.0
mifmin

Ninos: 400 mg/kg (1.6 ml'kg de una solucion al 25%)

La mitad de la dosis inicial puede darse después de 30-60 minutos, si s necesario

Indicacion:

Proporciona soporie respiratono y cardiaco, compitiendo con cisplating, neutralizando el agente y pro-
tegiendo al rindn, en sobredosis con cisplating baja la incidencia de nefrotoxicidad, la extravasacion de
drogas ciloléxica no es indicacion de uso de pnmera linea (como mecloretamina, mustina dacarbizi-
na, cisplatinum). en infoxicacion por bromatos y cloratos su uso es controversial y en la intoxicacion
por cianuro incrementa la detoxificaccion




Anaxo 4. Antagomista-antidoto

Nitrito y tiosulfato de sodio

El cianuro ejerce su efecto téxico por combinacion con las enzimas citocromo-oxidasa que contienen
hierro en la forma férrica, por el cual tienen gran afinidad e interrumpen la respiracion celular incre-
mentando la glicdlisis anaerdbica y por consiguiente aumentando los niveles sanguineos de lactato y
disminuyendo el ATP a nivel tisular,

El uso del tiosulfato de sodio, convierte al cianuro en tiacianato, el cual es excretado facilmente a
nivel renal. El tiosulfato de sodio es esencialmente una droga no téxica y los mayores efectos secun-
darios son nauseas y vomitos. La dosis utilizada es de 50 ml de una solucién al 25% (250 mg/mil) en
infusion intravenosa. Estudios farmacocinéticos demuestran que la conversién de cianuro a tiocianato
ocurre en tres minutos.

El nitrito de sodio transforma el cianuro en cianometahemoglobina. La accion del nitrito de sodio es
vasodilatadora potente y puede ocasionar hipotension, sincope, nauseas, vomitos, cefaleas, convulsio-
nes y por su mecanismo de accion puede incrementar los niveles de metahemoglobina a rango toxico

La dosis utilizada es de 4 mg/kg (solucion 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 mg/kg llevan a niveles de
metahemoglobina de 30 a 40%, siendo valores toxicos. Se debe realizar una infusion lenta en no
menos de cinco minutos e idealmente diluida en 50 a 100 ml. Los efectos indeseables del nitrito de
sodio, pueden ser evitados colocando al paciente previamente en concentraciones hiperbdncas de
oxigeno, idealmente una camara hiperbarica, y recibiendo el tiosulfato de sodio.

Actualmente, el Gnico antidoto aprobado por la FDA para el manejo de la intoxicacion con cianuro es
el Lilly Cyanide Kit, que consta de perlas de nitrito de Amilo, solucion de nitrito de sodio y tiosulfato de
sodio. Multiples estudios desde 1933 apoyan el incremento de la efectividad cuando se usa la combi-
nacion 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 ulilizada iniciaimente de ambos productos

Metionina

Presentacién: solucion 11 g/L

Dosis:

En intoxicaciones por paracetamol 5 - 10 g/dia EV por 48 horas, puede asociarse a carbon activo.
Indicacion:_

Aminoacido precursor del glutation en el tratamiento de las intoxicaciones por acetaminofen. Su
mecanismo de accion es similar a la N-acetilcisteina




Presentacion: Ampollas de 0,4 ma/iml.
Dosis:

Nifios: 0.01- 0.04 mg/kg dosis IV. Se recomienda la infusién continua.
Adultos: 0.4 - 0.8 mg dosis IV.

Indicacion:

Siendo un opidceo, es un antagonista especifico de receptores de los opioides, carente de propieda-
des agonistas. A diferencia de antiguos antagonistas como el levolorfan y la nalorfina, no tiene efectos
depresores en el SNC. Su mecanismo de accidn se ejerce ocupando tres tipos de receptores recono-
cidos para los opidceos u, k y 0. La cantidad necesaria para contramestar los efectos opidceos depen-
de del tipo y [a cantidad del mismo que se ha utilizado.

En recién nacidos se utiliza para revertir depresion respiratona cuando la madre ha recibido opiaceos
en las cuatro horas anteriores al parto.

