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- Resumen

La toxicologia clinica es la parte de la toxicologia general que se ocupa del
diagnostico y tratamiento de las intoxicaciones en su amplio sentido. Entendemos por
intoxicacion aguda todo aquel episodio relacionado con una exposicion a una dosis
potencialmente téxica o desconocida de un producto quimico. Considerando téxico a
todo elemento o compuesto quimico que introducido en un organismo es capaz de
producir en un organo o sistema de Organos lesiones estructurales o funcionales e
incluso la muerte.” Las intoxicaciones son procesos potencialmente peligrosos que se
da en su mayoria en edades comprendidas entre los 20 y 50 afios. Representan un 1%
del total de las asistencias, y puede llegar a un 2% de todas las urgencias. La mortalidad
ronda entre un 0,2-1,5%. En el tratamiento de las intoxicaciones medicamentosas
presenta una incidencia méaxima el lavado gastrico con o sin carbdn activado y el uso de
medicacion inespecifica. Las manifestaciones neurologicas son las mas frecuentes y
peligrosas, aunque la mayoria evoluciona favorablemente llegando a un 74,3% de los
casos que obtienen el alta médica y un 9,2% que son ingresados.®

- Introduccion

El incremento de las intoxicaciones agudas (IA) en los Servicios de Urgencias fue
aumentando a partir de los afios 50 del siglo XX. La necesidad de disponer de una
informacion fiable sobre la composiciéon de los productos quimicos, su riesgo y su
mejor tratamiento dio lugar en todo el mundo, en la segunda mitad del siglo XX, al
desarrollo de los Centros de Informacion Toxicologica. Estos constituyeron la primera
fuente de datos sobre las IA. La mejor base de datos de que se dispone en estos
momentos en el mundo es la norteamericana (TESS). La segunda fuente de datos tiene
su origen en los Servicios de Urgencias hospitalarios, donde se atiende la mayoria de los
cuadros clinicos de origen toxico. Esta fuente refleja mas fiablemente el patrén de los
casos toxicos, pero su obtencion es notablemente mas dificil y depende del desarrollo de
estudios o programas disefiados especificamente para ese fin. Las [A constituyen un
problema de salud potencialmente grave, y que por su prevalencia desde edades muy
tempranas, se convierten en una patologia que produce un elevado niumero de afos
potenciales de vida perdidos. La etiologia es mayoritariamente farmacologica,
predominando las benzodiacepinas; aunque las no farmacoldgicas presentan una mayor
gravedad. En Espaiia las IA medicamentosas predominan en los intentos de suicidio, sin
embargo los ingresos disminuyen paulatinamente debido a que la terapéutica utilizada
es la adecuada, destacando el uso de antidotos, y lavado géstrico con carbdn activado
como los mas usuales y efectivos.

- Objetivos:

o Conocer el contenido global de la materia de la toxicologia clinica, con
especial énfasis en las intoxicaciones medicamentosas.

o Conocer y adoptar una adecuada actuacion de enfermeria en la asistencia
de pacientes con intoxicaciones, con especial atencion a sus
manifestaciones clinicas.

- Metodologia:

Se ha realizado una busqueda bibliografica sobre la epidemiologia, diagndstico y
tratamiento de las intoxicaciones agudas. Para ello se ha realizado una busqueda
automatica en bases de datos como PubMed, MedLine, Dialnet, Science Direct; revision
de revistas cientificas que normalmente publican articulos sobre el tema como revista de



emergencias; y de otras fuentes bibliograficas impresas como libros. Se ha acotado la
bisqueda entre los afios comprendido del 2000-2012, aunque también se han consultado
documentos de afios anteriores. Se han descartado idiomas que no fueran espafiol o
inglés.

Palabras Clave: Intoxicacion aguda, epidemiologia, urgencias, enfermeria,
descontaminacion digestiva, eficacia lavado gastrico, depuracion renal, hemodiélisis.

Key words: Acute drug poisoning, gastric lavage, activated charcoal, hemodyalisis

- Desarrollo:

La atencidon a pacientes con intoxicacion aguda, muchos de ellos con intencion
autolitica, concierne inicialmente al hospital y, dentro del mismo, de entrada, al servicio
de urgencias médicas (UM) en donde se les presta los primeros auxilios como
complemento de los llevados a cabo por los equipos méviles de asistencia primaria. @
La edad media es de 42 afios observandose un incremento paulatino de la misma. Los
hombres predominan sobre las mujeres (65% de las intoxicaciones) practicamente en
todos los grupos de edad, lo que estd muy condicionado por el tipo de agente causal ya
que en las intoxicaciones medicamentosas son mas frecuentes las mujeres. Las TA
accidentales se dan principalmente en dias laborables y durante la tarde, sin embargo las
IA voluntarias sufren un incremento notable durante el fin de semana y en horario
nocturno. Un 20% de los casos que se atienden de intentos de suicidios se dieron en
pacientes que ya habian sido atendidos durante el ultimo afio por intoxicaciones, alguno
incluso en mas de cuatro ocasiones. ¥

La mortalidad se encuentra entre un 0.2-1,5%. Actualmente, la mayor parte se
debe a las sobredosis por opidceos (mas del 50%). Los gestos suicidas suponen
alrededor del 30% de los casos, en la mayoria de ellos se trata de gestos sin clara
intencionalidad autolitica. Las intoxicaciones accidentales son actualmente menos
frecuentes y se distinguen las domésticas (de predominio infantil) y las laborales. Los
cuadros clinicos de ambos grupos son generalmente leves.

Con respecto a la etiologia, son de origen farmacoldgico el 70% frente a un 30%
de origen no farmacolégico, aunque la gravedad en estas ultimas suele ser mayor, en
particular las provocadas por causticos y productos industriales. En Espafia las IA por
medicamentos predominan en las tentativas de suicidios. De entre ellos los mas
frecuentes son los farmacos psicotropos, predominando actualmente las
benzodiacepinas que sobrepasaron en los afios 70 a los barbittiricos y ahora constituyen
el segundo tipo de agente tras el etanol. El segundo lugar lo ocupan los antidepresivos,
en cuyo grupo los triciclicos han disminuido con el aumento de la prescripcién de los
inhibidores de la recaptacion de la serotonina (ISRS). Esto influye en el prondstico de
las IA medicamentosas y establece una notable diferencia con paises como el Reino
Unido donde predomina el paracetamol, con graves consecuencias en cuanto a la
mortalidad. El resto de los agentes toxicos producen entre un 10 y un 15 % de los casos
e incluyen grupos de toxicos muy diversos: desde productos domésticos (sobre todo
agentes de limpieza) que incluye dcidos y bases causticas, disolventes, detergentes o
cosméticos; gases toxicos; alimentos toxicos como las setas y picaduras de animales
Venenosos.

En cuanto al tratamiento, en un estudio prospectivo de las intoxicaciones agudas
graves atendidas en el servicio de urgencias del Hospital Universitario de Canarias, se
vio que la terapéutica aplicada en Urgencias fue apropiada en el 93,6%. En el resto de



los casos, el tratamiento inapropiado se correspondid con la aplicacion de pautas de
diuresis forzada inefectivas, pero que, sin embargo, no produjeron ninguna
complicaciéon. El 774% de los pacientes fueron controlados en la Unidad de
Observacion. El 85,7% de los pacientes fueron dados de alta antes de 24 horas,
precisando exclusivamente una observacion de mds de 48 horas el 4,2%. No se
presentaron secuelas al alta. En cuanto a los ingresos en UCI, predominaron las
intoxicaciones por productos agricolas sobre los farmacos (7/5). El 83,3% fueron
varones. El motivo de ingreso fue en un 85% por deterioro de la funcion ventilatoria, y
en un 15% deterioro neurolégico. Se presentaron complicaciones en el 57%
correspondiendo a neumonias, hemorragia digestiva, insuficiencia renal aguda y 1
exitus, debido a ingesta letal de paraquat.

Las intoxicaciones agudas pedidtricas siguen constituyendo una consulta poco
frecuente en los servicios de urgencias pediatricos. La mayoria de las consultas por
intoxicacion se producen por ingestas no voluntarias de medicamentos en menores de 6
afios, el mas frecuente es el paracetamol. El cambio mas llamativo es el aumento
significativo de las consultas en mayores de 12 afios por intoxicaciones etilicas con fin
recreativo. ©

- Diagnéstico y tratamiento general en las intoxicaciones agudas.

Hay tres factores que complican y confieren gravedad al diagndstico y tratamiento.
De un lado, la gran proliferacion de sustancias existentes; de otro la utilizacién de
cantidades masivas de algunos productos como el plomo, mercurio o los plaguicidas; en
tercer lugar, el gran numero de poblacion potencialmente expuesta, tanto personas como
enfermas, adultos o nifios. Las intoxicaciones suelen clasificarse segun dos parametros
definidos, segun su rapidez de instauracion (sobreagudas, agudas, subagudas y crénicas)
y segun etiologia (intencionadas, accidentales o farmacoldgicas y no farmacoldgicas
La importancia de la via de entrada del téxico en el organismo viene dada, por la
rapidez de distribucion y el tratamiento que en su caso pueda aplicarse.
1. Vias de entrada:
a. Digestiva es la puerta de entrada mas importante. Su rapidez de
absorcion depende no solo del toxico sino también del estado funcional y
contenido del estdmago e intestino
b. Pulmonar considerada muy agresiva debido a la rapida distribucion
tisular que provoca la inhalacién de gases y vapores toxicos.
c. Cutdnea productos en aerosoles y vaporizadores. Importante en
intoxicaciones accidentales con herbicidas e insecticidas.
d. Mucosa mucho menos frecuente, se emplea en algun tipo de sobredosis
por drogas.
e. Parenteral es caracteristica de sobredosis por droga e iatrogenia.
2. Vias de eliminacién
a. Renal la mas importante ya que a través de esta se elimina la mayoria de
los téxicos solubles.
b. Digestiva via de entrada mas frecuente y la mas facilmente abordable.
c. Pulmonar tiene escasa importancia como via de eliminacion
d. Sudoral complementaria de las anteriores.

El diagndstico en toxicologia se basa en los mismos pilares que los de otras
especialidades: anamnesis, exploracion fisica y las exploraciones complementarias. Sin



embargo, ante una situacion urgente que precisa tratamiento, debemos establecer unos
pardmetros de sospecha que aunque sean poco especificos, globalmente considerados
pueden orientarnos en el diagndstico diferencial con una patologia estructural o con otro
tipo de patologia metabdlica, para posteriormente abordar con detalle unos parametros
de confirmacion.

1) Parametros de sospecha. Con caricter general, y aunque es posible que uno de
ellos o varios se hallen ausentes en una intoxicacién concreta, de forma
orientativa podemos establecer los siguientes:

Depresion de la funcidn respiratoria o respiracion superficial

Pupilas reactivas y simétricas, con independencia del tamafio. Algunos
toxicos producen arreactividad pupilar. Ojos centrados, sin desviaciones
anormales en la mirada

Respuestas conjugadas a estimulos oculomotores. Movimientos oculares
errdticos lentos y horizontales la mayoria de las veces

Ausencia de focalidad neuroldgica periférica. Ausencia de sindrome
meningeo. Ausencia de convulsiones, si bien algunos toxicos si las
producen por lo que interesa conocer la historia epiléptica previa
Ausencia de estigmas patoldgicos pulmonares, renales o hepéticos que
orientardn a un coma metabdlico orgénico

Pulso generalmente normal o algo taquicardico.

