Asistencia general al paciente intoxicado

General care of the intoxicated patient

P. Munné', J. Arteaga®

RESUMEN

En este capitulo se expone en primer lugar la epi-
demiologia de la Toxicologia Clinica, con las intoxica-
ciones mas frecuentes y se hace hincapié en la necesi-
dad de realizar un registro a nivel nacional para saber
con cierta exactitud la verdadera dimension del pro-
blema.

Seguidamente hacemos referencia a la clinica y
dividimos a los pacientes segln el sintoma predomi-
nante: disminucion del nivel de conciencia, alteracio-
nes de la conducta (agitacion, delirio), convulsiones
generalizadas, o pacientes con consciencia normal y
con clinica predominante cardiovascular, broncopul-
monar, digestiva, cutaneo muscular, o nefro-uroldgica.
También se hace referencia a los sindromes neurotoxi-
colégicos que pueden presentarse con las diferentes
intoxicaciones, ademas de las exploraciones y anélisis
que se deben realizar para llegar al diagnostico exacto
de la intoxicacion.

Por tltimo se revisa el tratamiento del paciente
intoxicado haciendo énfasis en la descontaminacion
digestiva, antidotos, depuracion renal y las diversas
intoxicaciones en las que puede estar indicada la depu-
racion extrarrenal.

Palabras clave. Descontaminacion digestiva. Anti-
dotos. Depuracion renal. Hemodialisis. Toxindromes.
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ABSTRACT

In this chapter we first set out the epidemiology of
Clinical Toxicology, with the most frequent poisonings,
and the need for making a register at the national level
in order to obtain a more exact understanding of the
true scale of the problem is emphasised.

We next refer to clinical care and we divide
patients depending on whether they have symptoms
of: reduction in level of consciousness, alterations in
their behaviour (agitation, delirium), generalized
convulsions, or if they are conscious patients with
different clinical manifestations: cardiac, pulmonary,
digestive, nephro-urologic. Reference is also made to
the neurotoxicological syndromes that can appear with
different poisonings, besides the explorations and
analyses that must be carried out to obtain an exact
diagnosis of the poisoning.

Finally, we deal with the treatment of the patient
suffering form poisoning; we emphasise digestive
decontamination, antidotes, kidney cleansing and the
different poisonings that can be effective for extra-
renal cleansing.

Key words. Digestive decontamination. Antidotes.
Kidney cleansing. Haemodialysis. Toxindromes.
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EPIDEMIOLOGIA TOXICOLOGICA

El anélisis de la epidemiologia toxicol6-
gica publicada en Espana en los dltimos 25
afnos pone de relieve una serie de deficien-
cias' entre las que destacan: el limitado
namero de trabajos publicados y entre
ellos s6lo dos tienen caracter multicéntri-
co*®, el no disponer de un registro toxico-
epidemiolégico comun, y sobre todo, el
que las variables que se analizan tengan,
en pocas ocasiones, un caracter clinico.

En base a lo antedicho, expondremos
una breve resefa concerniente a las varia-
bles epidemiolégicas con un mayor inte-
rés clinico (Tabla 1) y, por ello, su anélisis
tendra una mayor transcendencia en la
organizacién de la asistencia y la preven-
cion.

Tabla 1. Variables toxico-epidemiolédgicas de
mayor interés clinico.

— Intervalo asistencial

— Incidencia

— Tipo de toxico y toxico responsable
— Solicitud de asistencia ;Donde?

— Procedencia del toxico

— Calidad de tratamiento

— Destino del paciente

Los resultados de estas variables
corresponden a un estudio multicéntrico
realizado en Catalunya (1293 casos, 24 hos-
pitales, 1995) y, en parte a otro multicén-
trico (estudio SEMESTOX) correspondien-
te al ano 2000 de ambito estatal, con 20
hospitales participantes y una muestra de
643 pacientes®.

El 80% de intoxicaciones reciben aten-
cion médica directamente en un servicio
de urgencias hospitalario y al menos una
cuarta parte acuden a urgencias dentro de
la primera hora post-exposicion toxica.

Los farmacos contintian siendo la pri-
mera causa de intoxicacién aguda, en
especial, en los adultos. Le siguen la into-
xicacion etilica, los productos de uso
domeéstico, las drogas de abuso ilegales y
una miscelanea compuesta por productos
de uso agricola, industrial, ingesta de
setas, plantas y empozofiamientos por ani-
males. Esta variable se ha calculado en
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base a considerar en cada caso a un Gnico
téxico responsable principal de la intoxi-
caciéon aunque hubiera mas de un toxico
implicado. En el supuesto de contabilizar
todos los agentes toxicos presentes en
cada intoxicacion, el alcohol etilico ocupa-
ria el primer lugar de la casuistica.

La distribucién de frecuencias entre los
farmacos causantes de intoxicacion medi-
camentosa aguda (IMA) sigue los habitos
de prescripcién y la accesibilidad del
paciente frente al toxico. Las benzodiace-
pinas (40%) constituyen el agente mas
usual en la IMA; le siguen los antidepresi-
vos y el paracetamol.

En las intoxicaciones por productos de
uso doméstico, la lejia y el CO lideran la
casuistica, y las drogas de abuso son las
que han sufrido una variacién mas subs-
tancial en los ultimos afnos debido a que
estan sometidas a determinadas modas y a
redes de distribucion ilegal. La cocaina ha
superado alaheroina como primera causa
de wurgencia toxicolégica por drogas
siguiéndole las drogas de diseno. De forma
ocasional y en puntos geograficos concre-
tos aparecen otras drogas ilicitas, la Gltima
de ellas el denominado éxtasis liquido o
gamma hidroxibutirato.

En cuanto a la procedencia del toxico,
en un 63,5% de las IMA, el farmaco causal
es la propia medicacioén del paciente, y en
un 25% de intoxicaciones accidentales, la
“procedencia” del téoxico obedece al tras-
vase de éste desde su recipiente original a
otro recipiente vacio, en general, de agua
mineral.

Debido al gran nimero de téxicos
potenciales, el tratamiento deberia estar
protocolizado para evitar retrasos o dudas
en la eleccion de la terapéutica adecuada.
En general, las medidas de extraccion
digestiva, la administracion de antidotos y
la practica de depuracién renal y extrarre-
nal se indican en exceso. Al menos en una
cuarta parte de casos tratados, la técnica
de la descontaminacién digestiva fue ina-
decuada y su indicacién incorrecta por
obedecer més a una rutina que a un razo-
namiento.

Por un motivo similar, algunos antido-
tos, en especial el flumazenil, se adminis-
traron en un alto porcentaje de casos sin
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justificacion clinica. Por dltimo, la practica
de algunas depuraciones renales o extra-
rrenales fue innecesaria por basarse en cri-
terios toxicocinéticos inadecuados.

El pronoéstico de una intoxicacion es,
en general, favorable. Asi lo indica el desti-
no del paciente intoxicado. Entre un 70 y
un 80 % de casos son dados de alta desde
el propio servicio de urgencias a su domi-
cilio tras una observacion inferior a 24
horas. S6lo un 2% precisa tratamiento en
UCI y el 20-25% restante es trasladado o
ingresa en hospitalizaciéon convencional. El
porcentaje de éxitus acaecidos en el propio
servicio de urgencias es inferior (0,17% en
el estudio multicéntrico de Catalunya) al
porcentaje global de mortalidad ya que el
éxitus puede producirse después de que el
paciente abandone urgencias al ser trasla-
dado a hospitalizacion. Esta mortalidad
global es igualmente baja, alrededor de un
0,50% no alcanzando el 1% en ninguna de
las casuisticas Gltimamente publicadas en
nuestro medio.

CLINICA Y DIAGNOSTICO

El diagnéstico de una intoxicacion
aguda, al igual que otras patologias, se basa
en: a) una anamnesis adecuada, b) una valo-
racion de la sintomatologia clinica correcta
y ¢) exploraciones complementarias.

Anamnesis

Es la base del diagnoéstico toxicoldgico.
Se interrogara al paciente y/o a sus acom-
panantes. Se deberd intentar averiguar lo
siguiente por orden de importancia: toxico
causal, la cantidad, la hora de la exposi-
cion toxica y la via de entrada asi como la
presencia de véomitos, medidas terapéuti-
cas previas, medicacion habitual, antece-
dentes psiquiatricos, tentativas de suici-
dio anteriores, investigaciéon del entorno:
restos de toxico, blisters vacios, jeringui-
llas, notas de despedida, estufa encendida,
ambiente toxico (laboral, doméstico, olo-
res, etc.), otras personas con clinica simi-
lar (familiares, amigos), etc.

La anamnesis hecha directamente al
paciente o a sus acompanantes y la inves-
tigacion de las circunstancias concurren-
tes, orienta el diagnostico en la mayoria de
casos (entre un 80-90% de ocasiones).
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La fiabilidad del diagnéstico, del tipo
de agente causal y de la cantidad que se
ingiri6 o se estuvo expuesto es mucho
mayor en intoxicaciones accidentales y en
pacientes con consciencia preservada. En
los casos restantes, la fiabilidad es menor,
en especial, en cuanto a tipo y cantidad de
téxico debido a que parte de los pacientes
estan en un estado de estrés emocional,
presentan consciencia disminuida o pre-
tenden aumentar o disminuir, segin los
casos, la importancia de su autointoxica-
cion.

Sintomatologia clinica

A pesar de que la anamnesis es muy
probable que sea suficiente para estable-
cer una presuncién diagnodstica, debe
hacerse siempre una exploracién fisica
como instrumento de diagnéstico y de
valoracion del intoxicado. Olson KR y col
publicaron una excelente revision sobre la
valoracion de la sintomatologia clinica en
el intoxicado agudo’. Al iniciar la explora-
cion deben analizarse las constantes vita-
les y el estado neurolbgico para establecer
de forma inmediata la necesidad de medi-
das de soporte vital.

En la préctica de la exploracion fisica de
un paciente intoxicado agudo podemos
hallarnos ante cuatro presentaciones clini-
cas posibles, segin cual sea el signo clinico
inicial predominante (signo guia). Estas cua-
tro presentaciones o cuadros clinicos son:

1. Intoxicado con disminucion del nivel
de conciencia. Puede cursar desde un esta-
do de somnolencia a una obnubilacién o
coma.

2. Intoxicado con alteraciones de la
conducta. Agitacién, delirio, ansiedad, alu-
cinaciones.

3. Intoxicado que presenta convulsio-
nes generalizadas.

4. Intoxicado consciente que a su vez
se subdivide en varias formas de presenta-
cion segin sea la predominancia de una u
otras manifestaciones clinicas: neuroldgi-
ca (consciencia normal), cardiovascular,
respiratoria, digestiva, cutdneo-muscular,
uro-nefrolégica.

Por supuesto esta clasificacién obede-
ce a fines didacticos, ya que un mismo
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paciente puede presentar signos comunes
amas de una de las cuatro presentaciones
clinicas antedichas.

El alcohdlico agudo, por ejemplo,
puede estar agitado y progresivamente
entrar en coma. Otro ejemplo: el paciente
que ha convulsionado presentard poste-
riormente un coma post-critico.

Queda claro, pues, que esta clasifica-
cion estad basada en el signo clinico princi-
pal, el mas llamativo, con el que se encon-
trara el médico en su exploracion inicial.

1. Intoxicado con disminucion del
nivel de conciencia

Ante un paciente obnubilado o en coma,
con sospecha de que su etiologia sea toxica
exogena, podemos hallarnos frente a dos
situaciones: la anamnesis nos ha indicado
el toxico probable o la anamnesis no ha
sido en absoluto orientativa, tratandose, en
este caso, de un coma probablemente t6xi-
co, pero sin agente causal conocido.