Los efectos secundarnios de la Naloxona, en adictos, son los gue se observan en el sindrome de abs-
tinencia producido por el retiramiento de opiaceos y consiste en vomito, agitacion, dolor abdominal,
diaforesis y piloereccion pero no comprometen la vida del paciente. Informes de casos aislados de
edema pulmonar, hipertension, hipotension. arfitmias y paro cardiaco se encuentran en la literatura,
pero en general se trata de pacientes postanestesia y que han recibido multiples drogas. Por el con-
trano, gran cantidad de estudios utilizando altas dosis en pacientes con chogque séptice o hipovolémi-
co, injurias de médula espinal y sobredosis de drogas demuestran pocos efectos secundarios. Ha sido
reportado hipertension después de su administracion en pacientes con sobredosis de Clonidina

La vida media de (a droga va de 20 a 60 minutos, por tal motivo se debe tener en cuenta que el efec-
to de los opiaceos es mucho mayor v entonces se debe continuar una infusion continua de 04 a 4
mg/hora o seguir aplicando bolos periddicos iguales al inicial

Existen infarmes de los beneficios de |a droga en los pacientes comatosos intoxicados con alcohol eti-
lico, posiblemente por un efecto en la liberacién de Beta-endorfinas y cortisol, gue parecieran ser anta-
gonizados por el alcohol

Nitrito de amilo:

Presentacion: Ampolias de 0,3 ml. solo por via inhalatona

Indicacion:

En atague agudo de angina de pecho (sublingual). intoxicacion por l:lanum. que induce la formacion
de metahemoglobina y al combinarse con ci forma la ci globina no taxica.
Puede provocar dolor de cabeza, enrojecimiento del rostro, temblores, nauseas, vomitos y taquicardia,
pudiendo enmascarar los sintomas de la intoxicacion por cianuro
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Obidoxima (Toxogonina)

Presentacion: Ampollas de 250 ma/5 ml

Dosis:

Adultes: 250 mg por inyeccidn intravenosa lenta o IM, generalmente se administra cada 6 u B horas
durante las primeras 48 horas post intoxicacion

Nifios: 4 - 8 mg/kg/dosis no exceder 250 mg/dosis (3 - 4 veces al dia)

Indicaciones:

Reactivador de la acetilcolinoesterasa con acciones y usos similares a pralidoxima en intoxicaciones
por organcfosforado

2PAM (Pralidoxima):

Presentacion: Ampollas 0.5 g/'m!

Dosis:

Nifios: 20 - 50 mg/kg dosis cada & horas IV diluida en 250 ml de solucian glucosada a pasar en 30
minutas.

Adultos: 500 - 1000 mg/dosis |V en 250 ml de solucion glucosada a pasar en 30 minutos, cada 8
horas

Indicacion:

Revierten los efectos adversos de inhibidores de |la acetilcolinpesterasa, yoduro de fosfolina y yoduro
de ecotiofato, intoxicacion por organofosiorados con actividad anticolinesterasa

Puede provocar nauseas, cefalea, temblores, diplopia e hiperventilacion. Por inyeccion intravenosa
rapida se provoca taquicardia, laringoespasmo, rigidez muscular y blogueo neuromuscular

Penicilami mg:

Presentacion: Capsulas de 250 mg.

Dosis:

Intoxicacion por plomo (post tratamiento con EDTA Ca-Nag)

Adultos:1 -1.5 g/kg/dia por uno a dos meses 2 horas antes de las comidas o 3 horas después

Nifios: 30 - 40 mg/kg/dia o 600 - 750 mg por metro cuadrado por 1 - 6 meses, 2 horas anles de
las comidas o 3 horas después.
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En la Enfermedad de Wilson en dosis de 750 mg - 1,5 g al dia, se debe ajustar dosis con niveles de
cobre.

Contraindicado en alergia a la penicilina por reaccién cruzada.

Indicaciones:

Dermatitis inducida por oro, intoxicacion por plomo, mercurio, melanosis por fenotiazina y enfermedad
de Wilson.

Puede provocar reacciones de hipersensibilidad: rash, prurito, fiebre, hematuria y proteinuria. Ademas
de penias, trombocit i hemolitica, agranulocitosis, hepatitis, p is, anorexia,
nauseas, vomitos, dolor epigastrico, cambios en el gusto Si los requerimientos son aumentados, los
pacientes pueden reguerir suplementos diarios. Debe controlarse el paciente durante el uso de peni-
cilamina con hemograma, pruebas de funcién renal, hepaticas y pancreaticas.