Ausencia de fiebre

Ausencia de palidez y sudoracidn si no existe hipoglucemia

Glucosuria y cetonuria negativas, aunque una hipoglucemia puede
orientar el diagnostico hacia sobredosis de antidiabéticos o insulina

Con gran probabilidad, sujeto joven.

2) Parametros de confirmacion .

Una anamnesis directa o indirecta lo mas completa incluyendo la
naturaleza y dosis del producto, dia y hora de la ingesta, y la existencia o
no de una patologia orgénica o psiquidtrica previa; ya sea por parte del
paciente o la familia.

Una exploracion clinica detallada, con especial atencion a la valoracion
de la funcién pulmonar, hemodinamica y neuroldgica.

Un analisis toxicolégico de urgencia con sangre, orina y contenido
gastrico, asi como del producto téxico en caso de desconocer su
composicion.

Exploraciones complementarias: analitica general, rx de térax, ekg y
electroencefalograma, que ayuden a orientarnos en el diagndstico y
acotar las complicaciones afiadidas.

- Tratamiento general

La mayoria de las TA son controladas mediante medias de apoyo general, que
perseguiran la valoracion de las constantes vitales y la normalizacion de las alteraciones
cardiovasculares, respiratorias, renales, hepdticas, neuroldgicas y del equilibrio
hidroelectrolitico y metabdlico que pueda existir. Las dividimos en cuatro apartados:



a. Mantenimiento de las funciones vitales

Permeabilidad de la via aérea, identificacion del patrén respiratorio y la
ventilacion. Valoracion de frecuencia respiratoria y se realizard gasometria arterial. Si
la hipoventilacién o hipoxemia comprometen la vida del paciente, se debe proceder a la
intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica.

Estado cardiocirculatorio. Evaluacién y control estricto de la frecuencia cardiaca,
caracteristicas del pulso, presion arterial, ECG y arritmias. Puede incluir expansion del
volumen, administracién de antidotos, correccion de las alteraciones electroliticas y del
metabolismo del 4cido base y tratamiento vasopresor.

Estado neurolégico. Ante todo paciente con disminucién del nivel de conciencia y
mientras se investiga la causa, puede ser conveniente la administracion de la pauta ciega
(glucosa, naloxona, flumacenil y tiamina). Una de las complicaciones neuroldgicas mas
frecuentes y que debe considerarse como una urgencia es la presencia de crisis
convulsivas.

b. Evacuacion del toxico

Via oftalmica. Lavado conjuntival con agua o suero fisiolégico durante 15-20
minutos.

Via rectal. Es un acceso excepcional, se aplicard un enema de limpieza, que puede
repetirse dos o tres veces.

Via cutdnea. Se despojard al paciente de su ropa y se procedera a un lavado
exhaustivo de la piel con agua y jabon.

Via digestiva. Puerta de entrada en el 90% de los casos. Existe una gran diversidad
de opciones y criterios de indicacidn para la descontaminacion digestiva. Diversos
factores han de ser tenidos en cuenta, como el tipo de medicamento, las manifestaciones
clinicas de la intoxicacién o el nivel de conciencia del paciente. También el tiempo
transcurrido desde la ingesta hasta la llegada al servicio de urgencias tiene que ser
inferior a 2 horas para una mayor eficacia, no debiéndose realizar ninguna maniobra
descontaminante si hubiese pasado mayor tiempo, excepto en los que hayan tomado
farmacos de absorcion lenta, que estuviesen en coma y/o hubiese un peligro potencial
para su vida por la dosis ingerida. Se ha disefiado un algoritmo que de forma rdpida
permita conocer la opcion de descontaminacion preferente, el cual se adjunta en el
Anexo 1. Tipos de descontaminacion digestiva:

- Induccion al vomito.

Esta indicado siempre que no hubieran transcurrido mas de 3-4 horas y el paciente
este consciente, o que el toxico tenga una nula afinidad al carbon activado. Esta
contraindicado en ingesta de cdusticos, petrdleos, toxicos con potencial convulsivante,
embarazo y shock. Puede inducirse con jarabe de ipecacuana, que actian a nivel
gastrico y del centro del vomito. Se administran 30ml seguidos de hasta 200ml de agua
tibia. En caso de no producirse el vomito puede repetirse una unica vez a los 25
minutos. Su mayor complicacion es la persistencia de vOmitos y posible
broncoaspiracion. Si tras dos dosis no se ha conseguido el objetivo, debe procederse al



lavado gastrico. En estudios experimentales la cantidad de tdéxico eliminado por
ipecacuana es altamente variable y disminuye con el tiempo. Los estudios clinicos no
han demostrado que el uso de ipecacuana y carbon activado sea superior al carbon
activado solo, ni que la ipecacuana mejore la evolucion del paciente intoxicado. La
dosis correspondiente segtin rango de edad serd desde 6 meses a 2 anos 5-10ml, de 2
afios a 12 de 12-15ml, para mas de 12 afos 30ml. Para los menores de 6 meses esta
contraindicado. Se administra via oral y a continuacion se ofrece agua tibia 0 zumo (no
dar leche ni bebidas carbénicas) a 10-20 ml/kg.

- Aspirado y lavado gdstrico.

Requiere que el paciente este consciente o intubado en caso de coexistir
disminucion del nivel de conciencia. Tiene las mimas indicaciones y contraindicaciones
que la induccién del vomito, excepto en los casos de shock y disminucion del nivel de
conciencia, en lo que si debe realizarse. Debe ser precoz, aunque puede prolongarse
durante 3-12 horas en intoxicaciones que provocan gastroparesia y/o circulacion
enterohepatica (antidepresivos triciclicos, fenotiacinas, opidceos, anticolinérgicos). Si
existen convulsiones, habrdn de tratarse previamente. No debe ser realizado de forma
rutinaria pues su eficacia es limitada y en comparacion, numerosos estudios han
demostrado que el carbon activado es mas eficaz. A pesar de ello, el LG conserva unas
reconocidas indicaciones entre las que destacan:

- Los casos en los que el paciente ha ingerido una sustancia no absorbible por el
carbon, como el carbonato de litio o el sulfato de hierro.

- Las ingestas que tienen un gran potencial de morbilidad o mortalidad, como las
de insecticidas, organofosforados, en las que se complementara el LG con la
administracion de carbon activado.

- Cuando el paciente presenta una disminucion del nivel de conciencia y no puede
administrarse por ello el carbon por via oral y se precisa de una sonda y LG
complementario.

- Cuando un paciente consciente rechaza la ingesta de carbon o eméticos por via
oral.

Contraindicaciones: Sospecha de abdomen agudo, cirugia digestiva alta reciente,
coagulopatias, estenosis esofagica, ingesta de sustancias causticas o corrosivas, fractura
de base de crineo, rotura de huesos de la cara y taponamiento nasal, en estos casos se
utilizard la via orogastrica.

Procedimiento Lavado gastrico:

- Aspirar todo el contenido géstrico antes de iniciar el lavado propiamente dicho.
Asegurar la posicion de la sonda.

- Colocar al intoxicado en decubito lateral izquierdo, con ligero Trendelemburg y
con las rodillas flexionadas para evitar el paso de contenido gastrico hacia el
duodeno.

- Acoplar el embudo a la sonda.

- Lavar de forma parcial, introduciendo 250 mL de suero glucosalino o alternar
suero glucosado al 5% y suero salino al 0,9%.

- Hacer masaje en el cuadrante superior izquierdo del abdomen mientras se
realizan las maniobras de lavado.



- Poner la sonda en declive para que salga el contenido gastrico.

- Si la cantidad de liquido que retorna es inferior al introducido, movilizar la
sonda.

- Repetir la maniobra hasta que se hayan utilizado de 3 a 5 litros de liquido o
hasta que éste salga claro.

- Observar el aspirado géstrico para ver su aspecto. Este puede ser claro o limpio
de sustancias toxicas, con restos de sustancias toxicas, con abundante contenido
téxico, con contenido alimentario, bilioso o hematico.

- Al finalizar el procedimiento de LG y antes de retirar la sonda administrar, si
estd indicado, la primera dosis de carbon activado.

En caso de ingesta de grandes cantidades de disolventes (petréleo, gasolina,
aguarras), se recomienda hacer solamente un aspirado gastrico simple. Para ello se
utilizard una sonda Levin y una jeringa de alimentacion de 50 cm. En estos casos, se
valorard especialmente el aislamiento de la via aérea, ya que presentan mayor riesgo de
broncoaspiracion y neumonia. En caso de intoxicacion por anticoagulantes, se tendra en
cuenta el grado de coagulacion, asi como objetivar que no haya hemorragias presentes
en el momento del sondaje para evitar el agravamiento de las lesiones. Para valorar si el
lavado gastrico es el método prioritario en caso de intoxicacién medicamentosa aguda
se recomienda consultar el algoritmo de descontaminacion digestiva inicial.

- Catdrticos

Provocan la eliminaciéon mas rdpida del toxico y/o del complejo carbon activado-
toxico del tracto intestinal. Actualmente estdn indicados para contrarrestar el
estrefiimiento que provoca el carbén activado cuando es usado en dosis mudltiples.
Actuan por aumento del peristaltismo y se deben administrar simultdneamente al carbon
activado. Estan contraindicados si existe ingesta de cdusticos, y se deben vigilar las
posibles alteraciones hidroelectroliticas. Tenemos de dos tipo: los salinos y osméticos.
Entre los primeros tenemos al hidroxido de magnesio (leche de magnesio) , a razén de
15 a 30ml en nifios, cada 4 horas hasta presentar deposiciones negras y en los adultos es
60ml por vez. Entre los purgantes osméticos tenemos al sorbitol al 70% y el manitol al
20%; ambos se administran a razoén de 1ml/kg de peso una sola vez. Los laxantes no
interfieren con la adsorcion del toxico de parte del carbon activado. " Practicamente no
existen evidencias que indiquen que el uso de catarticos influya favorablemente en la
evolucién del intoxicado agudo.” Otra medida terapéutica eficaz puede resultar el
lavado intestinal total que consiste en la administracion de una solucidon isotonica de
electrolitos no absorbibles administrando volimenes abundantes (4 litros) de soluciones
de 60 gramos de polietilenglicol por litro y diversos electrolitos (Sulfato, bicarbonato y
cloruro de sodio y cloruro de potasio). Dando por resultado diarrea acuosa copiosa y
eliminacidn eficiente de los deshechos sélidos del tubo digestivo. Se administra de 1000
a 2000ml por hora en adultos y en nifios se administra de 100 a 200ml por hora.”’ Puede
resultar util en pacientes que ingieren tabletas de cubierta entérica, sustancia de
liberacidn retardada, sustancias que no son bien adsorbidas por el carbén activado, y en
body packer aquellas personas que transportan droga, principalmente cocaina, envuelta
en el tracto gastrointestinal. No hay que utilizar este método en pacientes con
obstruccion intestinal, perforacion o megacolon toxico.

c. Neutralizacion del toxico

Consiste en la utilizacion de productos que actiian en combinacion fisica o sustancias



que lo hacen de forma quimica o fisiolégica, con el objeto de bloquear la accion del
toxico.

e  Carbon activado

El carbén actia no como neutralizante, sino como adsorbente de la mayoria de
substancias toxicas, pudiendo considerarse como un adsorbente practicamente
universal, eficaz, inocuo y econdmico. Actualmente estd consensuado que es el mejor
procedimiento para la descontaminacion digestiva (Nivel de evidencia II- Asociacion
espafiola de pediatria protocolo actualizado 2008)"'” Hay muy pocos téxicos que no
sean adsorbidos por el carbon activado, ver Anexo 2. La dosis de carbon activado debe
ser de 50 g iniciales disueltos en unos 200-250 cc de agua, intentando adecuar la dosis a
la proporcion carbon/toxico 10/1, aumentdndola o no con una dosis posterior segun la
cantidad presumible de toxico ingerido, sus caracteristicas y otras circunstancias ya
expuestas. Simultineamente al carbon hay que administrar un catartico (30 g de sulfato
sodico o magnésico). Debido a la frecuente aparicion de vomitos tras la administracion
de carbon, debe vigilarse la eventualidad de una broncoaspiracion si se prevé que
pueden disminuir los reflejos de defensa faringeos.