En cualquiera de estas dos situaciones
nuestro proceder exploratorio sera el
mismo, cubriendo las siguientes etapas:

a) Comprobar la ausencia de focalidad
neurologica, ya que es la caracteristica
principal y practicamente excluyente
del coma toxico exdgeno.

b) Hacer el diagnoéstico diferencial con
otros comas sin focalidad. En este diag-
noéstico diferencial hay que destacar
dos tipos de coma:

b.1.) El coma neurolégico sin focalidad
puede ser causado por una hemorragia
subaracnoidea (cefalea previa, hiperten-
sion, migrafa, clinica de irritacién menin-
gea), por una meningo-encefalitis (fiebre,
sindrome meningeo), por un accidente
vascular de fosa posterior sin focalidad cli-
nica (posible trastorno pupilar, signos
vegetativos o cerebelosos) o por un hema-
toma subdural o extradural. Cabe también
diferenciar el coma post-critico. No obs-
tante, su transitoriedad le hace facilmente
distinguible.

b.2.) El coma metabdlico que debe des-
cartarse incluye el hipoglicémico (dextros-
tix), el coma cetoacidético (dextrostix,
hiperventilacién, acidemia, hiperglicemia,
etc.). Las restantes causas de coma meta-
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bélico (hepatico, renal) suelen tener un ini-
cio mas solapado y una historia clinica
peculiar por lo que, en general, la causa no
toxicoldgica es evidente.

c.De forma simultdnea se establecera el
grado-severidad del coma a través de la
escala de Glasgow o similar. Ademas se
evaluaran, también, otros signos de gra-
vedad del intoxicado: funcién respirato-
ria (frecuencia, ventilacién, cianosis,
gasometria) y estado hemodinamico
(tension arterial, perfusion tisular, elec-
trocardiograma).

d.Debe valorarse el intervalo transcurrido
desde la ingesta toxica para prever que
la obnubilacién o el coma actual pueden
acentuarse si el toxico no se ha absorbi-
do atn completamente (intervalo infe-
rior a 4-6 horas segtn el perfil toxicoci-
nético).

e.Exploracion de los signos clinicos acom-
panantes.

Hasta aqui, el razonamiento clinico pro-
puesto nos ha permitido llegar al diag-
noéstico de coma toxico exdgeno, e inclu-
so conocer el tipo de toxico causal.
Ademas, la valoracion de otros signos
tanto neurolégicos como extraneurologi-
cos nos ofreceran una informacién adi-
cional para conocer qué téxico es el
implicado. Estos signos se han recopila-
do en la tabla 2.

f. Administracion de substancias ttiles en el
diagnostico diferencial del coma toxico.

La glucosa, la tiamina , la naloxona y el
flumazenil pueden ser especialmente ti-
les para diferenciar la etiologia de los
cuadros de coma toxico exdgeno cuya
substancia causal es inicialmente incier-
ta. Su pauta de administracion y sus indi-
caciones se exponen en el apartado
correspondiente a tratamiento.

2. Intoxicado con alteraciones de la
conducta

La alteracion de la conducta clinica-
mente se presenta en forma de agitaciéon
psicomotriz (en diversos grados), cursan-
do, a veces, con delirio, alucinaciones,
ansiedad.

Hay cuatro grupos basicos de subtan-
cias que pueden provocar este cuadro:
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e Simpaticomiméticos. Cocaina, anfetami-
nas (éxtasis y similares), L.S.D., mescali-
na, cafeina, teofilina, etc.

Se acompaiia del resto de sintomatolo-
gia simpaticomimética: taquicardia,
hipertensién arterial, midriasis, temblor
y, a veces, convulsiones.

e Anticolinérgicos. Incluye: atropina, escopo-
lamina y derivados, infusiones de algunas
plantas (Datura stramonium), y farmacos
(antidepresivos tri o tetra ciclicos, algunas
fenotiazinas, antihistaminicos, y algunos
antiparkinsonianos) cuya sobredosis cur-
san con signos anticolinérgicos acompa-
flantes: midriasis, taquicardia, sequedad
de mucosas, hipoperistaltismo, etc.

No obstante, en general, las intoxicacio-
nes por estos farmacos no debutan con
trastornos de conducta, sino con un cua-
dro de coma. La “agitacion anticolinérgi-
ca” cursa con inquietud, temblor, mio-
clonias, verborrea disartrica, y a veces,
alucinaciones y delirio. Este cuadro es
mas frecuente en un momento evolutivo
posterior, cuando el intoxicado se esta
ya recuperando.

e Solventes. Colas, tricoroetano, tricloroeti-
leno, etc. En funcién de la dosis, el debut
clinico puede ser un estado de coma en
vez del trastorno de conducta. Lo habi-
tual es que cursen con una ligera ebrie-
dad y cefalea. Son signos acompanantes:
temblor, nauseas, vomitos, arritmias.

e Etanol. También segin la dosis, la pre-
sentacion clinica puede ser en forma de
agitacion o en forma de obnubilacién o
coma. Son signos acompainantes: ataxia,
vomitos, rubefaccion facial, inyeccion
conjuntival, fetor.

3. Intoxicado con cuadro de
convulsiones generalizadas

En general, la convulsion generalizada
es un sintoma acompainante dentro de un
conjunto sindrémico, siendo inusual que
la convulsiéon sea el signo inicial, aunque
puede serlo (intoxicacién por isoniazida,
ac. mefenamico, estricnina).

La hipoglicemia, la hipoxia (provocada
por una gran variedad de tdxicos) y los
estimulantes del SNC son las causas mas
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comunes de convulsiones por mecanismo
directo o indirecto.

Los toxicos con capacidad convulsivan-
te son: insulina, antidiabéticos orales
(ADO), anticolinérgicos, antidepresivos tri-
ciclicos (ADT), antihistaminicos, antipar-
kinsonianos, etc.) simpaticomiméticos
(cocaina, anfetaminicos, teofilina, etc.),
IMAO, opiaceos, acido mefenamico, estric-
nina, CO, y con menor frecuencia, salicili-
cos, organoclorados (lindane), cicloserina,
alcanfor, isoniazida, metanol, litio, etc.

Paradéjicamente, algunos antiepilépti-
cos pueden ser causa de convulsiones. El
ejemplo mas notorio, por la frecuencia en
su prescripcion, es la intoxicacion por car-
bamacepina.

4. Intoxicado consciente

El intoxicado consciente facilitara a tra-
vés de su relato el diagndstico y la identifi-
cacién del toxico. Menos fiable serd la
dosis afirmada por el propio paciente. Es
preciso, no obstante, valorar la gravedad
de la intoxicacion analizando las principa-
les manifestaciones. Caben cuatro tipos de
presentaciones clinicas:

a) Intoxicado consciente con sintomato-
logia predominante cardio-vascular

a.l) Hipotensiéon y/o bradicardia (o
transtornos de la conduccién), inducidos
por sobredosis de digoxina, betabloquean-
tes o calcioantagonistas. Aparte de estas
substancias cardioactivas, la hipotension
puede acompafar practicamente a cual-
quier intoxicacion grave a través de diver-
sos mecanismos: depresion del SNC, dosis
altas de ADT (y otros anticolinérgicos),
sales de hierro, arsénico, antipalidicos
quinidinicos, paraquat, substancias que
inducen hipovolemia por pérdidas o por
secuestracion (sales de hierro, Amanitina
phaloides y similares, colchicina, sales de
mercurio, ingestas masivas de acidos o
bases fuertes). También cabe incluir a diu-
réticos e hipotensores, en general.

a.2) Hipertension y/o taquicardia, pro-
vocada por intoxicacioén simpaticomiméti-
ca, IMAO y raramente clonidina.

a.3) Arritmias de diversa indole, por
digoxina, quinidina, antiarritmicos, cloro-
quina, simpaticomiméticos, flGor, tiorida-
zina, etc.
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a.4) Bloqueo A.V./ Prolongacion QRS.

El bloqueo A.V. de diverso grado puede
estar ocasionado por la digoxina y otros
farmacos cardioactivos: betabloqueantes,
calcioantagonistas, antiarritmicos Ila, Ic.
También los ADT e intoxicaciones graves
por inhibidores de la colinesterasa (6rga-
nofosforados y carbamatos) pueden ser
causa de bloqueo.

Un QRS ancho es tipico de la intoxica-
cion por ADT.

b) Intoxicado consciente con sintomato-
logia predominante broncopulmonar

b.1) La hipoventilacién alveolar es el
sintoma pulmonar mas frecuente en toxi-
cologia. Es comun en la intoxicacién por
farmacos psicotropos hipnosedantes u
otras substancias depresoras del SNC. No
se hara mencidén aqui, ya que el signo-guia
de las intoxicaciones que cursan con hipo-
ventilacion es el coma.

b.2) La hipoxia también puede estar pro-
vocada por una causa distinta a la hipoven-
tilacion. Se trata de hipoxias a nivel celular
provocadas por un déficit en el transporte
de O,. Ello sucede en intoxicaciones por
monoxido de carbono (formacién de carbo-
xihemoglobina en detrimento de una menor
proporcion de oxihemoglobina que es la
que transpora el O, desde el alveolo a los
tejidos). Una accién similar la ejercen los
productos metahemoglobinizantes. Otra
forma de hipoxia celular es la ejercida a
nivel de la cadena respiratoria mitocondrial
por el cianhidrico.

Debe enfatizarse que en estas intoxica-
ciones la pO, es normal y que el pulsiéme-
tro tampoco es util ya que no distingue
entre la oxihemoglobina y las hemoglobinas
patolégicas (carboxi o metahemoglobina).

Una forma especial de hipoventilacién
es la bradipnea causada por sobredosis de
narcéticos. Idéntico razonamiento puede
aplicarse a la neumonia aspirativa secun-
daria al estado comatoso.

Aparte de la hipoventacion de causa
diversa, las manifestaciones propias del
aparato respiratorio que constituyen la cli-
nica principal con las que debuta la intoxi-
cacion son:

— Tos seca, broncoespasmo, disnea,
edema pulmonar (excepcional) post-
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inhalacion de gases irritantes (el mas fre-
cuente a nivel doméstico, el cloro produ-
cido al mezclar lejia con amoniaco o con
una solucién de clorhidrico).

— El edema pulmonar no cardiogénico no
s6lo puede producirse por inhalaciéon de
gases irritantes o no irritantes (6xidos
de nitrégeno) sino también por ingestion
o por administraciéon parenteral de sali-
cilicos y opiaceos basicamente.

- Cianosis, por metahemoglobinizantes
(anilinas, nitritos, fenoles, cloratos, etc.)
Se trata de una cianosis “resistente” a la
oxigenoterapia que, por tanto, es una cia-
nosis distinta a la que puede generarse
por una insuficiencia respiratoria. En
casos de metahemoglobinemia grave, la
forma de presentacién clinica no es la
cianosis sino el coma. Puede existir,
obviamente, la cianosis central por hipo-
ventilacion.

- Hiperventilaciéon. Poco frecuente como
signo-guia Unico. Puede constituir el
debut clinico de intoxicacion por salicili-
cos o dinitrofenol. Generalmente es un
signo “acompafante” en la intoxicacion
por estimulacion del SNC (simpaticomi-
méticos o cianuro), intoxicacién por el
herbicida 2,4-D, o sintomatica de la aci-
dosis metabdlica provocada por la into-
xicacion por metanol o etilenglicol.

¢) Intoxicado consciente con sintomato-
logia digestiva

Los sintomas digestivos que pueden
constituir la primera y principal manifesta-
cion de una intoxicacion son tres:

c.1) Nauseas, vomitos y/o diarrea. En
general inespecificos, comunes a muy
diversas intoxicaciones. Constituyen el
sintoma-guia principal en la intoxicaciéon
por colchicina y en la mayoria de intoxica-
ciones por setas.

c.2) Hematemesis. Es un sintoma poco
habitual en toxicologia. Puede ser conse-
cuencia de vomitos inespecificos repeti-
dos (Mallory Weiss), o bien puede apare-
cer tras una ingesta custica o después de
una sobredosis de anticoagulantes, sales
de hierro o AINES.

c.3) Dolor y/o ulceracién en mucosa
buco-digestiva, caracteristico de la causti-
cacion digestiva. La manifestacion sera en
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forma de dolor bucal, odinofagia, con o sin
sialorrea, dolor retroesternal y/o epigastri-
co con signos de peritonismo en caso de
perforacion.

d) Intoxicado consciente con sintomato-
logia cutaneo-muscular o uro-nefrologica
predominante

Se trata de casos con diagnoéstico evi-
dente por la facilidad de objetivar la clini-
ca cutanea.

Hay dos situaciones clinicas clasicas:
las picaduras o mordeduras de animales
marinos o terrestres y las quemaduras
cutaneas por productos toxicos. En las
quemaduras toxicas, aparte de la lesion
epidémica, pueden producirse manifesta-
ciones sistémicas (hipocalcemia en que-
maduras por fluoruros).