Piridoxina:
Presentacién: Ampollas de 100 mg/ml.
Dosis:

Segun el tipo de intoxicacion

Hidrazina: 25 ma/kg de peso corporal intravenoso.

Isoniazida: Administrar una dosis de piridoxina equivalente al rango estimado de isoniazida, inicial-
mente administrar 5 g, despues 30 - 60 minutos. Si es necesario la dosis restante se puede dar IM. Si
la cantidad ingenda se desconoce administrar 5 g intravenosos de pindoxina,

Indicacion:

Puede ser un antidoto para el manejo del coma y las convulsiones asociadas a sobredosis de isonia-
2ida, hidrazinas y cicloserning.

Normalmente no existen efectos adversos cuando se administra una dosis de Piridoxima, en el trata-
miento agudo de la intoxicacion. En forma crénica, excesivas dosis pueden provocar una neuropatia
periférica

Protami Ifato:
Dosis:

Inicial: 1 mg neutraliza 90 USP unidades de heparina bovina y 115 USP unidades heparina porcina
si es administrada a los 15 minutos de la dosis de heparnna
Tiene actividad anticoagulante en ausencia de heparina

Tasa de Administracion: Proceder en forma lenta, con la inyeccion intravenosa en 1 — 3 minutos y
que no exceda los 50 mg por 10 minutos. Debe ser monitonzado el TTPA y control de presion artenal
por presentar hipotension

S =
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Indicacion:

Se utiliza en el manejo de sobredosis de heparina en pacientes con evidencia de severa herrlorragta.
El efecto se puede alcanzar inmediatamente o las 2 horas,

Por efecto de su rapida administracion se puede provocar hipotensidn, bradicardia y reacciones ana-
filacticas. Se debe estar preparado con epinefrina o difenilhidramina.

Succimer (2 3-dimercaptosuccinico acido, DMSA):
Presentacion: Capsulas de 100 mg.
Dosis:

Esta aprobado su uso en nifios, se recomienda una dosis inicial 10 mg/kg o 350 mg /metro? por via
oral cada 8 horas por 5 dias, o la misma dosis cada 12 horas por 14 dias, un minimo de 2 semanas
es recomendado. Puede ser utilizado seguido por EDTA CaNagp y BAL después de un intervalo de 4
semanas. En los ensayos clinicos, la dosis usual fue de 30 mg/kg/dia oral por 5 dias.

Indicacion:

Esta aprobado en el tratamiento de intoxicacion con plomo con niveles mayores de 45 mcg/dl, también
es efeclivo en intoxicaciones por arsénico y mercurio. En Chile, en nifios con niveles de = 30 mcg/dl
de plomo el tratamiento inicial es con EDTA CaMa, por 5 dias

Los efectos adversos descritos son trastornos gastrointestinales, que incluyen anorexia, nausea, vomi-
tos y diarrea. Ademas puede presentarse olor a mercaptano en la orina, sin importancia clinica, y en
un numero reducido de pacientes se pueden incrementar las transaminasas hepaticas, ocasionando
neutropenias o rash.

El acido 2-3 dimercaptosuccinico tiene una rapida absorcion y los picos maximos 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 rifion, aproximadamente el 90% es eliminado como conjugados
de disulfuros de succimercisteina y el 10% restante lo hace sin variacidn. La vida media es de aproxi-
madamente 48 horas.

La seguridad de tratamientos por mas de tres semanas no ha sido establecida, por lo tanto si se
requieren periodos mayores, se recomienda dar un minimo de dos semanas de intervalo entre los tra-
tamientos. Se pretende llevar los niveles por debajo de 15 mcg/dl. Se debe tener precaucion en pacien-
tes con compromiso renal y hepatico, ya que se ha reportado incremento en las transaminasas con la
lerapia.

Los efectos adversos mas impartantes en nifios son a nivel gastrointestinal, como nauseas, vomitos y
diarrea. Al igual que otras drogas del misma 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 alérgicas 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. Al inicio del tratamiento se realizan
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niveles de plomo basales, hemograma, sedimento de orina, nitrbgeno ureico, creatinina, transamina-
sas y valores de hierro. Se deben repetir en los dias 1,3,5,7 v 14 los niveles séricos de plomo.

Es una altemativa terapéutica que se agrega a los lantes de metal dos, con la comodidad
de la administracion oral y los efectos secundarios escasos. El problema es eI alto costo de |a terapia

Suero Antiloxosceles (ISP-Peri):
Presentacion: Ampollas de 5 ml.