Tiene una indicacion adicional, muy especial: actuar sobre un téxico ya absorbido,
superando el intervalo de eficacia de 2 horas hasta colocarlo en 10-12 horas o mds post-
ingesta. Cuando tras la sobreingesta de un toxico, éste se ha absorbido halldndose ya en
la circulacion sistémica, dosis repetidas de carbén activado pueden acelerar su
excrecion, adsorbiendo especialmente en duodeno y en intestino delgado, moléculas
libres del téxico o alguno de sus metabolitos activos, que retornan al tubo digestivo a
través de su excrecion biliar (circulacidén enterohepdtica) o bien a través de un proceso
de difusion pasiva o transporte activo desde el espacio vascular (capilar de la vellosidad
intestinal) a la luz del tubo digestivo. El t6xico adsorbido asi por el carbon se excretard
por el tubo digestivo. Este proceso, denominado didlisis gastrointestinal sélo es efectivo
en algunas intoxicaciones, en especial, las provocadas por carbamacepina, digoxina,
amatoxinas, fenobarbital y teofilina. Para lograr este efecto, se pautaran dosis de 20 g de
carbon cada 2-4 horas, segun tolerancia (vOmitos), hasta alcanzar, en general, diez
dosis. Se afiadird un catartico a intervalos iguales o menores a los del carbon, segtin la
respuesta diarreica que provoque. Algunas de las sustancias absorbibles por el carbon
activado se representan en el Anexo 2.

e Antidotos

Se tratan de sustancias que actian bloqueando la accidn del téxico en concreto. Se
dispone de un numero limitado, y su indicacién es unicamente ocasional, pero su
eficacia es grande cuando se emplea el indicado y de forma precoz. Su administracion
debe realizarse bajo una indicacion estricta. Existen entorno a 50 sustancias o téxicos
que posean un antidoto terapéutico especifico. Ver Anexo 3. Se debe considerar al
antidoto como un elemento més en el tratamiento del paciente intoxicado, como un
complemento a la terapia de soporte y a las maniobras que facilitan la disminucion de la
exposicion del paciente al téxico: disminucion de la absorcién y potenciacién de la
eliminacién. Aunque la mayoria de intoxicaciones agudas (80%) son de caracter leve,
todas precisan de una valoracién inicial rdpida para poder indicar el tratamiento
adecuado. Frente a una intoxicacion aguda, el médico actuard de acuerdo con el
siguiente orden de prioridades:
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— Medidas de soporte y reanimacion
— Disminucién de la absorcion

— Administracion de antidotos

— Incremento de la excrecion

— Medidas no especificas

Existen alrededor de 150 sustancias que se utilizan en el tratamiento de las
intoxicaciones, éstas podrian dividirse en 3 grupos. "

— Grupo I: antidotos.

— Grupo II: agentes utilizados para evitar la absorcion de sustancias
tdxicas, activar la eliminacion o tratar sintomaticamente sus efectos en
las funciones orgdnicas.

— Grupo III: Otros agentes terapéuticos utiles en toxicologia para el
tratamiento de sintomatologia asociada a la intoxicacion: diazepam,
heparina, bicarbonato de sodio y salbutamol.

La administracién de antidotos se considera adecuada cuando existe un antidoto
especifico para la intoxicacion de la que se trata, la gravedad real o potencial es elevada
e indican su uso, los beneficios esperados superan el riesgo asociado y no existen
contraindicaciones. Se considera que se dispone de antidotos para muy pocos agentes
toxicos y solo se utilizan en el 1% de los casos o en el 5-10% de las intoxicaciones.
Reducen dréisticamente la morbi-mortalidad de algunas intoxicaciones, sin embargo, no
estdn exentos de riesgos y no existen para la mayor parte de los agentes toxicos. La
indicacion para el uso de antidotos, se hara de acuerdo con los siguientes principios:

— Especificidad de accién frente a un toxico
— Estado clinico y/o analitica toxicoldgica
— Valoracion del riesgo beneficio

No podemos olvidar que algunos antidotos tienen toxicidad intrinseca y otros cuya
toxicidad es generalmente baja, como la N-acetilcisteina pueden presentar reacciones
anafilacticas. La seleccion de los antidotos que deben componer un botiquin
determinado dependera del ambito de actuacion en el que deba ubicarse y del nivel
asistencial del que se trate. En el momento de establecer el contenido del botiquin se
pueden seguir las recomendaciones realizadas por organismos internacionales, como la
OMS o las del Internacional Programme for chemical Safety (IPCS). La OMS, en la
revision de la lista de medicamentos esenciales, publicada en 2010, en el apartado de
antidotos y otras sustancias utilizadas en las intoxicaciones incluye los farmacos
descritos en el Anexo 3. Se recomienda que en todos los centros exista un minimo de 16
antidotos. La cantidad de antidoto recomendada es: la dosis necesaria para tratar a 1 0 2
pacientes de 70dg, durante un periodo de 4 horas. "

d. Eliminacion del toxico

Su objetivo es disminuir la concentracion en la porcién ya absorbida por el
organismo, actuado sobre todo en el compartimento plasmatico. Los toxicos se eliminan
por via respiratoria, hepatica y renal. Sobre esta ultima se puede de hecho actuar
farmacoldgicamente. Existen métodos que incrementan la eliminacién del téxico a
través del rifion (depuracion renal o DR) y otros que utilizan circuitos y sistemas
extracorporeos (depuracion extrarrenal o DER).
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1. Depuracion Renal (DR)

La aplicacion de esta técnica se puede dificultar por la presencia de edema pulmonar o
cerebral, que podrian empeorar al iniciar alguna de estas técnicas. Su objetivo es
aumentar el filtrado glomerular del t6xico, disminuir su reabsorcion y, si es posible,
aumentar su excrecion tubular. A la vez queda inhibida la accion de la hormona
antidiurética. La DR tiene como ventajas el hecho de que esta depuracion es espontdnea,
es decir, comienza en el tiempo cero de la intoxicacién. No precisa ningun sistema
extracorpdreo ni ninguna maquina de depuracion, que no siempre esta disponible. El
coste econdmico es reducido si lo comparamos con la depuracién extrarrenal (DER).
Sus inconvenientes son que su capacidad de aclaramiento plasmaético suele ser inferior
al que se consigue con algunas técnicas de DER. Finalmente, debe recordarse que para
la mayor parte de sustancias téxicas o de sus metabolitos, el rifion no constituye una via
significativa de eliminacion. Las contraindicaciones de la DR, son la insuficiencia renal,
el edema pulmonar o cerebral y la hipotensiéon o el shock con oliguria o anuria. Hay
diversas modalidades de DR como son:

— Diuresis forzada neutra. Actualmente en desuso, trata de conseguir una
diuresis de 100 ml/h sin modificar el pH urinario.

500ml SF + 500ml SG5% + 500ml suero salino + 250ml manitol 20%

— Diuresis forzada alcalina. Intoxicaciones por barbittiricos de accion larga,
derivados del acido fenoxiacético, mecoprop y metotrexate.

500ml HCO3 1/6M + 500ml SG5% + 500ml SF + 250ml manitol 20%

— Alcalinizacion urinaria. Algunas intoxicaciones por salicilatos
— Diuresis forzada acida. No se le reconoce ninguna aplicacion.

2. Depuracion Extrarrenal (DER)

Se trata de una medida extraordinaria de tratamiento que se aplica en situaciones
muy especificas y que requiere una alta tecnologia y control, por lo que el paciente
debera estar ingresado. La aplicacion de alguna de estas técnicas puede estar dificultada
por la presencia de shock refractario o de arritmias ventriculares, que podrian empeorar
al iniciar alguna de estas técnicas de DER. Las contraindicaciones son la existencia de
un antidoto eficaz, escasa toxicidad, toxicidad irreversible o inmediata. La DER
presenta dos potenciales beneficios, ademds de la depuracién del téxico; facilita la
correccion de los trastornos hidroelectroliticos y el tratamiento de la insuficiencia renal
aguda asociada. También puede ser de ayuda para tratar la insuficiencia cardiaca
retrograda. Algunas indicaciones de técnicas de depuracion extrarrenal en
intoxicaciones medicamentosas se encuentran en el Anexo 4.

- Diagndstico y tratamiento especifico en las intoxicaciones medicamentosas

— INTOXICACIONES POR PSICOFARMACOS (IAP)

La TIAP es con mucho la intoxicacion aguda medicamentosa mas frecuente,
condicionada, sin duda, tanto por el gran consumo como por la enorme difusion y
disponibilidad de farmacos activos sobre el sistema nervioso central. En la infancia la
IAP suele ser accidental y en el adulto tiene lugar, generalmente por ingesta de diversas
sustancias con caricter voluntario unas veces como intento real de autolisis y otras la
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mayoria como repuesta a reacciones puntuales en situaciones de conflicto personal o
disfunciones psiquiatricas como la depresion y los estados de ansiedad. El predominio
de las IAP es algo superior en mujeres que hombres y existe una incidencia ligeramente
mayor en épocas primaverales y estivales.

- BENZODIACEPINAS

Las de mayor uso son diazepam, clorazepato , halazepan, bromazepan,
lorazepam, lormetazepan, alprazolam, midazolam 1i.v. La intoxicacién por
benzodiacepinas aisladas tiene un amplio margen de seguridad. Las complicaciones
surgen por los farmacos que habitualmente le acompafian o por combinacion de drogas
o alcohol. Clinicamente, se provoca depresion del SNC, que oscila desde sedacidon
somnolencia, disartria, ataxia, diplopia, hiporreflexia, estupor o coma. A dosis mayores
pueden provocar depresion respiratoria con hipoventilacion hipoxemia o respiracion
ineficaz, y de la misma forma alteraciones cardiovasculares con hipotension.
Hipotermia tras ingesta de varias horas y exposicion prolongada a temperatura
ambiente. La mayoria de alteraciones cardiorrespiratorias acontecen en intoxicaciones
con farmacos asociados sobre todo barbituricos, antidepresivos triciclicos o alcohol.
En general suelen ser poco graves y evolucionan favorablemente dentro de las 24-48h.
Rara vez amenazan la vida. El tratamiento es el de apoyo, se vigilara estrictamente, con
el oportuno monitoreo, la funcién respiratoria, evolucién neuroldgica y estado
cardiovascular y se tratardn las complicaciones que puedan surgir en esas vertientes. Se
recurrird al vaciamiento gastrico mediante lavado, vomito, carbon activado y catérticos.
Dado el amplio volumen de distribuciéon de las benzodiacepinas, la presencia de
metabolitos activos y su fuerte unién a proteinas ni la diuresis forzada ni las técnicas de
depuracion extrarrenal estan indicadas.