Las manifestaciones uro-nefrolégicas
no son, en general, el signo guia con que
debuta una intoxicacién. Pero hay casos
en que la clinica toxicologica debuta con
una insuficiencia renal. El ejemplo mas
caracteristico lo constituyen las setas del
género Cortinarius que originan tras un
intervalo libre de sintomas (3-15 dias) una
nefropatia aguda. En las restantes manifes-
taciones de toxicidad uro-nefrologica fre-
cuentemente se trata de signos o sintomas
acompafantes: retencion urinaria en el
contexto de un sindrome anticolinérgico,
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insuficiencia renal secundaria a hipovole-
mia, hipotensién o rabdomiolisis.

En los casos de nefrotoxicidad directa
(por ejemplo, mercurio), en general, la cli-
nica debuta con sintomatologia distinta de
la nefrolégica ya que, en todo caso, apare-
ce algo mas tardiamente englobado en un
contexto sindrémico.

Signos y sintomas

Aparte de los signos-guia descritos que
constituyen la manifestacién predominan-
te de algunas intoxicaciones existen los
restantes signos y sintomas “acompaian-
tes” que completan la clinica toxicolégica.
En general, la mayoria son poco caracte-
risticos ya que pueden verse también en
patologias no toxicoldgicas careciendo
también de especificidad ya que un mismo
signo o sintoma puede ser originado por
una gran variedad de téxicos.

A pesar de ello, resefiaremos los de
mayor relieve clinico. Una parte de ellos los
agruparemos en los denominados sindro-
mes neurotoxicologicos que por estar en
relacion con toxicos de accidén neurologica
son frecuentes en la practica diaria. Las mas
habituales son los presentados en la tabla 2.

Finalmente resefiaremos algunos sig-
nos clinicos que pueden ser considerados

Tabla 2. Sindromes neurotoxicolégicos mas frecuentes.

Sindrome Sintomas

Toéxico causal

Colinérgico-muscarinico Miosis, bradicardia
Voémitos, diarrea

Relajacion de esfinteres

Lagrimeo, sialorrea

Hipersecrecion (bronquial)

Anticolinérgico Midriasis, taquicardia

Sequedad piel y mucosas

Hipertermia, sed
Retencioén urinaria
Hipoperistaltismo
Delirio

Simpatico-mimético

Narcético Miosis puntiforme

Depresion del SNC

Bradipnea, hipotension

Acetilcolina

Pilocarpina

Insecticidas organofosforados,
carbamatos

Setas (Inocybes, Clinocybes)

Antihistaminicos
Antidepresivos triciclicos
Alcaloides de la belladona
Escopolamina
Fenotiazinas (leve)
Datura stramonium

Taquicardia, hipertension arterial Teofilina
Agitacion, convulsiones

Anfetaminicos, cocaina

Codeina, Heroina
Propoxifeno
Pentazocina, Loperamida
Otros opiaceos

ANALES Sis San Navarra 2003, Vol. 26, Suplemento 1

27



P. Munné y J. Arteaga

como relativamente caracteristicos de
algunas intoxicaciones:

a.) Nistagmo lateral o rotatorio, puede
observarse tras el mas minimo movimien-
to ocular. Puede continuar estando presen-
te ain cuando hayan desaparecido la
disartria y/o la ataxia acompafnantes. Muy
frecuente en intoxicaciones por fenitoina.

b.) Epidermiolisis, bullas cutaneas
localizadas, en general, en zonas de com-
presion (rodillas, codos, hombros, ala del
coxal, etc.). Es relativamente frecuente en
comas con intervalo asistencial prolonga-
do y causados por barbitaricos, glutetimi-
da, benzodiacepinas, CO y otros productos
neurotoxicos.

c.) Vision borrosa. Puede aparecer
como consecuencia de una intoxicacién
por anticolinérgicos (paralizan acomoda-
cién) o por otros psicotropos. Puede ser
un sintoma relativamente inicial en la into-
xicacion por metanol (vision borrosa con
pérdida de agudeza visual).

d.) Papiledema. Muy poco frecuente.
En general se debe a edema cerebral
secundario a hipoxia prolongada. Descrito
también en intoxicaciones por metanol,
CO y glutetimida.

e.) Hemorragia conjuntival / ptrpura
facial, signo que no debe relacionarse con la
gravedad de la intoxicacion. Aparece tras el
esfuerzo de vomitos repetidos y que en
ocasiones puede estar propiciado por into-
xicacion salicilica o por anticoagulantes.

En esta fase de diagnéstico clinico,
existen, ademas, cuestiones de interés
préactico:

— Al valorar la severidad del intoxicado,
siempre debemos preguntarnos si la
absorcion del téxico (intervalo, tipo de
téxico) puede o no ser completa.

— Frente a un intoxicado asintomatico o
con clinica inicial leve, siempre debemos
formularnos si el toéxico responsable
provocara una accién toxicolégica grave
tras un intervalo de aparente levedad. La
relaciéon de estos toxicos “tardios” se
enumeran en la tabla 3.

Existen substancias que, aparte de su
potencial terapéutico, son ttiles en el diag-
noéstico diferencial de un coma presumi-
blemente téxico pero sin agente causal
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aparente. Nos referimos a la naloxona, flu-
mazenil, glucosa hiperténica y tiamina que
se describiran en el apartado correspon-
diente. En casos muy concretos, la fisos-
tigmina y la administracién de oxigeno
pueden también ser de ayuda en el diag-
nostico diferencial.

Tabla 3. Toéxicos cuyas manifestaciones clini-
cas aparecen tras un intervalo asinto-
matico o con sintomatologia muy leve.

- Paracetamol

- Salicilatos (variable)

- Metanol (variable)

- IMAO

- Paraquat (variable)

- Setas hepatotoxicas tipo phaloides
- Setas género Cortinarius

- Ricino

- Talio, Hg, As

- Tiroxina

- Dicumarinicos, warfarinas
- 24D

Exploraciones complementarias

El analisis toxicologico aparte de con-
firmar un diagnéstico clinico previo, sera
de utilidad basicamente en dos circunstan-
cias. En primer lugar para dilucidar el agen-
te causal de un coma téxico en que ni la
anamnesis ni la exploracion fisica han sido
orientativas. En segundo lugar, para indicar
un tratamiento antitéxico especifico.

En la tablas 4 y 5 se reseian los para-
metros analiticos generales que pueden
ayudar al diagnéstico y los andlisis toxico-
légicos que sirven para indicar un trata-
miento especifico.

Aparte de la diferente disponibilidad
de andlisis toxicolégicos de cada centro
sanitario, algunas técnicas muy simples
pueden ser de interés al poder ser realiza-
das “junto a la cama del enfermo”. Son las
siguientes:

- Inspeccion de la orina. Ocasionalmente
la orina se tifie del color de algunas gra-
geas causantes de una intoxicacion
medicamentosa. El fenol y el cresol tifien
la orina de gris oscuro.
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Tabla 4. Analitica general (til en el diagnodstico toxicologico.

Glicemia
Hiperkaliemia
Equilibrio &cido-base

Sedimento urinario Primidona.

Insulina, ADO, salicilicos,etanol,etc.
Digoxina, cloroquina, hemolisis, afectacién muscular, betabloqueantes.
Metanol, etilenglicol, fenformina, isoniacida, salicilicos, 2,4-D.

Tabla 5. Analitica toxicologica ttil en el mane-
jo terapéutico.

Amatoxinas Litio
Barbituaricos Metahemoglobinemia

Carboxihemoglobina Metanol, Etilenglicol

Colinesterasas Paracetamol
Digoxina Paraquat
Etilenglicol Salicilatos
Fenitoina Sideremia
Teofilina

— Sangre venosa muy oscura, achocolata-
da, caracteristica de la metahemoglobi-
nemia.

— Dextrostix para comprobar una hipogli-
cemia.

— Tiras reactivas para orina con positivi-
dad para hemoglobina. Puede ser indica-
tiva de mioglobinuria.

— Alcohdémetro de aire espirado para eva-
luar concentracion sérica de alcohol.

— Cambios colorimétricos al pasar aire
espirado a través de tubos Dragger. Muy
fiables para carbo y sulfohemoglobine-
mia.

— Inmunoanalisis rapido (placas Triage,
Ontrak o similares).

— Test del cloruro férrico. Color violaceo
en presencia de salicilicos en orina.

— Test de Wieland. Util para confirmar pre-
sencia de amatoxinas en orina.

Otras exploraciones complementarias
también pueden ayudar al diagnoéstico
aunque, en general, su funcion, es estable-
cer el nivel de gravedad.

La radiologia “toxicolégica” se centrara
en la radiografia simple de térax y de abdo-
men.

En el térax se podran confirmar image-
nes no siempre precoces de neumonitis
toxica (inhalaciéon de gases o voléitiles,
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ingesta de disolventes o productos lipoi-
deos), edema pulmonar no cardiogénico
(opiaceos, AAS), o neumonias broncoaspi-
rativas en pacientes comatosos.

La radiografia simple de abdomen pue-
den identificar agentes toxicos o farmacos
mas o menos radiopacos: amitriptilina,
fenotiacinas?, sales de litio, Bi, As, Hg, Pb,
K, [, farmacos con cubierta entérica, etc.

Igualmente la radiografia abdominal es
atil (y a veces la de toérax) para confirmar
perforacion abdominal por causticos, ileo
paralitico por anticolinérgicos, infarto
mesentérico por cocaina u otras drogas,
presencia de baterias cilindricas o planas y
de body packers.

El ECG no es una exploracion diagnos-
tica pero si indicativa de la gravedad. La
alteracion mas habitual es el ensancha-
miento del QRS en la intoxicaciéon por anti-
depresivos triciclicos.

TRATAMIENTO GENERAL DE LA
INTOXICACION AGUDA

La actitud terapéutica frente a cual-
quier intoxicacién aguda debe ser diferen-
ciada en dos etapas: el tratamiento inicial
o de soporte de las funciones vitales y el
tratamiento especifico. Esta diferenciacion
se hace por motivos de exposicion didacti-
caya que la conducta terapéutica es Ginica
priorizdndose las medidas de soporte
vital.

Tratamiento inicial. Soporte de las
funciones vitales

Cualquier intoxicacién, al igual que
otra patologia urgente, precisa una evalua-
cion inicial de las funciones vitales para
conocer si son necesarias medidas de rea-
nimacién y soporte. Ocasionalmente la
falta de absorcion completa del téxico en
el momento de la valoracién clinica inicial
presupone que pueden precisarse medi-
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das reanimadoras en el curso evolutivo de
la intoxicacion

La reanimacién en toxicologia no difie-
re basicamente de la que se aplica ante
cualquier urgencia vital. No obstante hay
algunos puntos que la caracterizan y la
diferencian:

— El mantenimiento de la via aérea y de la
ventilacion es la medida de mayor
importancia en toxicologia ya que la
mayor morbilidad y mortalidad se pro-
duce por broncoaspiraciéon o fallo respi-
ratorio agudo.

— En caso de paro cardiaco por farmaco
cardiotéxico (digital, betabloqueante,
etc.) el masaje cardiaco externo debe
prolongarse hasta los 120 minutos en
contra de los veinte minutos habituales.
En esta etapa reanimadora, aparte de los
farmacos habituales (adrenalina, bicar-
bonato, lidocaina, etc.) deben utilizarse
determinados antidotos, denominados
antidotos-reanimadores (Tabla 6).

— A diferencia de otras patologias graves,
la patologia toxicolégica aguda presenta
una escasa letalidad si se procede a una
reanimacién precoz continuando con el
tratamiento restante.

— Las medidas terapéuticas que deben
adoptarse en esta etapa de tratamiento
inicial o soporte son las siguientes por
orden de prioridad en su puesta en prac-
tica:

1.Permeabilidad de las vias aéreas. La
aseguraremos retirando protesis den-
tales o hipotéticamente cuerpos extra-
nos de la cavidad bucal, evitando la
caida lingual con un tubo de Mayo
adaptado a cada paciente, colocando
el intoxicado en decubito izquierdo y
ligero Trendelenburg (posiciéon de
coma), no administrando ninguna
substancia “per os”, aspirando secre-
ciones y por ultimo intubando al
paciente. La intubacién no debe ser
sistematica sino que depende de la
valoracion del estado de coma y de la
presencia de reflejos faringeos defensi-
vos. Ante la duda, siempre es mejor
intubar al intoxicado aunque se preci-
se de un relajante muscular, ya que es
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la Gnica medida capaz de evitar la
broncoaspiracién.

2. Mantenimiento de la funcién ventilato-
ria. La valoracion de la funcién respi-
ratoria puede hacerse a nivel clinico
(volumen corriente, frecuencia respi-
ratoria, cianosis) o mejor, a través de
la gasometria arterial.