Composicion:

Frasco ampolla de § ml contiene inmunoglobulinas de ongen equino que neutralizan 80 glandulas de
veneno de Loxosceles laeta y fenol 0.0125 ug.

Dosis:

Nifios: 5 m o una ampolia IM previa prueba de alergia y desensibilizacién si es necesano
Adultos: 1 amp - 2 amp. (10 ml} IM previa prueba de alergia y desensibilizacion si es necesario
1 amp neutraliza 80 glandulas de veneno Laxoscélico (5mi)

Indicaciones:

En el tratamiento de envenenamientos causados por las arafias del género Loxoceles Debe adminis-
trarse |o mas rapido posible después del accidente. Dentro de 24 hrs, expenencias nacionales, repor-
tan casos de loxocelismo cutaneo visceral severo y uso tardio (48 horas) con remision total del cuadro
clinico y normalizacion de parametros de laboraltorio alternados.

Vitamina K1 (Fitomenadiona, fitoquinona)
Presentacion:

Ampolia 10 mg/ml y 1 mg/ml

Dosis:

Ninos: 2 -10 mg IV / IM | oral

Adultos: 5- 25 mg IV/ IM/ oral

Repelir segun necesidad

Indicacion:

Hipoprotrombinemia en deficiencia de vitamina K, por uso de antibidticos, por limitacion en la absor-
cion de vitamina K, revertir los efectos de excesivos de anticoagulantes como la warfarina

Puede provocar reacciones anafilacticas después de su administracion intravenosa, su uso por esta
via debe realizarse con estricto cuidado y con monitoreo
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Anexo 5. Funcitn del Sector Salud y la Comision Nacional

FUNCION DEL SECTOR SALUD Y LA COMISION NACIONAL DEL MEDIO
AMBIENTE EN EL CONTROL Y MANEJO DE EMERGENCIAS QUIMICAS

El Servicio de Salud Regional a través de los Centros de Atencién Médica de Urgencia son los res-
ponsables de ctorgar las prestaciones médicas relacionadas con los individuos afectados y el segui-
miento de éstos si comesponde. Los Departamentos de Programas del Ambiente son los organismos
responsables de investigar las causas que generaron la emergencia quimica, efectuar los sumarios
sanitarios y cursar |as respectivas sanciones.

Por su parte, la Comision Nacional del Medio Ambiente (CONAMA), dentro de su ambito general es el
encargado de actuar como 6rgano de coordinacion y comunicacion en los aspectos ambientales rela-
cionados con la emergencia, en el contexto del Sistema Nacional de Gestidn Ambiental

En la Politica Ambiental para el Desarrollo Sustentable, aprobada por el Consejo Directivo de Ministros
de CONAMA en enero de 1998, se sefiala que una de las expresiones del pasivo ambiental es |a defi-
ciente gestion de las sustancias quimicas peligrosas, que se traduce en riesgos para |a salud humana
y, accidentes y emergencias ambientales. Al 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 mas habitual el uso de ele-
mentos quimicos, resulta relevante que al momento de producirse alguna situacion de “descontral” con
estos productos, se ponga también en riesgo su entorno inmediato, lo cual constituye nuestro medio
ambiente. Cuando estas sustancias tienen estas caracteristicas se les reconoce Internacionalmente
como Materiales Peligrosos o HAZMAT.

Siempre una emergencia quimica esta 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 Basico de Coordinacion para enfrentar Emergencias y
Desastres por Sustancias o Materiales Peligrosos, el cual en su desarrollo regional debe integrar y
coordinar un Sistema de Gestion Ambiental y un Sistema de Proteccion Civil, en lo relativo a los aspec-
tos de preparacion y respuesta frente a emergencias por sustancias o materiales peligrosos.

Un organigrama general y simple que dé cuenta de la relacion que se darla entre los organismas que
conforman el equipo conjunto que operaria para responder frente a una emergencia quimica es la que
se indica en el Cuadro N* 1:




Profocolos para el manejo del paciente infoxicado

Cuadro N° 1: ORGANIGRAMA GENERAL
' O
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FE DE ERRATAS

Pagina 189, parrafo 3 ( Diuresis acida ), linea 4

Dice : Debe decir :

[50 ml. de bicarbonatode sodio 2/3 M. ‘ ‘ 1g. de Vitamina C—|
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