El flumazenil (Anexate) es un antidoto especifico que carece de efectos sobre otros
farmacos. Revierte los efectos sedantes sin provocar depresion respiratoria. Se
administran 0,2mg (2ml) por via intravenosa durante 30 min , se continua con 0,3mg al
minuto y 0’5mg en los dos minutos siguientes. La ausencia de respuesta al flumazenil
debe hacer reconsiderar el diagnostico o el hecho de que predominen otras sustancias en
la intoxicacion. Si la respuesta es favorable se puede continuar con bolos de 0’5mg cada
dos minutos hasta llegar a los 3-5mg o instaurar una perfusion continua de 0,1-0,5mg/h
hasta revertir los sintomas. El mayor riesgo son los cuadros convulsivos.

- BARBITURICOS.

Todos actuan basicamente sobre el SNC ejerciendo una fuerte accion depresora. El
fendmeno de tolerancia de los barbituricos hace que en ocasiones ante dosis toxicas, no
se presenten alteraciones depresoras del SNC. A pesar de ello, se consideran dosis
letales las ingestas superiores a 3g para el butabarbital y superiores a 5g para el
fenobarbital. Clinicamente provoca depresion de SNC, con alteracion de la conciencia y
el mayor peligro radica en la depresion del centro respiratorio. Pupilas normales o
pequeiias, cuya reactividad a la luz va decreciendo. Un indicado de intoxicacién grave
es la depresiéon miocardica, que junto con una vasodilatacion periférica puede conducir
a situaciones de taquicardia, hipotension o shock establecido. Hipotermia tanto por
disminucion de toda actividad muscular como por la pérdida de actividad autonoma. La
paresia intestinal suele estar presente. En determinados casos aparecen lesiones cutdneas
de aspecto bulloso en los puntos de apoyo. Fendmenos de rabdomiolisis, con o sin
insuficiencia renal, pueden entorpecer el manejo terapéutico. Un electroencefalograma
isoeléctrico puede asociarse a intoxicaciones severas.
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El tratamiento incluye principalmente medidas de soporte, sin que exista ninguin
antidoto especifico. Tras proteger la via aérea, todas las medidas de vaciado gastrico,
carbon activado y catérticos son de utilidad. Se prestara especial atencién a la depresion
respiratoria mediante control exhaustivo del intercambio gaseoso. Se aportara suficiente
carga de volumen endovenoso para revertir las situaciones de hipotension o shock, si se
utilizan drogas vasoactivas se aconseja la monitorizacion de la presion venosa central.
En sobredosis de barbituricos de accion prolongado se intentara incrementar la
eliminacién renal con diuresis forzada alcalina. En casos de concentracion plasmatica
superior a 100mg/1, si se trata del fenobarbital, o superior a 50mg/l en el resto, la
hemodidlisis se muestra eficaz. La hemoperfusion genera indices de depuracion superior
y es la tinica opcién para los barbituricos de accion corta.

- HIPNOTICO SEDANTES NO BARBITURICOS Y NO BENZODIACEPINAS

Farmacos como zolpiden o zoplicone se utilizan como hipnéticos o ansioliticos. En
sobredosis, ambos cursan con depresion del SNC, y la mejor alternativa es el
tratamiento de apoyo, aunque puede emplearse flumazenil, ya que en ocasiones
revierten los efectos. La buspirona con niveles toxicos tiene efecto sedante como las
benzodiacepinas que no son revertidos por flumazenil. El dnico tratamiento es el de
soporte. El meprobamato es un ansiolitico con amplio margen de seguridad terapéutica.
Las intoxicaciones provocan alteracion de SNC tras dosis muy altas, por encima de 12g,
dando lugar a hipotensién mantenida y alteracion de la frecuencia cardiaca. Al margen
de las medidas generales, estan indicadas técnicas de depuracion extrarrenal y es de
eleccion la hemoperfusion.

- INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS
Tras las benzodiacepinas es la causa mas frecuente de IA voluntaria en el adulto.

Farmacos como imipramina, nortriptilina, lofepramina, maprotilina, amoxapina,
viloxazina, mianserina...Todos se absorben bien por via oral, se consideran toxicas
ingestas de 600mg y graves o muy graves las superiores a 1500mg. La
sobredosificacion por antidepresivos tiene como 6rganos diana tanto el SNC como el
sistema cardiovascular. Presencia habitual de midriasis, vision borrosa, boca seca,
taquicardia, temblores, ileo paralitico y retencion gastrica y urinaria. El cuadro
neurolégico incluye alucinaciones, confusién, agitacion, disartria, mioclonias,
convulsiones y coma, sintomatologia que se potencia por la frecuente asociaciéon con
otras sustancias psicotropas y alcohol. Habituales también la depresion respiratoria e
hipotermia. Las manifestaciones cardiovasculares acontecen entre el 50-80% de las
intoxicaciones. Aparecen en las primeras 12- 24h y son determinantes de gravedad y
suponen alrededor del 3% de las muertes hospitalarias. Son comunes la hipotension,
shock, insuficiencia cardiaca, alteraciones del EKG y arritmias de alto riesgo
incluyendo asistolia refractaria. La taquicardia sinusal acontece en mas del 50%. Las
alteraciones EKG mas frecuentes son:

¢ Ensanchamiento de QRS

* Prolongacion de PR

* Alargamiento de QT
La arritmia de mas alto riesgo es la taquicardia ventricular. Predomina en pacientes con
QRS ancho y en presencia de hipoxia o acidosis. En ocasiones, deriva hacia fibrilacién
ventricular como expresion de arritmia terminal. Frecuentes complicaciones
respiratorias como neumonia o distress respiratorio. Hipertermia superior a 41°c.

El manejo terapéutico incluye medidas de soporte general, especial atencion al

hemodinamico, deteccién de arritmias de alto riesgo y evitar la acidosis. Es util el
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lavado géstrico, carbdn activado y catdrtico que se aconseja se prolongue entre 12-24h.
No tienen indicaciéon ni la diuresis forzada, ni la depuraciéon extrarrenal con
hemodidlisis o hemoperfusion. Se administra bicarbonato sédico endovenoso que
mejora la conduccion, hipotensién y arritmias ventriculares. Administracion en bolos de
50meq o una perfusion continua (1000ml glucosa 5% con 100meq de bicarbonato
sodico y 20meq de cloruro potdsico) a razén de 200ml/h hasta conseguir un pH de 7°45-
7’5. Estan contraindicados los antiarritmicos como procainamida, quinidina Yy
disopiramida, asi como digital y propanolol. Se implantard un marcapasos transitorio en
los casos de bloqueo o bradicardia sintomdtica que no responda al tratamiento
convencional. En caso de asistolia realizar RCP prolongada.

- INHIBIDORES DE LA RECAPTACION SELECTIVA DE SEROTONINA

Antidepresivos muy utilizados como fluoxetina, paroxetina, sertralina,
fluvoxamina y venlafaxina. Se consideran graves las ingestas superiores a 200mg,
aunque tienen un amplio margen de seguridad y es raro el fallecimiento. Dan lugar a
estados de somnolencia, nauseas, vomitos, taquicardia, taquipnea e hipertension. Son
menos frecuentes la aparicion de coma, convulsiones, o trastornos electrocardiograficos,
a no ser que la intoxicacién vaya acompafiada de otras sustancias. Presencia de
temblores, confusion o movimientos extra piramidales en los casos leves y cuadros con
agitacion, hiperreflexia, diaforesis, eritrodermia, delirio, diarrea y mioclonia en las
formas severas. El unico manejo terapéutico es el de sostén. No existe ningin
tratamiento especifico, pero son suficientes las medidas generales de apoyo, depuracién
digestiva, tratamiento sintomdtico y vigilancia de las complicaciones.

- INTOXICACIONES POR NEUROLEPTICOS.

Los neurolépticos se utilizan como drogas antipsicéticas o tranquilizantes
mayores. Su campo de accién se ha ampliado y se usan como antihistaminicos,
antieméticos, o para controlar el hipo intratable. Ocupa el tercer o cuarto lugar en la
frecuencia de intoxicacién por psicofarmacos. Farmacos como clorpromazina,
flufenazina, levomepromazin, butirofenonas (haloperidol) clopixol, ortopramidas
dogmatil o tiaprizal y la loxapina. Es comun encontrar, signos de depresion SNC como
desorientacion, somnolencia, agitacion, convulsiones y coma de intensidad variable.
Muchas veces se acompaifian de un sindrome extrapiramidal con reacciones distonicas,
temblor y rigidez. Manifestaciones anticolinérgica como piel seca, taquicardia, ileo
paralitico y retencion urinaria suelen estar presentes. Alteraciones de mayor riesgo seran
las cardiovasculares y son frecuentes la hipotension, la alteracion EKG. En los casos
graves existe depresion respiratoria, que junto a la hipotensién, convulsiones, arritmias
y alteracion de la conciencia, son determinantes del pronostico. Las medidas
terapéuticas son de soporte. La depuracion digestiva se hard mediante vaciado gastrico
que debe prolongarse mas de 12 horas y carbon activado. Las técnicas de depuracion
renal o extrarrenal son ineficaces. Se protegerd la via aérea si hay alteracion de la
conciencia y se monitorizaran las funcion cardiorrespiratoria y la PA. Las convulsiones
se tratan con bolos de benzodiacepinas o perfusion de fenitoina y si son refractarias, se
aplicard ventilaciéon mecdnica y relajantes musculares para evitar la rabdomiolisis y el
fallo renal. Se aportard volumen salino en caso de hipotension y dopamina o NA si no
revierte. La taquicardia sinusal no requiere tratamiento. De existir arritmias, hay que
evitar tratamiento con quinidina, procainamida o disopiramida. También estidn
contraindicados los betabloqueantes.
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- INTOXICACION POR ANTICONVULSIVANTES

- FENITOINA

Anticonvulsionante mas clasico para el control de crisis focales, parciales y tonico
clénicas generalizadas. En el adulto las ingestas superiores a 1500mg de fenitoina van a
provocar manifestaciones toxicas. La muerte por intoxicacion aislada es rara incluso a
dosis altas. Clinicamente, provoca depresion del SNC, afecta a las funciones vestibular
y cerebelosa, y si progresa afecta también a las funciones cerebrales mas difusas.
Intoxicaciones leves dan lugar a mareo, diplopia, nauseas, vomitos, temblor, ataxia,
disartria, letargia y nistagmos multidireccional. En mayores dosis aparece confusion,
alucinaciones, comportamiento psicdtico o convulsiones paraddjicas y si las
concentraciones son superiores la intoxicacion es muy grave con presencia de coma y
depresion respiratoria. El tratamiento es de soporte, con especial atencion a la depresion
respiratoria. Se hard depuracion digestiva con lavado y dosis multiples de carbon
activado. De existir antecedentes de convulsiones, no se administrara flumazenil,
aunque hubiera benzodiacepinas acompafiantes, por el riesgo de desencadenar un estado
de mal epiléptico. Se controlard la hipotensiéon con cristaloides y vasopresores. La
diuresis forzada y las técnicas de depuracion extrarrenal son ineficaces.