3.Generalmente el coma toéxico por
substancias depresoras del SNC pro-
duce diversos grados de hipoxemia (y
raramente hipercapnia) indicativa de
hipoventilacion alveolar que puede lle-
gar a producir paro o pre-paro respira-
torio. También es posible observar
transtornos de la ventilacion-perfu-
sion (neumonia aspirativa) o efecto
shunt (atelectasia, coma de larga evo-
lucién). La indicacién de oxigenotera-
pia con o sin ventilacion asistida
dependera de las cifras gasométricas y
de la respuesta clinica.

En este contexto, si la hipoventilaciéon
grave premonitoria de parada respiratoria
es consecutiva a sobredosis de narcéticos
o intoxicacién por benzodiacepinas debe-
ran emplearse los antidotos reanimadores
naloxona o flumazenil respectivamente,
sin que ello conlleve el no tener presente
que es imprescindible mantener las vias
aéreas permeables e instaurar ventilacién
mecanica de ser preciso.

Ambos son antagonistas especificos y
competitivos a nivel de receptor (opiaceo
en la naloxona y receptor GABA en el flu-
mazenil).

La dosis de naloxona en el adulto con
sobredosis por narcéticos serd de 0,04
mg/i.v. cada 2-3 minutos hasta revertir la
bradipnea o el paro respiratorio. No existe
un esquema fijo de dosificacién ya que, en
parte, dependera del tipo de narcético y
siempre de la respuesta clinica. Normal-
mente se suspende su administracion al
obtener una frecuencia respiratoria de
doce-catorce por minuto, sin, en general
sobrepasar los 2 mg, aunque algunos auto-
res preconizan empezar directamente por
esta dosis®. Si el narcético es de vida media
larga (dextropropoxifeno, metadona) se
instaurara una perfusién de naloxona de al
menos 4 mg/h durante 12-24 horas.
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La accién farmacolégica de la naloxona
apenas dura una hora por lo que es fre-
cuente que la depresion respiratoria rea-
parezca, precisando un nuevo aporte de
naloxona.

Su efecto adverso mas frecuente es la
aparicién de un sindrome de abstinencia
en drogadictos, sindrome de corta dura-
cion, en general moderado, que puede pre-
cisar agonistas alfa 2 (clonidina) y seda-
cion’.

El flumazenil se dosifica a razén de 0,25
mg en bolus, administrado como minimo
en dos o tres minutos, hasta obtener la
reversion del coma y de la hipoventilacion,
que, en general, se logra con tres o cuatro
bolus, aunque ello dependera de la canti-
dad de benzodiacepinas absorbidas y de
su afinidad por el receptor GABA. Su
accion es también corta, precisando nueva
dosis si el enfermo se reseda.

Soporte del estado hemodinamico

Hay que valorar tension arterial, fre-
cuencia cardiaca, E.C.G. correlacionando-
los con signos de mala perfusion tisular:
desorientacion, depresion del nivel de con-
ciencia, vasoconstriccion periférica con
frialdad, sudoracién, pulso capilar, taqui-
cardia, oliguria y acidosis metabdlica.

El principal determinante de esta baja
perfusion tisular es la disminuciéon del
gasto cardiaco que puede obedecer a un
descenso de la precarga, frecuente en algu-
nas intoxicaciones (colchicina, pérdida de
volemia por coma prolongado). También
puede ser debido a cambios en la post-
carga o resistencia periférica, a disminu-
ciébn de la contractibilidad miocardica
(barbitaricos, sedantes-hipnéticos, narcé-
ticos, ADT, etc.) o bien a trastornos de la
frecuencia o ritmo cardiacos (digoxina, 3-
bloqueantes, quinidinicos, teofilina, calcio-
antagonistas, ADT, fenotiazinas, etc.).

En esta etapa inicial de soporte, las alte-
raciones hemodindmicas deben tratarse
segln la severidad de la hipotensiéon y/o
defecto de perfusion, con las medidas suce-
sivas siguientes: correccion de la hipoxia,
fluidos con control de la presiéon venosa
central, y posicion en ligero Trendelenburg.
En algunos casos se precisan tratamientos
especificos. Se administrara lactato o bicar-
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bonato sddico si la hipotension es debida a
sobredosis de ADT, gluconato calcico
(hasta 50 cc), con monitorizacién, en into-
xicacion por calcioantagonistas, y el anti-
doto reanimador atropina en el bloqueo de
la conduccién cardiaca por sobredosis de
digoxina. Si la atropinizacién (1 mg cada
cinco minutos hasta signos de impregna-
cion, por ejemplo midriasis) es inefectiva,
se procederd a aplicar un marcapasos y/o
administrar Fab antidigoxina.

Si a pesar de las medidas anteriores la
hipotension persiste, ésta deberia tratarse
con dopamina inicialmente a dosis beta 1 6
con epinefrina a una dosis de 0,5 cc/min de
una soluciéon de 8 mg en 500 cc de gluco-
sado al 5% y continuar o modificar segin
respuesta. En cuanto a las arritmias sé6lo
deben tratarse las que disminuyen el gasto
cardiaco, utilizdndose lidocaina o difenilhi-
dantoina.

Valoracion del nivel de conciencia y
estado convulsivo

Frente a una supuesta intoxicacién que
provoque un estado de coma, se ha de esta-
blecer una valoraciéon del grado de coma
(escala de Glasgow, Reed o Edimbourgh) y
posteriormente proceder a un diagnodstico
diferencial del coma téxico (el coma téxico
cursa sin focalidad, debiéndose descartar
una lesion estructural de tronco, hemorra-
gia subaracnoidea, meningo-encefalitis o
coma metabolico endbégeno).

Convenientemente valorado y ante la
presuncion de que se trata de un coma toxi-
co ex6geno, se ha propuesto la administra-
cion de glucosa, tiamina y naloxona (“coma
cocktail”) como terapéutica y como herra-
mienta diagnostica inicial en especial, cuan-
do la etiologia téxica del coma no esta cla-
ramente definida. La administracién de
glucosa y tiamina se ha propuesto incluso
ante cualquier estado de coma®.

Un reciente andlisis critico sobre el uso
del “coma cocktail” acepta la administra-
cién empirica de glucosa (100 cc al 50%) en
cualquier coma sin focalidad debido a su
inocuidad y buena relacién coste-beneficio.
Tras la glucosa hay que administrar Tiami-
na (100 mg) para evitar que su depleccion
(inducida por la glucosa) pueda provocar
una encefalopatia de Wernicke.
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La naloxona es la tercera substancia
incluida en la triada terapéutica frente al
estado de coma. Se ha postulado que su
administracion indiscrimada puede tener
varias consecuencias adversas: una mayor
depresion del nivel de conciencia o hipo-
tension si la causa del coma es una intoxi-
caciéon por clonidina, etanol, captopril o
valproico, una grave sintomatologia simpa-
ticomimética si la naloxona se administra
en un coma causado por opidceos y cocai-
nay un mayor riesgo de broncoaspiracion
en comas por opiaceos junto a hipno-
sedantes. También se han invocado efec-
tos adversos a su administracion, tales
como edema pulmonar, hipertension, arrit-
mias, convulsiones y parada cardiaca. La
mayoria de estos casos son de dificil inter-
pretacion y un reciente trabajo muestra
con claridad la seguridad de su uso". Cre-
emos por tanto que la administracién de
naloxona debe ser incluida en la triada
terapéutica del coma, después de una
minima valoracién clinica que sugiera la
implicacion de opiaceos sin presencia de
cocaina u otros simpaticomiméticos.

La aplicacion de esta triada terapéuti-
ca afadiendo dos substancias mas —fisos-
tigmina y flumazenil- no parece aconseja-
ble sin una valoracién previa. La
administracion de fisostigmina ante todo
coma de origen toxico no conocido esta
contraindicada por sus efectos indesea-
bles. En cambio, es controvertida la pres-
cripcién rutinaria de flumazenil frente a
un coma por sobredosis de un farmaco o
farmacos desconocidos.

En todo caso, su administracién no
debe ser indiscriminada, debiendo antes
anularse la posibilidad de que un toéxico
convulsivante esté involucrado. Funda-
mentalmente el flumazenil debe ser consi-
derado como una substancia mas ttil en la
etapa diagnéstica mas que en terapéutica.

El estado convulsivo originado por un
toxico debe ser siempre tratado por su
potencial riesgo a facilitar una broncoaspi-
racion, hipertermia, rabdomiolisis y secue-
las neurolébgicas.

El diazepam (10-20 mg i.v.) es la droga
de eleccion para tratarlo aunque la acciéon
anticonvulsivante del diazepam es de
corta duracion. Por ello, en funcién de la
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recurrencia de las convulsiones, puede ini-
ciarse una perfusién de fenitoina a la dosis
habitual (25-30 mg/min).

En algunas intoxicaciones que pueden
inducir la aparicién de convulsiones tie-
nen un tratamiento especifico que substi-
tuiria al diazepam. Los ejemplos mas
caracteristicos son la piridoxina en la into-
xicacion por isoniacida y la glucosa en la
sobredosis por insulina o antidiabéticos
orales.

Tratamiento especifico

Aparte de las medidas de soporte vital
anteriormente mencionadas, en toda into-
xicacion aguda debe valorarse la necesi-
dad de instaurar un tratamiento especifico
que podemos dividirlo en tres apartados:
A. Descontaminacion digestiva del toxico,
B. Uso de antidotos y C. Incremento de la
excrecion del toxico.

A. Descontaminacion digestiva del
toxico
Antes de referirnos a la descontamina-
cion digestiva alta, sefialaremos las medi-
das a adoptar para lograr disminuir la
absorcion toxica, cuando la via de entrada
sea distinta de la digestiva:

Via oftalmica: se practicarad un lavado
conjuntival con agua o fisiol6gico durante
15 minutos. Apoésito y consulta oftalmol6-
gica.

Via rectal: es excepcional. Puede estar
indicado un enema de limpieza.

Via parenteral: no hay posibilidad de
disminuir la absorcion de un téxico si éste
se ha administrado por inyeccién parente-
ral. La inoculacién de veneno por picadura
o mordedura de animales constituye un
ejemplo peculiar de via parenteral. En
tales casos no deben practicarse incisio-
nes locales ni succién al ser ineficientes.
También esta proscrito el torniquete.

Via cuténea: hay téxicos que por su
liposolubilidad son absorbidos transcuté-
neamente (insecticidas, disolventes). En
caso de contacto cutaneo, se debe despo-
jar toda la ropa y, de inmediato, lavar la
piel con agua (a ser posible a presion) y
jabén, durante 15-20 minutos protegiéndo-
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se con guantes la persona que ayuda a la
descontaminacion.

Si el producto no es absorbible por via
cutanea pero es caustico, debe procederse
de la misma forma. La quemadura cutanea
por fluoruros puede provocar hipocalce-
mia.

Via pulmonar: al separar al paciente del
ambiente toxico cesa la absorcion. Recor-
dar el riesgo de autointoxicacién por parte
de la persona que retira al paciente de la
atmoésfera toxica (cloro, sulfhidrico de los
pozos muertos). jProtegerse antes!

La via oral constituye la puerta de
entrada del 80% de las intoxicaciones. Hay
varias opciones terapéuticas para dismi-
nuir la absorcion toxica digestiva:

Vaciado géastrico.

Aspirado-lavado gastrico.
Administracién de carbén activado.
Uso de catarticos.

Dilucién en el caso especial de la inges-
ta caustica.

i W=

1. Vaciado gastrico

Es el método clasico para intentar res-
catar el toxico que aliin permanezca en la
cavidad géastrica.

Al comparar la induccién del vémito y
el aspirado-lavado gastrico, no hay dife-
rencias importantes respecto a su capaci-
dad de rescate toxico si las condiciones
clinicas fueran idénticas (intervalo, tipo de
toxico, estado neurolégico, etc.). Por
tanto, la eleccion entre un método u otro
no se hara en base a su eficacia extractiva,
sino en relaciéon a las condiciones clinicas
y toxicologicas de cada caso.

En el ambito extrahospitalario, se con-
sidera, que la induccién del vomito es la
técnica mas asequible a pesar de que en la
practica casi no se emplea pre-hospitala-
riamente en nuestro pais. La administra-
cion de carbén activado podria tener una
eficacia similar o incluso superior.