- VALPROATO

Sintomas depresores del SNC, que pueden llegar al fallo respiratorio y se acompana
de diversas alteraciones metabdlicas. No se observan algunos de los cuadro clinicos
como fallo hepdtico, aplasias medulares o pancreatitis. Niveles por encima de
180mcg/ml, existe obnubilacion, alucinaciones, coma y depresion respiratoria. Las
alteraciones se incrementan si sobrepasa los 1000mcg/ml, el sujeto estd en coma sin
respuesta, miosis, apnea y con anomalias metabdlicas como incremento de
transaminasas, hipocalcemia, hipernatremia, hiperosmolaridad y acidosis metabdlica. El
tratamiento incluye las medidas generales de depuracion digestiva con lavado géstrico y
dosis repetitivas de carbon activado. Especial atencion al patron respiratorio. La
administracion de Naloxona a dosis altas ha mejorado el nivel de conciencia en algunos
pacientes que presentaban un cuadro similar a la intoxicacién por opidceos (coma,
miosis y depresion respiratoria). La eficacia de la hemodiélisis no esta clara.

- CARBAMAZEPINA

La absorcion digestiva es rdpida, aunque irregular y alcanza niveles séricos a las 4-
8h de la ingesta. Clinicamente las alteraciones son dosis dependientes dando lugar a
depresion del SNC con obnubilacion, estupor, confusion, alucinaciones, coma y
depresion respiratoria. Sindrome anticolinérgico con sequedad, hipertermia, taquicardia,
fleo y retencién urinaria. Afectacion cerebelo-vestibular como nistagmus, diplopia,
disartria y oftalmoplejia. Alteraciones del movimiento de forma similar a la
impregnacion por neurolépticos. Efectos adversos en el sistema de conduccidon
miocérdico, aparicion de bloqueo de alto grado ya que otro tipo de arritmia es menos
frecuente. A pesar de todo ello provoca el fallecimiento raras veces y cuando lo hace es
por dosis letales (60-80g) o por complicaciones evolutivas, sobre todo respiratorias,
como broncoaspiracion y distress. El tratamiento es de sostén, sintomatico, sin la
existencia de antidotos especificos. El lavado gastrico y multiples dosis de carbon
activado (incluso durante 12-24h) se muestran muy utiles. La diuresis forzada y la
hemodiélisis no estdn indicadas. No se recomienda la administracion ni de flumazenil ni
de fisostigmina. Las convulsiones se tratardn con benzodiacepina y de existir bloqueo
cardiaco de alto grado, se implantard un marcapasos ventricular transitorio. La
hemoperfusion con carbon activado puede eliminar una parte pequefia de la droga
absorbida y del epdxido activo, por lo que se deberd reconsiderar en intoxicaciones muy
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graves con niveles plasmadticos altos, complicaciones cardiovasculares o insuficiencia
hepatica.

- OTROS ANTICONVULSIVANTES

Como el felbamato, lamotrigina, gabapentina, tiagabrina, vigabatrina, topiramato y
levetiracetam. Al no existir una experiencia suficiente, el tratamiento de las
intoxicaciones por estas sustancias se hard mediante las medidas de caracter general y
tratamiento de apoyo y sintomatico.

- INTOXICACION POR LITIO

Las intoxicaciones con cardcter voluntario van en aumento, aunque suelen
presentarse sobredosificaciones con dosis terapéuticas, debido a los estrechos margenes
de seguridad. Los 6rganos diana de la intoxicacién son el SNC, tubo digestivo, rifiones
y corazén. Los sintomas neuroldogicos dan lugar a confusién, temblor, delirio,
espasticidad, alucinaciones, coma y convulsiones. Es frecuente un cuadro con vomitos
copiosos y diarreas. Tanto en pacientes intoxicados como en terapias cronicas, puede
aparecer poliuria, con deshidratacién intensa resistente a hormonas antidiuréticas. Son
frecuentes las arritmias con hipotension y alteraciones del EKG. Defectos neurolégicos
residuales como estados catatonicos o coma vigil pueden persistir tras intoxicaciones
graves. El tratamiento se inicia con la evacuacién gastrica, teniendo en cuenta que el
carbon activado absorbe poco el litio. La administracion de una resina de intercambio
i6nico de poliestireno sulfonato sédico, es todavia experimental. El tratamiento de
soporte comprende tratar las convulsiones, la depresion del SNC, la hipotensién y la
arritmias. Es muy conveniente la hidratacion con suero salino para corregir la
deshidratacion, los balances de sodio y mantener buena diuresis, que resulta tan eficaz
para eliminar el litio como la diuresis forzada. La hemodidlisis es el tratamiento de
eleccion. Estaria indicada en pacientes en coma, convulsiones, confusién progresiva y
alteraciones del movimiento y con alteraciones menos graves en los casos de
insuficiencia renal.

- INTOXICACION POR INHIBIDORES DE LA MAO

La sobredosificacién presenta una sintomatologia gradual a partir de las 6-24h
de la ingestion. Consiste en midriasis, agitacion, sudoracion, taquipnea, taquicardia e
hipertension. Mas adelante se deprime el SNC con signos de excitacion neuromuscular
como fasciculaciones, tics y rigidez, y conduce a hipertermia, rabdomiolisis, acidosis
lactica y colapso cardiovascular terminal. Hay que tener en cuenta que pacientes que
estdn tomando IMAO en rangos terapéuticos pueden tener reacciones similares a la
sobredosificacion al ingerir alimentos ricos en tiamina como carnes, queso curado,
ahumados y vino tinto. El tratamiento es de soporte y sintomdtico. Se hard depuracion
digestiva con carbdn activado. De existir hipertension grave, se controlara con labetalol,
nitropusiato o esmolol. En los casos avanzados que cursen con hipotension el manejo es
mas complicado; debe tratarse con reposicion de volumen y de no mejorar tener sumo
cuidado con la administracion de agentes presores por las respuestas exageradas. La
hiperactividad muscular se controlard con benzodiacepinas y en casos refractarios, se
recomienda la relajacion muscular con respiracion asistida para mitigar la rabdomiolisis.
La hipertermia se controlard con medidas fisicas o medidas de hipotermia externa o
interna.
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- INTOXICACION POR PARACETAMOL.

Es frecuente en los EEUU, y algo menos en Espafia. Existen dos formas de
intoxicacion; la aguda y la crénica. La intoxicacion aguda se produce en una sola dosis
y habitualmente es voluntaria con fines suicidas. La intoxicacién cronica suele ser
accidental y se observa en pacientes q reunen ciertas condiciones, sobre todo consumo
de alcohol, e ingieren el farmaco como analgésico durante varios dias. En las primeras
8h ya aparecen sintomas inespecificos como nauseas, vomitos, anorexia, diaforesis, y
malestar. La intensidad es variable y algunos pacientes pueden estar asintomaticos. Los
sintomas mejoran a las 24h. El principal problema sera la lesion hepatica que produce.
El inicio de la lesion hepatica aparece entre las 12-48h tras la ingesta. Se caracteriza por
nauseas, vomitos y dolor en hipocondrio derecho o epigastrio. Puede haber oliguria por
deshidratacion o toxicidad renal. La méxima lesion hepatica, aparece 3.4 dias tras la
ingesta y tiene un amplia variedad de manifestaciones, dependiendo de la gravedad.
Suele observarse ictericia y se elevan las transaminasas. Pueden aparecer signos de
insuficiencia hepatica, signos de encefalopatia, hipoglicemia, ictericia o acidosis
metabolica. Puede haber insuficiencia renal. La lesion renal aumenta cuanto mayor es el
fracaso hepdtico. La muerte se produce en pacientes con insuficiencia hepatica
fulminante y se debe a hemorragia, distress respiratorio del adulto, sepsis, fracaso
multiorgédnico o edema cerebral. También colabora la insuficiencia renal progresiva
(sindrome hepatorrenal). Si se recupera, las enzimas hepéticas vuelven a la normalidad
a los 5-7 dias, aunque pueden tardar mas en lesiones mas severas. La regeneracion
completa puede tardar meses, pero habitualmente se produce sin disfuncion residual.

En la intoxicacion crénica el curso clinico es similar observandose nefrotoxicidad en
un 50% pacientes. En los pacientes con intoxicacidon aguda se utiliza el nomograma de
Rumack-Mattew (Anexo 4), que relaciona la concentracion plasmatica de paracetamol
en mg/ml y el tiempo trascurrido desde la ingesta. La induccion del vomito con jarabe
de ipecacuana o el lavado gastrico tienen una escasa utilidad debido a la rdpida
absorcion del farmaco. Pueden utilizarse en pacientes atendidos antes de las 2h y con
intoxicaciones leves. La mas eficaz es el carbon activado, que debe utilizarse en las
primeras 4h y preferiblemente, en la primera hora. Si se administra carbén activado, la
n-acetilcisteina debe utilizarse por via parenteral o separarse de las tomas de carbon
unas 2h. No esta clara la utilidad de los catarticos. Si se administran, es preferible
utilizar el sulfato de sodio al de magnesio, ya que se absorbe mas y puede paliar la
deplecion de radicales sulfato producidos por la intoxicacion.

El antidoto es la n-acteil-cisteina (NAC) que puede administrarse por via oral o
parenteral. Se inicia con una dosis de 140mg/kg, seguido por dosis de mantenimiento de
70mg/kg cada 4h, hasta un total de 17 dosis. Por via oral la NAC tiene mal olor y puede
producir vomitos. Para paliarlo puede mezclarse la dosis con zumos y utilizarse
antieméticos como la metoclopramida o el ondasetron. Si se vomita antes de la primera
hora de administrarse debe repetirse la dosis una hora después. La administracion i.v se
inicia a dosis de 150mg/kg diluidos en 250ml de SG5% e infundidos en 15min.
Seguidos de 50mg/kg en 500ml a infundir en 4h y dos dosis iguales mas a infundir en
8h. La administracion intravenosa puede producir reacciones anafilactoides con
hipotension, broncoespasmo, etc. Se han descrito casos mortales. La incidencia puede
disminuirse reduciendo el ritmo de infusién y diluyendo la dosis. En las intoxicaciones
con insuficiencia hepatica establecida el tratamiento antidético debe continuarse hasta
que el paciente se recupere o fallezca. La NAC puede utilizarse durante el embarazo
pero no esta demostrado su efecto protector en el feto. La insuficiencia renal y hepatica
debe tratarse de la manera habitual. La coagulopatia responde a vitamina K o plasma
fresco. Se considerara el trasplante hepético si no responde al tratamiento anterior.
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- SALICILATOS
La forma mas comun es el acido acetil salicilico, que suele tomarse por via oral.

La intoxicacion por salicilatos se conoce como salicilismo y puede ser de etiologia
congénita, por sobredosis terapéutica, accidental, no accidental o por fines autoliticos.
La intoxicacion pediatrica ha disminuido debido a que para estos pacientes suele
preferirse el paracetamol. Los salicilatos producen distintas alteraciones entras las que
destacan la alcalosis respiratoria, acidosis metabdlica. Edema cerebral. Las alteraciones
neuroldgicas son mas frecuentes en nifios. Deshidratacion secundaria a vOmitos,
hiperventilaciéon, perdida renal de agua y sodio, sudor, se puede producir una
insuficiencia renal con oliguria o no oligtrico, hipocalcemia, hipokalemia. También es
frecuente las alteraciones en EKG, toxicidad cardiaca con insuficiencia cardiaca o
arritmias. Edema pulmonar no cardiogénico (sindrome distress respiratorio). La
ingestion de grandes cantidades pueden producir irritacion gastrointestinal con nauseas,
vomitos y posibles hemorragias digestivas. Alteraciones en la coagulacion. Puede haber
fiebre, aunque es mas frecuente en nifios, pero en adultos tiene mal prondstico. Signos
de hipo o hiperglucemia. Puede producir fracaso renal no oligirico debido a
disminucion del flujo renal. La mortalidad global es baja. En las intoxicaciones agudas,
para estimar la gravedad puede utilizarse el nomograma de Dome (Anexo 5), que
relaciona el tiempo transcurrido desde la ingesta con los niveles del tdxico, para
predecir la severidad; pero su valor esta en entredicho. Su mortalidad es de un 25%
comparado con un 1% de la intoxicacion aguda. La principal causa de muerte es la
neurotoxicidad con edema cerebral maligno. El tratamiento se basa en lavado gastrico
entre las 8-12h, con carbdn activado preferiblemente dentro de las 2 primeras horas. La
administracion de dosis repetidas estd contraindicado en casos de hematemesis. Diuresis
forzada alcalina con una sobrecarga hidrica con SF y puede completarse con el uso de
diuréticos de asa como la furosemida. Si la sobrecarga hidrica este contraindicada
(cardidpatas), puede utilizarse una diuresis alcalina no forzada o forzada solo con
furosemida y reponiendo los liquidos que se pierden. La diuresis alcalina puede requerir
la administracion suplementaria de potasio. En el caso de didlisis se recomienda la
hemodidlisis. Debe combatirse la deshidratacion con el aporte adecuado de liquidos SF
o coloides. En caso de neurotoxicidad administrar suero glucosado 10% para prevenir
hipoglucemia. Las convulsiones deben tratarse con benzodiacepinas. Ante
neurotoxicidad grave, debe iniciarse el tratamiento empirico del edema cerebral con
manitol i.v. y plantear la hemodidlisis para disminuir los niveles de salicilatos. Las
alteraciones de la coagulacion con vitamina K i.v. Deben administrar protectores
gastrico para paliar la toxicidad gastrointestinal.

-  OTROS AINES

Son frecuentes pero rara vez letales. Muy usual el ibuprofeno, seguido de la
indometacina. Las acciones toxicas se producen por la exageraciéon del efecto
farmacoldgico al disminuir la sintesis de prostaglandinas y perderse sus efectos
fisiologicos como la proteccion de la mucosa gastrica, vasodilatacién renal, aumento
eliminaciéon de sodio y agua, broncodilatacion. También pueden producirse acciones
toxicas directas o mediados por mecanismos de hipersensibilidad que son causa de
alteraciones hepdticas o reacciones anafildcticas. No existe un sindrome toxico
caracteristico. Algunas manifestaciones son nauseas, vOmitos, dolor abdominal,
somnolencia, confusidn, depresion respiratoria, convulsiones, insuficiencia renal aguda,
taquicardia, alteracion en la coagulacion. Habitualmente las intoxicaciones no son
graves, pero se han descrito casos mortales. No existe un antidoto por lo que se tratard
con las medidas habituales para disminuir la absorcion del téxico, aumentar su
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eliminacion y tratar los sintomas. No debe provocarse el vomito ya que estos pacientes
tienen predisposicion a las convulsiones y a la disminucion de la conciencia. Se utilizard
el lavado gastrico, seguido de la administraciéon de carbon activado y un catartico. La
hemoperfusion y la hemodiédlisis son inoperantes y tampoco es util la diuresis forzada
ya que el rifién solo excreta una pequefia fraccion del farmaco. Deben de administrarse
protectores gdstricos como los antiH2 o el omeprazol. Las convulsiones y las
alteraciones hidrominerales deben tratarse de la forma habitual.

- INTOXICACION POR DIGOXINA

La intoxicacion con intenciones suicidas por digital es la mas frecuente en adultos; y
la accidental (poco frecuente) es la mas frecuente en nifios. En tomadores cronicos
puede existir intoxicacion digitdlica por dosis errdnea, por interaccion con otros
farmacos y por algunas circunstancias agravantes, sobre todo edad avanzada,
hipopotasemia, insuficiencia renal y cardiaca. Existe una clinica general en la que
predominan las nduseas, vomitos y diarreas. La toxicidad fundamental radica en la
aparicion de arritmias de dificil manejo. Puede estar indicada la evacuacion géstrica
muy precoz. Si existe insuficiencia renal puede existir indicacion de hemodidlisis o
hemofiltracion, no para eliminar la digital, sino para aminorar su efecto toxico por el
disbalance i6nico. Las prioridades y las primeras medidas sintomadticas en la atencion
inicial son hacia la funcién cardiocirculatoria, que es el principal problema.
Realizdndose toma de constantes, la monitorizacidon electrocardiografica continua y la
determinacion del equilibrio 4cido-base, sodio, potasio, calcio, magnesio y digoxina
sérica van a ser los primeros parametros a valorar. Si la situacion clinica o
electrocardiografica es inestable, el manejo sintomatico y el uso de un antidoto, pueden
ser vitales. La clinica digestiva es poco importante y necesita tratamiento sintomatico.
Puede contribuir a la deshidratacion y la alteracion del medio interno por lo que hay que
evitar especialmente la deshidratacion. Los antiarritmicos de eleccion son la lidocaina y
la fenitoina. La desfibrilacion eléctrica debe ser evitada. En casos extremos puede ser
necesario el marcapasos transitorio. Los anticuerpos digitalicos aunque disponibles para
la practica clinica desde hace mas de 35 afios, no cuentan con indicaciones establecidas
de forma uniforme por la comunidad cientifica, ya que no hay estudios controlados y
aleatorizados que hayan demostrado su eficacia. Aun a pesar de su baja evidencia
muchos autores lo consideran tratamiento de primera linea por revertir las arritmias
potencialmente mortales de forma eficaz y segura, tanto en adultos como nifios."

- INTOXICACION POR ISONIACIDA

Las intoxicaciones agudas por isoniacida son infrecuentes en nuestro medio
asistencial, pero son intoxicaciones potencialmente graves con mortalidades de entre un
7-10%. Los criterios de gravedad son exclusivamente clinicos, estando en relacion
directa con la aparicién de convulsiones y acidosis metabdlica. En un intervalo de unos
30 minutos posteriores a la ingesta de una dosis elevada de isoniacida el paciente puede
manifestar vomitos, vértigo, vision borrosa o un sindrome anticolinérgico. De forma
progresiva puede evolucionar a depresion del nivel de conciencia (que puede
evolucionar a estupor y coma), convulsiones tonicoclonicas generalizadas y refractarias
a tratamiento anticonvulsivante, acidosis por hiperlactacidemia, hipokalemia e
hipotension. El vaciado gastrico mediante lavado puede estar indicado y ser efectivo si
se produce de forma precoz en las 2 primeras horas. El jarabe de ipecacuana esta
formalmente contraindicado por su capacidad de inducir una convulsion. La indicaciéon
de carbon activado por via oral en monodosis y dentro de las dos primeras horas puede
ser eficaz. La piridoxina (vitamina B6) es el tratamiento especifico de la sobredosis de
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isoniacida. Ante toda sospecha de una sobredosis de hidracidas estd indicado
administrar de 3-5g i.v de piridoxina en 5 minutos, repetida a los 15-20 minutos si el
paciente convulsiona. Si la clinica inicial es ya de convulsiones generalizadas se
indicara 1g i.v. de piridoxina por cada gramo de isoniacida ingerido, administrdndose en
una disolucién al 5-10%. Se ha de saber que una dosis excesiva de piridoxina puede
desencadenar taquipnea, paralisis y convulsiones. Las caracteristicas cinéticas de la
isoniacida pueden sugerir que su depuracion mediante hemodidlisis puede ser eficaz,
pero es una intoxicacion tratable mediante su antidoto, siendo este el método terapéutico
fundamental y de eleccion.

- INTOXICACION POR TEOFILINA

La teofilina tiene un estrecho margen terapéutico, lo cual facilita el riesgo de una
intoxicacion, que puede ser potencialmente grave con una mortalidad de hasta un 10%.
La sobredosis puede producir nduseas y vomitos, hematemesis, diarreas y dolor
abdominal. A nivel cardiocirculatorio puede producir: taquiarritmia supraventricular y
ventricular, isquemia miocardica, hipotension arterial sistémica e hipovolemia.
Agitacion psicomotriz, temblores generalizados, convulsiones y depresion del sensorio
que puede degenerar a coma. Hipokalemia, hiperglicemia, hipomagnesemia, acidosis
metabdlica, alcalosis respiratoria. Se han descrito también rabdomiolisis e insuficiencia
renal aguda. Las medidas generales de soporte y mantenimiento de las constantes vitales
son fundamentales. En las arritmias cardiacas los fairmacos B-bloqueantes y el
verapamilo pueden estar indicados. Si la puerta de entrada del téxico ha sido la via oral,
el lavado gastrico y el carbdn activado estan indicados de forma precoz (dentro de las
dos primeras horas) pueden ser eficaces. Siempre se han de tener en consideracion en
las formulaciones retard, la posibilidad de que formen conglomerados gastricos. El
carbon activado por via oral en dosis repetidas de 30-50g cada 3h durante 12h mas un
catartico coadyuvante puede ser eficaz como método de extraccion a nivel del tubo
digestivo. Es un téxico que no tiene un antidoto especifico y en que la diuresis forzada
es ineficaz por su elevada unidn con las proteinas plasmaticas. La hemoperfusion con
cartuchos de carbon activado es el método depurativo de eleccion si la intoxicacion
tiene caracteristicas de gravedad, clinicas y/o analiticas o criterios clinicos de gravedad
suficientes por si mismos (convulsiones y/o hipotension refractarias al tratamiento
convencional). La hemodialisis consigue aclaramientos muy inferiores, alrededor de un
20-25 % de los 2-6 ml/Kg/min que se consiguen con la hemoperfusion.