Para inducir el vomito no deben utili-
zarse nunca los “viejos” eméticos (sulfato
de cobre, solucién salina saturada) debido
al riesgo, incluso vital, que conllevan.

La estimulaciéon mecanica de la faringe
presenta dos inconvenientes: no siempre
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provoca el vomito y el retorno gastrico
que consigue es poco productivo. Puede
utilizarse ante situaciones sin otro método
alternativo.

Se dispone de dos eméticos eficaces: el
jarabe de ipecacuana y la apomorfina.

Jarabe de ipecacuana. Es el emético de
eleccion. Se prepara segin una férmula
magistral pudiendo obtenerse a través de
una oficina de farmacia (o servicio de far-
macia hospitalario). Contiene varios alca-
loides aunque su accion farmacologica se
debe a dos de ellos, la cefalina y la emetina
que constituyen el 90% del contenido total
alcaloideo. Los dos alcaloides son absorbi-
bles provocando la emesis por estimula-
cion del centro del vomito. La emetina,
ademads, es un irritante de la mucosa gas-
trica.

Es muy efectivo en provocar la emesis.
Vomitan aproximadamente el 90% de
pacientes al cabo de unos 23 minutos de
haberlo administrado'. Hay una pauta de
dosificaciéon clasica: 30 cc/adulto, 15
cc/ninos (1-12 anos), 5-10 cc/nifos (6-12
meses) mezclandolo con 100cc de agua
tibia.

Indicaciones para su uso:

— Paciente consciente.

— Intervalo desde la ingesta toxica inferior
a 2 horas.

— Este intervalo util puede ser superior
(hasta 3-6 6 mas horas) si concurren
algunas de las siguientes circunstan-
cias: ingesta de ADT u otros anticolinér-
gicos, narcéticos, salicilatos, farmacos
con galénica de liberacion retardada,
farmacos que acostumbran a formar
bezoares o conglomerados en la cavi-
dad géstrica (meprobamato), presencia
de alimentos en estémago (comida
reciente previa a la intoxicacién) vy,
finalmente, ingesta simultanea de hidro6-
xido de aluminio.

Contraindicaciones absolutas:
— Nifnos menores de 6 meses.

— Pacientes en coma, convulsivos o obnu-
bilados con reflejo faringeo defensivo
ausente.

— Ingesta de causticos.
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— Ingesta de aguarras, otros disolventes o
hidrocarburos (gasolina, etc.) a excep-
cion de ingestas muy copiosas (2 mg/Kg)
o si se trata de disolventes vehiculizan-
tes de otras substancias de alta toxici-
dad.

— Co-ingesta de un objeto cortante.

— Ingesta de toxicos claramente convulsi-
vantes (isoniacida, estricnina, etc.).

- Estado de shock.
— Diatesis hemorragica severa.

Contraindicaciones relativas (a valo-
rar):
— Téxicos potencialmente convulsivantes
(antidepresivos cliclicos, cocaina, teofili-
na y otros simpaticomiméticos).

— Presuncion de que el estado de concien-
cia estard mucho mas disminuido cuan-
do empiece el efecto emético de la ipeca
(20-25 minutos después de su adminis-
tracion), debido a que mientras tanto el
toxico se va absorbiendo, produciéndo-
se la disminucién del nivel de conscien-
cia.

— Gestacion avanzada.

— Intoxicaciones en que la ipeca por su
efecto emético puede dificultar la admi-
nistracion de un antidoto o tratamiento
considerado mas eficaz (Ejemplo: NAC
oral en intoxicacién por paracetamol).

Apomorfina. Es el emético olvidado y
su uso considerado obsoleto en la mayoria
de centros especializados. Una dosis de
0,05-0,1 mg/Kg, hasta un maximo de 6 mg
por via subcutanea, provoca una emesis
repetida que se inicia a los 3-6 minutos de
su administracién

La apomorfina deprime el SNC, en espe-
cial el centro respiratorio. Esta accion ha
provocado que la apomorfina caiga en
desuso al considerarse inadecuada la rela-
cion riesgo/beneficio.

No obstante, mantiene una indicacién
muy puntual y limitada: se trata de utili-
zarla frente a una intoxicacién muy grave,
con un alto indice de letalidad provocada
por un toxico no depresor del nivel de con-
ciencia, de ingesta reciente (menos de 1
hora), que obviamente precisa un rescate
digestivo inmediato mucho mas réapido
que el obtenido por la ipeca (25 minutos) o
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el lavado gastrico. El ejemplo puntual en
nuestro medio es la intoxicacién por para-
quat.

En cualquier caso, la administracién de
naloxona revierte los efectos indeseables
de la apomorfina.

2. Aspirado-lavado gastrico

Las indicaciones del lavado gastrico
son, en parte, superponibles a las de la
induccién emética por ipeca:

— Substancia toxica a dosis toxica.

— Intervalo desde la ingesta inferior a 2
horas.

- Idénticas circunstancias (las ya descri-
tas en el caso de la ipeca, anadiendo el
estado de coma) que prolongan el inter-
valo (til de 3 a 6 6 méas horas. El interva-
lo es el factor que mas influye en la ren-
tabilidad extractiva del lavado. Donde
radica la diferencia respecto a la emesis
por ipeca, es en las contraindicaciones.
Algunas son similares: causticos, disol-
ventes, hidrocarburos. Pero el coma o
los agentes convulsivantes no constitu-
yen una contraindicacién formal para el
lavado y, en cambio, si para la ipeca.

Asi pues, el aspirado-lavado géstrico
(A.L.G.) puede y debe practicarse en todo
estado de coma toxico, (se prolonga el
intervalo util de 2 h hasta 6 h 6 mas), pre-
cisando intubacién previa. El A.L.G. tam-
bién puede practicarse en caso de ingesta
de convulsivantes. Si se ha producido ya
algtn episodio convulsivo, debe tratarse
antes de realizarse el lavado.

Una técnica adecuada es béasica para
lograr la mayor eficacia extractiva posible.

Se basa en:

— Aspirar antes de comenzar el lavado. De
ahi surge el cambio de denominacion:
aspirado-lavado gastrico en vez de lava-
do gastrico a secas.

— Usar una sonda orogastrica ancha (36
Foucher, interior 10 mm, poliperforada
en el extremo distal).

— Posicién del intoxicado (decubito
izquierdo, ligero Trendelemburg).

— Masaje sobre epigastrio-hipocondrio
izquierdo.
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— Usar no menos de 3-5 litros de agua de
lavado, o hasta que el retorno salga repe-
tidamente limpio, mejor afiadiendo una
cucharada de sal por cada litro de agua.
Suero fisiol6gico en nifnos.

— Cantidad maxima de agua para cada
lavado parcial (250 cc).

— Obturar la parte proximal de la sonda
antes de retirarla.

— Al finalizar el lavado, administrar a tra-
vés de la sonda, 50 g de carbon activado
disuelto en 250 cc de agua.

La colocacién de una sonda nasogastri-
ca con aspiracion simple o practicando
“pequeios” lavados gastricos no es un ver-
dadero A.L.G. no estando en absoluto
garantizada su eficacia a pesar de practi-
carse dentro del intervalo util.

Es dudosa la actitud a tomar frente al
intoxicado en coma no profundo (coma
grado 1 6 2, Glasgow 8-11). En esta situa-
cion neurolégica, la colocacion de la sonda
oro/nasogastrica puede estimular el vOmi-
to y provocar una broncoaspiracion dada
la ausencia o disminucién del reflejo farin-
geo defensivo. Por tanto, ante un intoxica-
do en coma “intermedio”, no debe colocar-
se una sonda nasogastrica u orogastrica
antes de valorar el potencial toxico de la
substancia ingerida En caso de duda,es
preferible sedar y relajar suplementaria-
mente al intoxicado para intubarlo como
medida previa al lavado gastrico.

3. Carbén activado

Aparte del vaciado géastrico (emesis o
lavado ya descritos) la administracion de
carb6n activado constituye una alternativa
(o un complemento en el caso del lavado
gastrico) para cesar o disminuir la absor-
cion del toxico.

El carb6n actia no como neutralizante,
sino como adsorbente de la mayoria de
substancias toxicas, pudiendo considerar-
se como un adsorbente practicamente uni-
versal, eficaz, inocuo y econémico. Hay
muy pocos téxicos que no sean adsorbi-
dos por el carb6on activado, basicamente
los alcoholes, derivados del petroleo, algu-
nos pesticidas y, entre los farmacos, las
sales de hierro y el litio*.
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El carbén activado esta constituido por
un polvo finisimo, extraordinariamente
poroso, formado por una verdadera red de
caras o superficies internas cuya suma-
cion carilla a carilla equivale a casi 1.000
m’ por gramo de carbdn.

Los factores que influyen en su capaci-
dad adsortiva estan bien establecidos:

— Caracteristicas del carbén (tamaio de
los poros).

— Condiciones del medio (el pH y presen-
cia de alimentos en cavidad géstrica).

- Tipo y dosis de toxico. El tipo de toxico
practicamente no es limitativo para la
capacidad de adsorcién ya que el carbén
es un adsorbente casi universal. En cam-
bio, si la cantidad de to6xico ingerida es
superior a su capacidad de solubilizarse,
se reducird la eficacia adsortiva.

— Dosis de carbon. Guarda relacién con la
cantidad de to6xico ingerida. La propor-
cion carbon/téxico de 10/1 es la mejor
para una 6ptima adsorcion.

— Desadsorcion. La adsorcion inicial toxi-
co-carb6n puede reducirse influyendo
negativamente en la eficacia del carbé6n.
La desadsorcion serd mas acusada cuan-
to mas lento sea el transito intestinal y
menor la proporciéon carbéon/toxico.

— Intervalo. Es el factor mas determinante
de la eficacia ya que la posibilidad de
adsorciéon va decreciendo a partir de la
primera hora posterior a la ingesta toxica.

La dosis de carb6n activado debe ser
de 50 g iniciales disueltos en unos 200-250
cc de agua, intentando adecuar la dosis a
la proporcién carbén/téxico 10/1, aumen-
tdndola o no con una dosis posterior
seglin la cantidad presumible de téxico
ingerido, sus caracteristicas y otras cir-
cunstancias ya expuestas.

Simultaneamente al carbén hay que
administrar un catartico (30 g de sulfato
s6dico o magnésico) para evitar no sélo la
desadsorcion sino también la constipacion
que provoca el carbéon. Ademas de la cons-
tipacion, los vomitos constituyen otro
efecto indeseable del carbén que, ocasio-
nalmente, puede limitar su eficacia.
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El carbon activado tiene una indicacion
especifica: su administracién post-aspira-
do-lavado géstrico.

Las restantes indicaciones son practi-
camente idénticas a las ya resefiadas para
la emesis y el vaciado gastrico:

- Ingesta presumiblemente téxica (por la
cantidad o por el tipo de toéxico).

— Intervalo transcurrido desde la ingesta
téxica, no superior a 2 h (su eficacia
decrece después de la primera hora).
Este corto intervalo de eficacia también
se alarga en base al tipo de téxico, esta-
do neurolégico del intoxicado u otras
circunstancias (ver emesis o lavado gas-
trico).

Su uso puede considerarse que no
tiene contraindicaciones. No obstante
carece de indicacién en una ingesta causti-
ca, o en el caso de que el toxico sea un sol-
vente o destilado de petroleo.

Debido a la frecuente aparicién de
vomitos tras la administracién de carbon,
debe vigilarse la eventualidad de una bron-
coaspiracion si se prevé que en el curso de
la intoxicacién pueden disminuir los refle-
jos de defensa faringeos.

El carbén activado tiene una indicacién
adicional, muy especial: actuar sobre un
téxico ya absorbido, superando el interva-
lo de eficacia de 2 horas hasta colocarlo en
10-12 horas o méas post-ingesta.

Cuando tras la sobreingesta de un toxi-
co, éste se ha absorbido hallandose ya en
la circulacion sistémica, dosis repetidas de
carbén activado pueden acelerar su excre-
cion, adsorbiendo especialmente en duo-
deno y en intestino delgado, moléculas
libres del téxico o alguno de sus metaboli-
tos activos, que retornan al tubo digestivo
a través de su excrecion biliar (circulaciéon
enterohepatica) o bien a través de un pro-
ceso de difusion pasiva o transporte activo
desde el espacio vascular (capilar de la
vellosidad intestinal) a la luz del tubo
digestivo. El téxico adsorbido asi por el
carbon se excretara por el tubo digestivo.
Este proceso, denominado didlisis gas-
trointestinal® s6lo es efectivo en algunas
intoxicaciones, en especial, las provoca-
das por carbamacepina, digoxina, amatoxi-
nas, fenobarbital y teofilina.
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Para lograr este efecto, se pautaran
dosis de 20 g de carb6n cada 2-4 horas,
segln tolerancia (vomitos), hasta alcanzar,
en general, diez dosis. Se anadira un catar-
tico a intervalos iguales o menores a los
del carbén, segln la respuesta diarreica
que provoque.

4. Catarticos

Se utiliza como coadyuvante del trata-
miento con carbéon activado aunque esta
indicacion clasica esta siendo controverti-
da. Su empleo como catartico puro (sin
carb6on activado) a fin de disminuir la
absorcion de un téxico al acelerar el tran-
sito intestinal, carece de fundamento.

;Cudl de los cuatro métodos es el de
eleccion?

En relacion con ello, hace 2-3 anos, la
Asociacion Europea de Centros Antitoxi-
cos y Toxicologicos Clinicos junto con la
Sociedad Americana de Toxicologia publi-
caron un documento de consenso que
establece los siguientes puntos basicos':

1.Los métodos de descontaminacion toxi-
co-digestiva en circunstancias clinicas
similares tienen una eficacia extractiva
parecida.

2.La descontaminacién téxico-digestiva
debe realizarse soélo si el intervalo asis-
tencial es inferior a una hora. Incluso en
tales circunstancias no hay evidencia
de que la practica de la descontamina-
cion influya en la evolucién clinica del
paciente.

3.Los métodos descontaminantes presen-
tan una similar y escasa capacidad de
rescate toxico. En todo caso, parece que
el carbén activado podria ser el método
electivo con las correspondientes excep-
ciones.

5. Dilucion. Caso especial de la ingesta
caustica.

Ante una ingesta caustica no se trata de
adoptar medidas para disminuir una
absorcion (que generalmente no se produ-
ce) sino que se trata de paliar el efecto
COrrosivo.

Hay alguna excepcién a esta regla. Se
trata de substancias con ciertas propieda-
des causticas pero que, a su vez, son
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absorbibles teniendo una alta toxicidad
sistémica. El ejemplo mas caracteristico es
el paraquat. En estos casos, se actuara de
acuerdo con las prioridades establecidas
en el tratamiento toxicolégico: intentar
disminuir la absorciéon ya que el efecto
toxico sistémico es de riesgo superior a la
causticacion digestiva.

;Cudl sera la actuaciéon médica idénea
ante una ingesta caustica genuina (subs-
tancia sin absorcién sistémica)?

1. Valorar (etapa prioritaria de soporte-
reanimacién) los tres sintomas criticos
que pueden aparecer muy infrecuentemen-
te tras una ingesta masiva y/o de elevada
causticidad:

— Estado de la via aérea (edema y necrosis
glotica).

— Perforacién esofdgica o gastrica
(mediastinitis o abdomen agudo).

- Estado hemodinamico (hipotension o
shock).

Ante tal situacion y aparte de tratar el
shock, puede estar indicada cirugia tora-
co-abdominal urgente y /o traqueostomia.

2. En la gran mayoria de causticaciones
digestivas no se precisa medidas de sopor-
te o cirugia abdominal inmediata. Su asis-
tencia se basara en los siguientes puntos:

— Se intentara conocer el grado de causti-
cidad de la substancia ingerida (mayor
riesgo si el pH > 12,5 o pH > 2,5), carac-
teristicas fisico-quimicas, etc.).

— No neutralizar un acido con un alcali o
viceversa.

— No intentar maniobras de vaciado géstri-
co.

— Si hay vomito, tratarlo sintoméaticamente.

— Diluir el caustico administrando agua
fria o mejor helada, 150 cc lo mas pre-
cozmente posible (maximo 30 min.),
exclusivamente ante una ingesta de un
alcali. Es probable que esta medida sea
inefectiva ya que la lesion corrosiva se
establece en menos de un minuto tras la
ingesta caustica. Por otra parte es con-
veniente no administrar mucha agua ni
ingerirla muy rapidamente para no esti-
mular el vomito.
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— Observacién o ingreso en unidad espe-
cializada. Realizar una fibroscopia para
determinar el grado de lesién y actuar
consecuentemente segin el protocolo
terapéutico.

B. Antidotos”

Los antidotos poseen la accién mas
especifica, mas eficaz, y algunas veces, la
mas rapida, de entre todas las substancias
o métodos con utilidad terapéutica en toxi-
cologia clinica.

Como ya se ha expuesto,una parte de
ellos (antidotos reanimadores) tienen un
papel preponderante en la reanimacion de
algunas intoxicaciones, formando parte
del “botiquin de reanimacion toxicologica”
(Tabla 6). No obstante, su uso no debe
suplir las técnicas de soporte vital sino
complementarlas como ya se ha expuesto.

En su conjunto, la indicaciéon para el
uso de antidotos, se hara de acuerdo con
los siguientes principios: que exista espe-
cificidad de accién frente a un téxico, que
el estado clinico y/o analitica toxicolégica
lo justifique y, por ltimo, debe conside-
rarse el riesgo-beneficio ya que algunos
poseen toxicidad intrinseca. La precoci-
dad en su utilizaciéon contintia siendo un
factor condicionante de eficacia. De ahi el
interés del empleo de alguno de ellos en
asistencia pre-hospitalaria.

En nuestro medio, se dispone de algo
mas de treinta antidotos de eficacia con-
trastada. Su listado, agrupado en base a
sus distintas acciones farmacologicas se
recoge en el Anexo 1.

Tabla 6. Antidotos reanimadores en el trata-
miento de las intoxicaciones agudas.

Atropina Naloxona
Flumazenilo Tiamina
Gluconato célcico Piridoxina

Glucosa hipertonica

El botiquin de antidotos, obviamente,
no es sinénimo de botiquin toxicologico.
Este tltimo es mas general ya que incluye,
aparte de los antidotos, a todas aquellas
substancias de utilidad en el tratamiento
toxicolodgico.
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Se detalla, también una propuesta de
composicién de botiquin toxicolégico
general (Anexo 2) aunque su composicion
puede variar segun el nivel asistencial de
cada centro. De modo somero, se descri-
ben las indicaciones y dosificacién de algu-
nos de los componentes del botiquin toxi-
colégico en base a su mayor frecuencia de
uso.

Acido folinico. Su administraciéon pre-
coz puede prevenir la afectaciéon ocular.
Estd indicado frente a las intoxicaciones
por metanol, con independencia del esta-
do clinico, cantidad ingerida o intervalo.

Dosis: 50 mg/i.v./lento (Lederfolin).
Raramente puede producir reacciones de
hipersensibilidad.

Adrenalina. Indicada en el shock anafi-
lactico tras picadura de abeja, avispa o
abejorro. Excepcionalmente por shock
anafilactico por picaduras de otros anima-
les.

Dosis: 0,5 cc de una solucién al 1/1000,
subcutanea, que se repetira segin el efec-
to producido.

Almidon. El yodo es una substancia
altamente toxica por su poder oxidante.
También puede producir causticacién
digestiva e irritacién de vias respiratorias
(sus soluciones comerciales son volatiles).

El almidén es un neutralizante del
yodo. Ante una ingesta de yodo, deben
administrarse cuatro dosis de 100 cc de
una soluciéon de almidén al 10%, a interva-
los de 5 minutos.

Si la ingesta de yodo es reciente y la
cantidad ingerida es alta (méas de 100 cc de
solucién al 1% 6 25 cc de tintura de yodo),
previamente a la administracién de las
cuatro dosis de almidon, se realizard un
lavado gastrico con agua y almidén al 10%.
El color azulado del agua del retorno del
lavado indicard que todavia hay yodo y
que debe continuarse el lavado.

Apomorfina. De uso muy limitado, esta
indicada frente a una intoxicacién poten-
cialmente letal por un agente causal no
depresor del nivel de consciencia (para-
quat, por ejemplo), de ingestion reciente
(1 hora).
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Dosis: 0,05-0,1 mg/Kg hasta un maximo
de 6 mg/via subcutanea. Provoca emesis a
los 5 minutos.

Es necesario tener preparada naloxona
para antagonizar una posible depresion
del nivel de conciencia o del centro respi-
ratorio.

Atropina. Inhibe a la acetilcolina de
modo competitivo a nivel del receptor
muscarinico. Es especialmente ttil en el
ambito rural ya que esté indicada su admi-
nistracion en la intoxicacion por insectici-
das organofosforados o carbamatos.

Su empleo se hara si aparece sintoma-
tologia muscarinica: miosis, visiéon borro-
sa, sudoracion, hipersecrecién bronquial,
bradicardia (o taquicardia), hiperperistal-
tismo, a veces diarrea, etc. Esta sintomato-
logia precede a los signos de afectacién
muscular (paresias-paralisis, fasciculacio-
nes), y en casos graves, al estupor o coma.

Dosis adulto: 2 mg/i.v. Pueden repetirse
dos o méas dosis suplementarias a interva-
los de 10 minutos a menos que surjan sig-
nos de atropinizacion (midriasis, taquicar-
dia superior a 120).

La atropina también estd indicada en
bloqueos de conduccién en el curso de
una intoxicacién por digoxina o calcioan-
tagonistas. Parametro clinico para su indi-
cacion: frecuencia cardiaca inferior a 40.
Hay que administrarla con precauciéon en
ancianos, tirotoxicosis, cardiopatia isqué-
mica, arritmias previas.

Carbon activado. Como ya se ha sefala-
do es un adsorbente practicamente uni-
versal (con la excepcion del litio, alcoholes
y otras substancias) cuya administracion
precoz puede disminuir la absorcién téxi-
ca.

Dosis: 50 g en 250 cc de agua. Intentar
conservar la proporcién 10/1 (carbén/t6xi-
co). Es importante dar una primera dosis
incluso antes antes de su atencién hospi-
talaria, en intoxicaciones por digoxina,
teofilina y en intoxicaciones por setas que
cursen con un cuadro de enterocolitis de
comienzo tardio (méas de 6 horas post-
ingesta de setas).

Corticoides. Prednisona (1-2 mg/Kg/i.v.)
para tratar el shock anafilactico, edema
glotico y/o crisis de hiperreactividad bron-
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quial tras una picadura de heminoptero
(abeja, avispa). No debe administrarse
profilacticamente frente a cualquier pica-
dura de abeja o avispa.

Los corticoides también estan indica-
dos para tratar el edema glético tras una
ingesta cdustica grave o tras la inhalacion
de gases irritantes (cloro, por ejemplo) si
hay sintomatologia (tos, hiperreactividad
bronquial).

Diazepam. Indicado como anticonvulsi-
vante en intoxicaciones que cursen con
crisis generalizadas, a excepcion del cua-
dro convulsivo por una sobredosis de iso-
niacida que posee un antidoto especifico
(Bo).

Administracién endovenosa, muy lenta
(10-20 mg). Precaucién con las reacciones
idiosincrésicas.

FEtanol La administracién de etanol en
solucion endovenosa debe hacerse a tra-
vés de una via central. Si el enfermo esta
consciente o puede deglutir se administra-
rd una bebida alcohélica (wiskhy) 50 cc
“per os”. Esta indicado ante cualquier into-
xicacién por metanol o etilenglicol, incluso
antes de su traslado hospitalario.

Fenitoina. Farmaco de segunda elec-
cion para tratar el estado convulsivo gene-
rado por un téxico.

De eleccion en el caso de sensibiliza-
cioén a las benzodiacepinas o ineficacia del
diazepam para yugular un estado convulsi-
vo prolongado. Se administra en perfusion
(25/30 mg/min).

Flumazenil Se trata de un antidoto de
accion competitiva a nivel del receptor
GABA, capaz de revertir el coma benzodia-
cepinico. Ya se ha mencionado que en
toxicologia es 1til no s6lo en la etapa diag-
noéstica (por su especificidad de accion)
sino también como antidoto reanimador
terapéutico.

Sus indicaciones y dosificacién se han
resefado en los apartados correspondien-
tes.

Glucosa hiperténica. Su aporte actuara
reponiendo la concentracion fisiologica de
glucosa, disminuida por substancias hipo-
glicemiantes, basicamente insulina o anti-
diabéticos orales en sobredosis. Rara vez
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la hipoglicemia es consecuencia de una
intoxicacion etilica aguda.