- Discusion:
La asistencia a intoxicaciones agudas en un servicio de urgencias ocupa entre 1-2% del
total de la patologia atendida. En este trabajo hemos ido desglosando el manejo de tales
intoxicaciones pero hoy por hoy existen pocos datos objetivos sobre como se estd
tratando al intoxicado, debido a la dificultad para obtener datos y por la ausencia global
y especifica de indicadores de calidad toxicoldgicos. Por ello se han ido creando
indicadores de calidad algunos de ellos basicos, que por la importancia de los
pardmetros que analizan se consideran de aplicacion muy recomendable en todo
servicio de atencidon urgente a pacientes intoxicados. Uno de los aspectos mas
importantes a tener en cuenta es la priorizacion de la asistencia, en Espafia utilizamos el
sistema MAT (Modelo Andorrano de Triaje) que la SEMES (Sociedad Espafiola de
Medicina de Urgencias y Emergencias) adopté en 2000. Segun un estudio realizado por
Santiago Nogué et al, el sistema de triaje MAT clasifico inadecuadamente la prioridad
asistencial en el 13,3% de las intoxicaciones tributarias de descontaminacion digestiva.
Otro 13,3% de intoxicados tributarios de descontaminacion digestiva fueron remitidos a
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un area inadecuada de primera asistencia. '® Por tanto, se puede concluir que se debe
mejorar la calidad asistencial en las intoxicaciones voluntarias por firmacos. Una forma
de conseguirlo seria la valoracion sistematica de una serie de indicadores de calidad, lo
que permitiria conocer en que aspectos se debe incidir para que el personal asistencial
mejore tanto el proceso asistencial como la calidad de los informes.

- Conclusion:

En conclusién el andlisis de los datos obtenidos del seguimiento prospectivo de
las intoxicaciones agudas en Urgencias en un Hospital general, muestra un perfil de
intoxicaciones agudas que suponen el 1% del total de la patologia atendida en el
Servicio anualmente. Se trata de intoxicaciones mayoritariamente voluntarias, en una
poblacion relativamente joven de predominio masculino, producidas sobre todo por
drogas de abuso y medicamentos, con buena evolucién y con una mortalidad inferior al
0,2 %. La baja frecuencia de intoxicaciones por productos quimicos (que excluyendo
los anteriores suponen un 10% de los casos), obliga para su estudio mds preciso a la
vigilancia multicéntrica. Esta, en Espafia, se viene desarrollando desde el afio 1999
gracias al impulso de la Subdireccion General de Sanidad Ambiental del Ministerio de
Sanidad. La mayoria de los casos tiene una buena evolucion, la mortalidad ronda entre
un 0,2-1,5% siendo mas alta en las intoxicaciones por productos quimicos, algunas
substancias especialmente peligrosas como el paraquat, el metanol, el salfumédn y el
monoéxido de carbono. Dentro de los tratamientos destaca el uso de antidotos
especificos, el mantenimiento de las funciones vitales, la descontaminacion digestiva
con el lavado géstrico y una mayor prevalencia en el uso del carbén activado.
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Anexol

Algoritmo para la indicacién inicial de la descontaminacion digestiva en caso de
intoxicacion medicamentosa aguda (IMA). ()

Figura 1. Algoritmo para la indicacion inicial de la descontaminacion digestiva
en caso de intoxicacién medicamentosa aguda (IMA).

DESCONTAMINACION DIGESTIVA INICIAL EN LA INGESTA MEDICAMENTOSA AGUDA

el
Bl e —

Si ipecacuana ineficaz:

Sales de litio o Jarabe de Levects mhsiiee -
Enfe-rmo sales de hierro TpeEaEuEms (1) lavado intestinal (3)
consciente
Otros Carbén
INGESTA RECIENTE (< 2 horas) farmacos SEHNEED ()
o INTERVALO IMPRECISO
Sales de litio o Lavado gastrico +
sales de hierro lavado intestinal (3)
Coma, shock o riesgo
de convulsiones (4) Otros Lavado gastrico +
farmacos carboén activado

— e
I —

(1)
(2)

(3)

(4)

Tenco.

La dosis inicial de jarabe de ipecacuana en un adulto es de 30 mL por via oral.

La dosis inicial de carbén en un adulto es de 25 g por via oral si estd consciente, o por sonda gastrica si esta
en coma. En la ingesta de mas de 25 g de farmacos, la dosis inicial de carbén es de 50 g. En intoxicacio-
nes graves por fenobarbital, carbamazepina, teofilina, quinina, dapsona o farmacos de liberacién retardada
afiadir, a la dosis inicial de carbén, 30 g de sulfato sédico en dosis Unica y repetir 25 g de carbdn cada 3
horas hasta el inicio de la mejoria clinica o durante un maximo de 24 horas. Si el paciente vomita el carbén,
administrar 4 mg de ondansetrdn por via intravenosa y repetir la misma dosis de carbén a los 30 minutos.

El lavado intestinal se realiza con una solucidon de polietilenglicol de cadena larga (evacuante Bohm®):
17,5 g cada 15 minutos por via oral o sonda gastrica hasta un total de 16 dosis.

Si el paciente estd en coma y/o ha perdido los reflejos faringeos y no se recuperan con flumazenilo ni naloxo-
na, la descontaminaciéon debe hacerse previa intubacién traqueal. Tienen riesgo de convulsiones las ingestas
de isoniazida, antipalldicos, teofilina y todo paciente que haya convulsionado previamente.

Talhikidavan malactivimm Aa la camambanifla Aa cacabanina
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ANEXO 2

Sustancias absorbibles por el carbén activado 2

Indicado No indicado
Salicilatos Alcoholes
Ciclosporina Derivados del petréleo
Digitoxina Cdusticos
Digoxina Hierro
Valproato Litio
Fenobarbital Malation
Piroxicam Metotrexate
Sotalol Metilcarbonato
Paracetamol Cianuro
Carbamacepina Acido borico
Teofilina Carbonatos
Difenilhidantoina
Meprobamato
Nortriptilina

Anexo 3:

Antidotos y otras sustancias utilizadas en las intoxicaciones. Lista medicamentos

esenciales de la OMS- (1)

N-Acetilcisteina
Atropina
Gluconato célcico
Deferoxamina

Dimercaprol

Especificos
DL-Metionina
Azul de metileno
Naloxona

Penicilamina

Azul de Prusia

EDTA sodico-calcico

Nitrito de Sodio

Tiosulfato sodico
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Principales Antidotos de uso frecuente en Intoxicaciones Agudas en Adulto

No especificos

Carbodn activado

s (V20

Antidoto Presentac.lon Pr1nc1pa'|l In,dl.caclon Posologia Observaciones
Comercial Toxicologica
, Vigilar reacciones
Segun Nomograma .
., anafilactoides y en caso
L Infusién IV.
Intoxicaciones por — de que aparezcan,
. . Inicial: 150ml/kg en . .y
Fluimucil paracetamol (eficaz en las enlentecer la infusion y
. . 200ml SG5% en o . o .
Antidoto primeras 12h) 15min afiadir antihistaminicos.
N-Acetil-cisteina | lamp = 10mL | Intoxicacion por Tetracloruro . ) El carbdn activado
7 Seguir: 50mg/kg en o .
=2g; de Carbono disminuye la eficacia
. - 500ml en 4h. .
1ml/0,2g Prevencion de Nefrotoxicidad . administrada por VO.
. Después: 100ml/kg en . S
por contraste iodado 1000ml a pasar on No administracion directa
et IV, IM, SC. Fluidos IV
) compatibles: SG5% y SF.
- M.etahem.o.globmemla’ por Via IV lenta: 1g/h En los casos s1n,deﬁc1t de
Acido Ascorbico 1 amp = nitritos, anilina y anestésicos hasta Sh G6PDH el antidoto de
1g/5ml locales (cuando hay déficit de ' eleccion es el azul de
G6PDH) metileno.
Riesgo de anafilaxia
si la urgencia lo permite,
una vez disuelto el primer
vial de FAB en los 20 ml
de SF, tomar 0'1 ml de la
solucion y diluirla en 0'3
ml de SF; tomar ahora 0'1
Cada vial se diluye en ml de. esta nueva solucion
20ml SF e inyectar s/c en el
. . Intoxicacion por Digoxina, i antebrazo, inyectando 0'1
Anticuerpos Digibond N Normalmente se usan .
e e errte . digitalicos (casos graves que . ml de SF limpio en el otro
Antidigitalicos 80mg por vial . 6 viales, en 60m. .
no responden a otras medidas) . antebrazo (testigo) y
Puede ser necesario :
. . esperando 15 minutos. En
repetir dosis. ., o
caso de reaccion positiva,
valorar la relacion entre
beneficio y riesgo.
Antidoto en nevera de
Farmacia.
ViaIV: Bolo Img
Carbamatos . . ., ,
. L. cada 2-3min, mientras | Interaccion con morficos,
. anticolinesterasicos. . . S
Atropina persistan los signos de fenotiazinas,
. - Organofosforados L .
Atropina lamp = ImL Colinéroicos bronco- espasmo y la | succinilcolina, teofilina.
= lmg & bradicardia, lo cual Vigilar efectos adversos

Férmacos que producen
sindrome muscarinico

podria requerir, en los
casos graves, mas de

(dosis-dependientes)
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20 mg/hora.

Intoxicacion por
organofosforados 1-
2mg IV cada 20-
30min hasta que
aparezcan signos de
atropinizacion

Azul de metileno

Vial de 5ml al
1% con 50mg

Metahemoglobinemia>20%
con disnea, estupor o coma,
por nitritos, anilina o
anestésicos locales, en
ausencia de déficit de G6PDH

ViaIV: Img/kg en
100ml SG5% en
15min. Esperar 45 m,
valorar y si es
necesario repetir dosis
hasta un maximo de 7
veces. Dosis total
maxima 7mg/kg

Contraindicado en déficit
GO6PDH. En este caso se
utilizara acido ascorbico.
La extravasacion puede
provocar necrosis local.

Acidosis metabdlica por

En PCR con
hiperkalemia o
sobredosis de
antidepresivos

Bicarbonato metanol, etilenglicol, administrar 50mEq. Control pH después de
. Sédico IM isopropanol, salicilatos, En acidosis cada dosis. Control
Bicarbonato _ Lo e 1a e . .
Sédico lamp = isoniacida, acidosis lactica. metabolica: (24 — hipernatremia,
10mEq = Cardiotoxicidad por bicarbonato actual) hipokalemia.
0,84¢g antidepresivos triciclicos, por kg de peso por Monitorizacion cardiaca
antiarritmicos la o Ic 0’3. 1h administrar la
Y de la dosis. 12h
siguientes administrar
Y2 de la dosis.
. IV lento Smg, si fuera Efecto anticolinérgico
Akineton , L . . >
- _ Sintomas extrapiramidales en | necesario repetir 2mg central, poca accion
Biperideno lamp = ImL . L. . e -
—5m Parkinson o farmacologicos cada 30m, maximo periférica. No administrar
£ 20mg en 24h. via SC ni en perfusién IV.
1 amp = 10ml Complementar con
(1m1/27mg Oxalatos, fluoruros . medidas Qe soporte
Calcio N . PCR: 2-4mg/kg , si es (aminas
Magnesio, hipercalemia (no . - . . . .
. elemento) P necesario repetir dosis simpaticomimeéticos,
Calcio, por digitalicos) . S
Gluconato Iml de Etilenelicol a los 10min. reposicion de volumen...)
cloruro calcio In toxicgacién Administrar lenta 1- Preferible via central,
10% = 3ml . . 2ml/min nunca SC o IM No
Calcioantagonistas .
Gluconato mezclar con bicarbonato,
calcio 10% digoxina, fosfatos.
Administrar heparina
. B . sodica 25mg antes de la
Complejo 1 amp = Acenocumarol, warfarina, . . .
. - L IV: 1 vial en bolo administracion, y
Protombina 50mg = 5ml rodenticidas . .
fitomenadiona después,
para evitar el rebote
Valium Clorquina Convulsiones: IV Estas dosis a veces
1 amp =2ml Sindrome neuroléptico 2mg/min; dosis obligan a ventilacion
Diazepam =10mg maligno maxima 40mg. Lo mecanica invasiva y
P Stesolid Hipertermia por habitual es comenzar control hemodinamico.
(microenema | hiperactividad, convulsiones con 10mg y repetir Mejor arritmias por
10mg) generalizadas, hipertermia cada 10min. Diluir 1 cloroquina pero no gasto
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maligna.