Se administraran (50-100 cc de una
solucion al 50% i.v. siempre que se sospe-
che una hipoglicemia de origen toxico
(dextrostix, sudor, confusién, Babinsky).
No tiene contraindicaciones.

La glucosa hipertonica forma parte de
la triada terapéutica-diagnostica del coma
probablemente de origen téxico pero sin
agente causal conocido (coma cocktail).
La pauta de dosificacién es la misma.

Tras la glucosa hay que administrar tia-
mina (100 mg/i.m.) para evitar que su
depleccién inducida por la glucosa pueda
desencadenar una encefalopatia de Wer-
nicke, especialmente en alcohélicos.

Hidroxocobalamina. La intoxicacién
por cianuro o inhalacién de cianhidrico es
excepcional pero cuando se produce es de
una inmediata y alta mortalidad al provo-
car una hipoxia celular severa por bloqueo
de la citocromo-oxidasa en la cadena res-
piratoria mitocondrial.

La hidroxocobalamina es capaz de
intercambiar de manera irreversible un ion
hidroxi por un i6n cianuro, formandose
cianocobalamina atoxica.

La indicacién para el uso de este anti-
doto-reanimador se basa exclusivamente
en criterios clinicos: presunta ingesta de
sal soluble de cianuro (suicidio, homicidio,
accidente) o presunta inhalacién de cian-
hidrico (incendio, accidente-catastrofe
industrial) junto a sintomatologia grave:
obnubilacién, coma, paro respiratorio,
hipotensién, shock, etc.

Su empleo debe ser lo mas precoz posi-
ble, junto a las medidas de reanimacién
cardio-pulmonar y a la oxigenoterapia al
100%.

Dosis: 5 g/i.v./en 10-15 minutos. Infre-
cuente reaccién alérgica-anafilactica.

Jarabe de ipecacuana. Es el emético de
eleccion. Dosificacién e indicaciones ya
descritas previamente.

Lactato Na (o bicarbonato Na 1/6 M).
Indicado (500-1000 cc) ante una hipoten-
sion arterial en el curso de una intoxica-
cion por antidepresivos tetra o, sobre
todo, triciclicos. (taquicardia, alargamien-
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to del PR, QT y QRS ancho). Debe contro-
larse la sobrecarga hidrica y sédica que
supone su administracién (riesgo de
edema pulmonar).

Lidocaina. Indicada si en el transcurso
de una intoxicacion por cardiotéxicos
(antidepresivos u otros) aparecen arrit-
mias supra o ventriculares graves con bajo
gasto o riesgo de fibrilacién ventricular.
Dosificacion habitual.

N-acetilcisteina (NAC) Antidoto indica-
do en la intoxicacién por paracetamol. Pre-
viene la hepatotoxicidad inducida por el
paracetamol aunque su efectividad decre-
ce transcurridas 8 horas desde la ingesta
toxica. Su indicacién se basara o bien en la
dosis ingerida (mas de 150 mg/ Kg) o, bien,
de una forma mucho méas exacta, en la
paracetamolemia (nomograma de Rumack-
Matthew). La pauta de administracién se
expone en el capitulo correspondiente.

También es ttil en la intoxicacién por
tetracloruro de carbono (muy infrecuen-
te). Se utiliza la misma dosificaciéon y pauta
que en la intoxicacién por paracetamol. Al
no disponerse de un nomograma como en
el caso del paracetamol, el NAC se admi-
nistrara frente a cualquier intoxicacion por
tetracloruro de carbono si la via de entra-
da es cutanea. Si es oral hay que adminis-
trarlo si la historia clinica muestra una
ingesta superior a 1 mg por Kg de peso.

Naloxona. Antidoto genuino, de accién
competitiva especifica a nivel de recepto-
res opiaceos, que revierte el paro respira-
torio y el coma inducido por heroina, code-
ina, morfina, metadona y otros opiaceos
sintéticos. En cambio, no previene la apa-
ricion del edema pulmonar no cardiogéni-
co con que puede cursar esta intoxicacion.

Tiene una doble utilidad como en el
caso del flumazenil: utilidad diagnoéstica y
terapéutica.

Respecto a dosis, indicaciones y efectos
adversos, ya se han sefialado. A pesar de su
efecto especifico y sumamente eficaz, no
siempre debe sustituir a las medidas de rea-
nimacioén (intubacién, ventilacién, oxigeno)
en caso de paro respiratorio.

Oxigeno. La oxigenoterapia es de uso
habitual e inespecifico en aquellas intoxi-
caciones que cursan con hipoxemia debi-
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do a hipoventilacion (t6xicos depresores
del SNC) o a otras causas: broncoaspira-
cién, edema pulmonar, etc.

Ademas de esta accion inespecifica, el
oxigeno actiia como un verdadero antidoto
en la intoxicacién por moné6xido de carbo-
no (CO). La unién de la hemoglobina con el
CO formara carboxihemoglobina y dismi-
nuird la proporciéon de oxihemoglobina,
originando hipoxia tisular (sin hipoxemia)
por déficit del transporte de oxigeno a la
célula.

En estos casos, el oxigeno competira
con el CO en su capacidad para unirse con
la hemoglobina.

La oxigenoterapia debe ser aplicada
precozmente, a ser posible, al ser retirado
el presunto intoxicado por CO de la fuente
de exposicion. Esta medida es de trascen-
dental importancia ya que puede reducir
posibles lesiones por anoxia.

Debe administrarse, a la maxima con-
centracién posible (Monagan, u oxigeno al
100% si el paciente precisara intubacion).
El empleo de la oxigenoterapia es también
preceptiva frente a otras intoxicaciones
que provocan hipoxia tisular (metahemo-
globinizantes, sulfhidrico, cianhidrico)
aunque alguna de ellas dispongan de anti-
doto especifico.

Penicilina G sédica. La pauta ante un
cuadro de gastroenterocolitis que ha debu-
tado 6 6 mas horas después de la ingesta
de setas.

Debe administrarse al enfermo una pri-
mera dosis de penicilia G sddica (2 millo-
nes de unidades) intramuscular o endove-
nosa que se repetira a las 2 horas segtn la
demora en confirmar el diagnéstico de
intoxicacion por amatoxinas.

Al parecer, la penicilina competiria con
las amanitinas en el sistema de entrada
celular de la membrana del hepatocito.

No olvidar, ademas, la eficacia del car-
bén activado en esta intoxicacién junto a
otras medidas terapéuticas.

Piridoxina. La isoniacida, aparte de su
acciéon antituberculosa, compite con la
piridoxina, y en caso de sobredosis, la sin-
tomatologia téxica puede debutar con un
cuadro convulsivo.
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Ante una intoxicacién aguda por iso-
niacida con o sin clinica convulsiva, debe
administrarse piridoxina. Con ella cederan
las convulsiones o profilacticamente las
evitaran.

La dosis de piridoxina es de un miligra-
mo por cada mg de isoniacida ingerida.
Ante la dificultad frecuente de conocer con
exactitud esta cantidad, se aconseja admi-
nistrar 1.000 mg/i.v. iniciales en dos 6 3
dosis. Puede incrementarse la dosis si hay
recurrencia de las convulsiones.

La piridoxina tiene una indicacién adi-
cional en la intoxicaciéon por etilenglicol
(anticongelante): 100 mg de B¢ lo méas pre-
cozmente posible.

Protamina. Antidoto por reacciéon direc-
ta con la heparina formando un complejo
i6nico, estable e inactivo. Esta indicado
para contrarrestar el sangrado, en general
yatrégeno, provocado por la hepariniza-
cién. La pauta de dosificaciéon es de 1 mg
de protamina/i.v. lenta/por cada 100 U.I. de
heparina sddica si ésta se ha administrado
en un tiempo inferior a 15 minutos. Si han
transcurrido 30 minutos o mas desde la
administraciéon de heparina, aplicar 0,5 mg
de protamina/i.v. lenta/por cada 100 U.L

El efecto adverso mas llamativo es la
reaccion alérgica (sobre todo, a dosis
superiores a los 50 mg en 10 minutos o en
enfermos sensibilizados, por ejemplo dia-
béticos tratados con insulina-protamina).
Si se inyecta con excesiva rapidez puede
provocar disnea, hipotension, bradicardia.

Sales de calcio. Basicamente se utilizan
en dos circunstancias. La primera, ante un
cuadro de hipocalcemia clinica (Trousse-
au, Chvostek, convulsiones, QT largo) pro-
vocado por algunas intoxicaciones: etilen-
glicol (la hipocalcemia es provocada por
un metabolito intermedio del etilenglicol,
el acido oxalico), fluoruros, fluorhidrico,
oxalatos, algunos productos para la lim-
pieza doméstica, fluorosilicatos, etc.

El etilenglicol esta presente en los anti-
coagulantes y anticongelantes usados en
los radiadores de coches; los oxalatos son
un componente de los quita-manchas de
oxido.

La dosis inicial sera de 5-10 cc de clo-
ruro calcico al 10%, i.v. lenta, o su equiva-
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lente 10-30 cc de gluconato calcico al 10%.
Puede repetirse la dosis segin la respues-
ta pero es aconsejable el control de la cal-
cemia y del E.C.G.

Hay que recordar que la mayoria de los
toxicos hipocalcemiantes citados, tienen
una toxicidad adicional incluso méas grave
que la propia hipocalcemia.

La segunda indicacién de las sales de
calcio es la hipotension provocada por una
sobredosis de calcioantagonistas.

Sueroterapia. Medicaciéon inespecifica
(Ringer, fisiolégico, expansores) util, a
veces, en atencion urgente, para empezar
a corregir la hipotensién arterial, muy fre-
cuente en toxicologia clinica y que obede-
ce a factores diversos: hipovolemia (falta
de ingesta, sudoracién, vomitos, diarrea),
resistencias periféricas disminuidas, efec-
tos inotropos negativos, etc.

Sulfato magnésico. El sulfato magnésico
es capaz de neutralizar la sobreingesta de
sales solubles de bario. Si la extraccion
digestiva estd indicada, se practicard un
aspirado-lavado gastrico con una solucién
de Sulfato Mg al 5%. Al finalizar, se admi-
nistraran 300 mg/Kg de sulfato Mg a través
de la propia sonda de lavado.

Se presenta en sobres de 50 g (férmula
magistral).

Debe controlarse el ionograma por el
riesgo de hipopotasemia.

Tiamina. Como se ha mencionado pre-
viamente, la tiamina (100 mg/i.m.) debe
emplearse complementariamente después
de la administraciéon de glucosa hipertoni-
ca como prevencion del Wernicke.

La tiamina tiene una indicacién adicio-
nal: administrada en la intoxicacién por
etilenglicol promueve el metabolismo del
acido glioxilico (t6xico intermedio del eti-
lenglicol) a un producto atéxico. Es una
accion similar a la que ejerce la piridoxina.

Se administra una tnica dosis de 100
mg/i.m. ante la simple sospecha de ingesta
de etilenglicol.

C. Excrecion del toxico

Existen normas para aplicar técnicas
que aumenten la eliminacion de toxicos:
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— que sea posible aumentar la eliminacién
del toxico.

— que el paciente no responda a las medi-
das de soporte médico.

— que por la naturaleza del téxico, su con-
centracion, o morbilidad del paciente se
pueda predecir una evolucién complica-
da.

— los beneficios esperados sean superio-
res a los riesgos de complicaciones
yatrogénicas.

S6lo un nimero reducido de pacientes
precisan de las técnicas para incrementar
la eliminacion del téxico.

Depuracion renal

Se puede aplicar en aquellas intoxica-
ciones por toxicos que se eliminen por
orina y que estén parcialmente ionizadas
en solucién. Evidentemente no se puede
aplicar en situaciones de insuficiencia
renal, o en situaciones de riesgo de edema
agudo de pulmén.

e Diuresis alcalina

— Consiste en alcalinizar la orina (pH 7,5-
8).

— Isolyte M 500 ml + bicarbonato 1/6M
500 ml a pasar en Y en 6 horas.