amp en 8mISF
administrar 2ml/min.
Infusioén 0,25-
0,4mg/kg/h durante
48h o0 mas

cardiaco.
Ante sobredosis antidoto
especifico (flumazenilo)
No administrar SC

Sindrome histaminico
Premedicacion 1g

VO: 50mg/6-8h

Puede empeorar
glaucoma. Interaccion con
IMAO. Vigilar sedacion,

Difenhidramina Picaduras de animales Dosis max: 300mg. broncoespasmo,
REP IV, IM:50mg movimientos
Glutamato extrapiramidales, QT
alargado.
0
IV : 18-20mg/kg a . NoenSGS%
; Utilizar via venosa amplia
25-50mg/min, en o central
Difenilhidantoina . . menos de 30min. '
L. Convulsiones Generalizadas . o ]
(fenitoina) Dosis mantenimiento: Monitorizacion cardiaca
100-150mg/8h VO o : -,
v durante impregnacion .
Vigilar flebitis.
IV:10mg/kg a
velocidad de _ .,
. Vigilar depresion
100mg/m. Si es . . . .,
. . respiratoria e hipotension.
necesario repetir . ., Sy
En situacion de acidosis
. 10mg/kg a los 20m o
Luminal . . . disminuye la
. _ | Convulsiones generalizadas sin sobrepasar . .
Fenobarbital lamp = Ilml = . concentracion plasmatica
por sustancias de abuso 20mg/kg. DU
200mg . > y aumenta la difusion a
Dosis mantenimiento:
. SNC.
1-5mg/kg/dia,
L . No mezclar con otras
dividido en 2 dosis drogas por la misma via
Diluir 1lamp en 20ml gasp ’
SF
. Cocaina, espasmo coronario, | IV: 5mg. Repetir cada Riesgo de arr1f[m1as Y
Fentolamina o , desencadenamiento de
IMAO, tiramina 2-4h segun controles
angor.
Vigilar bradicardia,
Dosis inicial 1mg IV hip ot.ens1on, blogueo
. 2. cardiaco, QT largo,
en 3-5m. Repetir si no
. . broncoespasmo y efectos
T Anticholium hay respuesta cada .
Fisostigmina -~ B T . colinérgicos.
. lamp = 5Sml = Anticolinérgico central 15-30min, hasta max .
(Eserina) 7 . Contraindicada en
2mg = 0,4mg de 3-4 dosis. . L .
intoxicaciones mixtas por
Pasar /2 amp . .
. sustancias epileptogenas.
lentamente en 3-5min. . .
Duracion 45min.
No administrar IM o SC
Posible anafilaxia por el
. IV: 10mg en 100 disolvente. Tarda algunas
. . Konakion . horas en ser eficaz.
Fitomenadiona lamp = 1ml = Acenocumarol, warfarina, SG5%. Si rieseo vital. utilizar
(Vitamina K) p rodenticidas IM o IV lenta: 30mg &¢ ’ .
10mg complejo protombina
(max 40mg) .
(alternativa plasma
fresco)
Anexate Dosis inicio: 0,5mg | Contraindicado en caso de
Flumazenilo lamp = 5Sml = Benzodiacepinas IV sin diluir, repetir | convulsiones. Precaucion
" ¢ 0,5mg; (1ml = Zolpidem, Zopiclona cada 30-60 segundos. | si hay riesgo de epilepsia.
0,1mg) Maximo 6 veces = No administrar IM, o SC.
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1 amp = 10ml
= 1mg(lml =
0,1mg)

3mg o recuperacion
de conciencia.
Si reaparece
somnolencia poner
perfusion: 2,5mg en
475ml SF 0 SG5% a
pasar en 4-6h
(100ml/h)

Glucagon

Jeringas
precargadas
de Iml =
Img.

Betabloqueantes, insulina,
antidiabéticos orales,
quinidina, antiarritmicos la o
Ic

Adultos y nifios con
mas de 25kg: dosis
inicial Img IV, IM o
SC. Repetir a los
20min si es necesario.
Intoxicacion por
bloqueantes y
antagonistas del
calcio: 0,05-0,1mg/kg
IV en 1 min. Si no
hay respuesta a los 5-
10min, iniciar
perfusion de
0,07mg/kg/h.

De segunda eleccion
cuando los betamiméticos
no son eficaces.
Conservacion en nevera a
2-8°C.

Vigilar hiperglucemia.

Glucosa
hiperténica

Glucosa 50%
lamp = 20ml
=10g

Insulina, antidiabéticos orales,
coma de causa indeterminada

IV lenta: 50ml al 30-
50%, las veces que
sea necesario.
Perfusion 500ml al
30% cada 4-6h.

Afadir tiamina en
pacientes con enolismo,
desnutridos o caquécticos
(prevencion encefalopatia
Wernicke)

En hipoglucemia
refractaria, afiadir
glucagon.
Control glucemia.

Haloperidol

Haloperidol
lamp = Ilml =
Smg

Agitacion, delirium,
alucinaciones, sindrome
confusional: por firmacos o
drogas de abuso

Bolo IV lento o IM:
5mg, si no hay efecto
doblar dosis cada 15-

20min. Max 30mg

por dosis.
Mantenimiento: Bolos

de 2,5-10mg/4-6h o
perfusion continua de

1-5mg/h.

Posibilidad reaccion
extrapiramidal, mas en
hombres jovenes y adictos
a drogas. La accion dura
unas 2-3horas. Vigilar
aparicion de hipertermia
maligna cuando la
sustancia toxica es
simpaticomimética:
anfetamina, cocaina...

Heparina Sodica

Heparina NA
(Img =100
Ul)
lamp 5ml
all%
lamp SmL al
5%

Acido tranexamico, acido
aminocaproico

Dosis carga: bolo
5000 UI
Mantenimiento:
perfusion 15 Ul/kg/h

Control coagulacion con
el ratio de cefalina
(tiempo de
tromboplastina)
Vigilar diatesis
hemorragica. No
administrar IM. Perfusion
utilizar SF

Insulina Rapida
v

Actrapid vial
100Ul/ml

Calcioantagonistas y
betabloqueantes

Dosis carga: sin diluir
0,1-0,2UI/KG SC o
IV directo,
habitualmente se
administran 10 UL

No suele provocar
hipoglucemia pero se
recomienda su control.
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Mantenimiento: diluir
50UI en 250ml SF
(Iml = 0,2U])
Dosis 3-20mcg/min, Vigilar arritmia
Betabloqueante, y ventricular o taquicardia
. . . en perfusion. .
Aleudrina calcioantagonistas, -y . SV mal tolerada. Farmaco
. , Perfusion continua .
Isoproterenol lamp = Iml = cloroquina. Farmacos . alternativo o se puede
isoproterenol 1mg . ,
0,2mg causantes de torsade de asociar a glucagén. No
. (5amp) en 250ml . .
pointes SG5% administrar junto con
adrenalina.
. H1p omagnesemia. Vigilar hipotension
inicio: 1-2g Iv lentos L L
. . arterial, insuficiencia
en 20min. Seguida renal, y molestias
. Sulmetin Bario. Acido fluorhidrico. perfusion 1g/h IV. Y T
Magnesio (sulfato . , ) abdominales e
L simple lamp Féarmacos causantes de VO: lavado . . ,
magnésico) _ _ . . . intestinales. Por via IV,
=10ml=1,5¢g torsade de pointes. gastrico60g/L y dejar S .
monitorizacion cardiaca y
30g en el estomago .
control estricto de
del adultoy 15g en .
o magnesio.
nifios
Controlar sindrome de
abstinencia en adictos a
opidceos. No es 1util para
Intoxicacion por opidceos neutralizar el edema
| POT Ob1a ’ 0,01-0,03mg/kg agudo de pulmoén causado
como causa indeterminada. f -,
. . o1 IV/IM/SC; repetir por opiaceos. La
_ _ | Hasido descrita su utilidad en . . .
lamp = Iml = . L cada 2-3min. Dosis sobredosis de naloxona
Naloxona casos de intoxicacion por .
0,4mg carbamazenina v valoroato max:10mg. Seguir puede causar edema
Y Y con 5-15mcg/kg/h pulmonar (SDRA)
P . durante 10h. antagoniza parcialmente a
desconocidos
bupremorfina y otros
antagonistas parciales.
Control convulsiones y
agitacion
0.04-0.06mg/kg IV Si sintomas muscarinicos
Neostigmina lamp = Iml= | Curanizantes. lleo paralitico lento, repetir cada 5- afiadir atropina. No
(prostigmina) 0,5mg por anticolinérgicos 10min. Dosis méxima atraviesa la barrera
Smg. hematoencefalica.
Intoxicacion etilica
aguda: 300mg en
10min IV
o ., Intoxicacion Actua de forma sinérgica
c ey _ Isoniacida. También . .
Piridoxina lamp = romitra sp. efilenelicol isoniacida: 5g en con diazepam al tratar las
(Vitamina B6) 300mg/2ml gy P, € & ’ 50ml SG5% en convulsiones por
hidracina. . R
10min. isoniacida.
Intoxicacion
etilenglicol:100mg de
B6
lamp en 100 SF o Si ya ha pasado 1h desde
SG5% inyeccion lenta la administracién de
B B IV o diluida (10mg en heparina sodica,
lamp = 5Sml = . . .
Protamina 50mg (Iml = Heparina 2-3min) administrar la mitad de la
I%m ) p Img neutraliza 100Ul dosis calculada. Vigilar
& de heparina. hipotension, bradicardia,
Pasados 30min la coagulopatia. Eficacia
dosis de protamina es menor sobre HBPM
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0,5mg por cada
100UI. Dosis méaxima
50mg en 10min.

Anexo 4:

Intoxicaciones con indicacion de técnica de depuracion extrarrenal (DER(?)

TOXICO TIPO DE TECNICA DER
2.4 Dicloro-fenoxi-acético HD
Amanitinas HD o HP (ic)
Barbituricos HD o HP (ic)
Carbamazepina PFo HP
Digitoxina PF o HP
Etilenglicol HD
Litio HD, HDF o HF
Metahemoglobinizantes ET
metanol HD
Metotrexate HP, HD/HP o HDF (ic)
Procainamida HD. HP, HDF o HF
Quinidina HP
Salicilatos HD
Teofilina HP o HD
Tiroxina PF o HP
Valproato HP o HD

HD: hemodialisis, HP: hemoperfusion, HF: hemofiltracion, HDF:
hemodiafiltracién, PF: plasmaferesis, ET: exanguinotransfusion; ic:
indicacién controvertida
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Anexo 5:

Nomograma de Rumack-Mattew ()
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Anexo 6

Nomograma de Dome(?)

NOMOGRAMA DE DONE PARA SALICILATOS
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