— Se puede repetir el ciclo si es necesa-
rio. Vigilar el potasio y la alcalosis
metabdlica. Se aconseja su uso en la
intoxicacion por salicilatos.

e Diuresis alcalina forzada

— Isolyte M 500 ml cada hora durante 3
horas

— Bicarbonato 1/6 M 500 ml a pasarenY
durante esas 3 horas. Repetir el ciclo
las veces necesarias ralentizando un
poco el ritmo de liquidos a infundir

— Isolyte M 500 cada 2 horas y bicarbo-
nato 1/6 M 500 ml cada 6 horas.Vigi-
lar el potasio y si existe alcalosis
metabdlica severa. Se aconseja en
intoxicaciones por metotrexato y
barbitdricos.

e Diuresis forzada

Ir alternando glucosalino e Isolyte M a
razon de 500 ml cada hora. Tras los 3 pri-
meros ciclos se puede ralentizar el paso de
liquidos a un suero cada 2 horas.
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Depuracion extrarrenal

Existen diferentes técnicas de depura-
cién extrarrenal, que tienen diferentes indi-
caciones en el tratamiento toxicologico':

- Dialisis peritoneal. No tiene indicacio-
nes de tratamiento en toxicologia.

— Hemoperfusién. Su uso se ha ido restrin-
giendo cada vez mas, hasta su practico
abandono en la mayor parte de las uni-
dades.

— Hemodialisis. Las principales indicacio-
nes son las intoxicaciones por metanol,
etilenglicol, salicilatos, litio, fenobarbi-
tal, bromo, paraquat.

— Hemofiltraciéon, hemodiafiltracion. El
papel de estas técnicas todavia es discu-
tido en el campo de la toxicologia

- Plasmaféresis y exanguinotrasfusion. Su
uso es muy restringido.

Las intoxicaciones mas frecuentes que
pueden requerir depuracion extrema son:

1. Intoxicacion por salicilatos

El diagnoéstico de intoxicacion por sali-
cilatos se sospecha por la historia y tras-
tornos del equilibrio acido-base. La confir-
macion del diagnostico requiere la medida
de los niveles plasmaticos.

La toxicidad de los salicilatos es funda-
mentalmente neurologica. Para disminuir
la concentracion de salicilatos en el siste-
ma nervioso es importante alcalinizar al
sujeto con bicarbonato s6dico para mante-
ner el pH arterial entre 7,45-7,50. Otro pro-
blema frecuente es la baja concentraciéon
de glucosa en el liquido cefalorraquideo,
por lo que también deberemos administrar
glucosa.

La eliminaciéon de salicilatos se ve cla-
ramente aumentada al alcalinizar al orina.
Si aumentamos el pH urinario de 6,5 a 8,1
podemos incrementar la eliminacién de
salicilatos mas de 5 veces'.

Se puede aumentar la eliminacién de
salicilatos con hemodidlisis, pero solamen-
te consideraremos aplicar esta técnica con
niveles de salicilatos superiores a 800
mg/], especialmente en pacientes con fun-
cion renal alterada.
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2. Intoxicacion por litio

La intoxicacién por litio es relativa-
mente frecuente, ya que se usa con fre-
cuencia en el tratamiento de transtornos
maniaco-depresivos. La concentracién de
litio recomendada es 0,6-1,2 mEq/l para
control profilactico y 1,0-1,5 mEq/] para el
tratamiento de las fases agudas de mania.

Existe una buena correlacion clinica
entre los sintomas inducidos por la intoxi-
cacion por litio y las concentraciones plas-
maéticas de litio®.

El tratamiento de la intoxicacién de
litio depende de la funcién renal del sujeto
y del grado de intoxicacion®. Aquellos
pacientes con intoxicacion severa o enfer-
medad cardiaca significativa deben ser
monitorizados en una Unidad de Cuidados
Intensivos.

— Depuracion renal. Es esencial mante-
ner una volemia adecuada. Algunos
pacientes presentan una situacién de dia-
betes insipida nefrogénica, con produc-
cion de orinas muy diluidas. En estos
pacientes hay que tener mucho cuidado en
no administrar dosis elevadas de suero
fisiologico, ya que los pondriamos en un
riesgo elevado de hacer hipernatremia
severa. La forma mas acertada de mante-
ner la volemia es con sueros glucosados y
glucosalinos.

— Hemodialisis. El litio —debido a su
bajo peso molecular, casi nula ligazén a
proteinas y volumen de distribucién simi-
lar al agua- se dializa muy bien y puede ser
el tratamiento de eleccion en la toxicidad
severa por litio®*. Varios investigadores
recomiendan sesiones de hemodidlisis de
8-12 horas para minimizar el rebote y repe-
tir las sesiones de hemodidlisis hasta que
el nivel plasmatico de litio permanezca por
debajo de 1 mEq/1 al cabo de 6-8 horas de
finalizar la sesion de hemodidlisis. Algu-
nos autores sugieren aplicar al menos dos
sesiones de hemodialisis, otros, una de
larga duraciéon con dializadores de gran
superficie®.

Las indicaciones de hemodidlisis son:

¢ Un nivel de litio plasmatico mayor de 4
mEq/1.

e Una concentracion de litio por encima
2,5 mEq/l en un paciente marcadamente
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sintomatico o con insuficiencia renal o
insuficiencia cardiaca congestiva o cirro-
sis hepatica.

e Una concentracion de litio plasmatico
comprendida entre 2,54 mEq/l, pero se
puede anticipar que no va estar por
debajo de 0,6 al cabo de 36 horas.

La hemodiafiltracién continua es una
buena alternativa manteniendo el trata-
miento durante 24-48 horas*.

3. Intoxicacion por meprobamato

El meprobamato es un tranquilizante
no barbitdrico. Los niveles terapéuticos de
mepobramato son aproximadamente 1
mg/dl. La mayor parte de pacientes estan
en coma con niveles séricos por encima de
10 mg/dl. Intoxicaciones muy severas se
observan con concentraciones de 20 mg/dl
0 mayores.

El mepobramato se dializa bien. Se
pueden practicar hemodialisis de 4-6
horas, sobre todo en pacientes con niveles
superiores a 8 mg/dl. Los pacientes con
menores niveles y menor severidad en sus
manifestaciones clinicas deben ser trata-
dos en Unidades de Cuidados Intensivos
con las medidas de cuidados habituales.

4. Intoxicacion por teofilina

El tratamiento de la intoxicacién por
teofilina es sobre todo un tratamiento de
soporte®. No existen criterios claros sobre
el uso de terapias extracorpoéreas en el
manejo de la toxicidad por teofilina®***. Se
han sugerido como factores de riesgo:
niveles plasmaticos por encima de 100
mg/l en las intoxicaciones agudas y edad
mayor de 60 anos en las intoxicaciones
cronicas.

La mayor parte de autores recomien-
dan la hemodialisis en los siguientes
casos:

e Paciente clinicamente inestable o con
convulsiones, hipotension severa o arrit-
mias.

e Concentraciéon plasmatica de teofilina
por encima de 100 mg/l.

* Paciente intoxicado crénicamente con
una edad mayor de 60 aflos y con nivel
de teofilina por encima de 40 mg/dl.

43



P. Munné y J. Arteaga

* Paciente joven intoxicado crénicamente
con una concentracion de teofilina por
encima de 60 mg/dl.

Si la concentracién de teofilina en plas-
ma es mayor de 60 mg/dl en un enfermo
de alto riesgo de convulsiones o uno o
mas de los siguientes problemas:

— Metabolismo alterado de la teofilina
por insuficiencia hepatica, insuficien-
cia cardiaca o hipoxemia (pO, < 40
mmHg).

- Incapacidad para tolerar dosis repeti-
das de carbén oral a causa de vomitos
intratables o ileo.

— En ancianos o enfermedad coronaria
severa, enfermedad pulmonar severa
o historia de epilepsia
La sesién de hemodialisis debe conti-
nuarse hasta que el nivel plasmatico de
teofilina caiga a 25-50 mg/l, dependiendo
de la presencia o ausencia de otros facto-
res de riesgo. El tiempo minimo recomen-
dado debe ser 4 horas.

5. Intoxicacion por metanol y
etilenglicol

Pueden dar lugar a intoxicaciones de
consecuencias fatales. En los dos casos
elevan el anion gap y cursan con intensa
acidosis metabolica, a menos que haya
concomitante ingestion de etanol.

La dosis minima letal de metanol es 50-
100 ml aunque menores cantidades pue-
den dar lugar a ceguera permanente. La
mortalidad en la intoxicacion por metanol
es superior al 80% entre individuos que
presentan convulsiones, coma o un pH ini-
cial menor de 7,0. En contraste es menor
del 6% cuando no se presentan esos
hechos. La dosis letal de etilenglicol es
aproximadamente 100 ml.

El tratamiento de la intoxicacién por
metanol y etilenglicol®* es similar en
muchos aspectos: lavado gastrico cuando
se ve al paciente en las primeras horas tras
la ingestion de la droga. Bicarbonato soédi-
co debe ser administrado para corregir la
acidosis metabolica. En ocasiones, se
requieren dosis masivas de bicarbonato
sodico. El tratamiento de eleccion es con
fomepizole (4-metilpyrazole). Inhibe la
alcohol dehidrogenasa de forma mas
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potente que el etanol, y ahora es el anti-
doto de eleccion en casos de intoxicaciéon
por metanol y etilenglicol. El tratamiento
con fomepizole debe iniciarse rapidamen-
te cuando hay sospecha de intoxicacion
por metanol o etilenglicol. Se inicia con
una dosis de 15 mg/Kg en 100 ml de glu-
cosado al 5% en 30 minutos, seguido de 10
mg/Kg cada 12 horas hasta que la concen-
traciéon de metanol o etilenglicol sea infe-
rior a 20 mg/dl.

Si no se dispone de fomepizole, debe-
mos conseguir niveles 6ptimos de etanol.
Para ello administraremos via oral o i.v.
una dosis de 0,6-1 g/Kg seguido de una
dosis continuada de 66 mg/Kg/hora para
pacientes no alcohélicos y 150 mg/Kg/h
para alcoholicos crénicos. El etanol se dia-
liza, por lo que complica mantener los
niveles de etanol y se producen depleccio-
nes importantes de fosfato. El etanol y el
fosfato se pueden anadir al concentrado
de dialisis, con lo que se pueden mantener
los niveles de forma mas estable y sin
necesidad de realizar ajustes continuos de
dosis. Se obtienen 325 ml de etanol al 95%
y se anaden 150 ml de agua con lo cual se
consiguen 475 ml de etanol al 65%. Se
afnade un sobre de Fosfo Soda oral y se
mezcla vigorosamente todo ello dentro del
concentrado acido de 4,5 litros. Las sesio-
nes de didlisis deben ser prolongadas
hasta conseguir niveles minimos de meta-
nol o etilenglicol. Con frecuencia después
de terminada la sesion de hemodidlisis hay
un rebote en las concentraciones de meta-
nol y etilenglicol.

6. Intoxicacién por paraquat

El paraquat es un herbicida amplia-
mente utilizado en agricultura. Inicialmen-
te las muertes por paraquat eran por
ingestion accidental del concentrado de
paraquat. Hoy en dia son mas comunes en
casos de suicidio y homicidio.

La toxicidad del paraquat proviene de
sus efectos oxidantes, formando superoxi-
dos y radicales per6xidos que destruyen
las membranas celulares por polimeriza-
cién de sus compuestos lipidicos insatura-
dos. En el hombre la lesién mas importan-
te es la toxicidad pulmonar, porque el
agente se concentra en el pulmén donde
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se encuentra la mayor tension de oxigeno
del organismo®* El paraquat se excreta
fundamentalmente por el riiién, y puede
dar lugar a necrosis tubular a las pocas
horas de su ingestién. Ademas el paraquat
ingerido es caustico, especialmente en
forma de concentrado, lo cual puede dar
lugar a manifestaciones gastrointestinales.

— Eliminacion renal. La diuresis forzada
es inefectiva, si bien es importante tratar
de mantener hemodindmicamente al
paciente y la funcién renal, para evitar la
acumulacién de paraquat en otros tejidos.

— Depuracion extrarrenal. La hemodiali-
sis puede ser eficaz en los casos de inges-
tas moderadas 4-30 ml/Kg Hay que mante-
ner la hemodialisis por periodos de 2-3
semanas tras la ingesta. Aunque existe
controversia al respecto, la mayor parte de
los autores inician hemodialisis de 4-6 h,
inmediatamente tras el ingreso del pacien-
te en el hospital y se continta con trata-
miento diario. Otros tratamientos asocia-
dos como desferoxamina, ciclofosfamida y
corticoides han sido usados con resulta-
dos que parecian esperanzadores®, pero
que no han sido confirmados®.
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Anexo 1. Composicion del botiquin toxicolégico.

ANTIDOTO TOXICO

1. Antagonismo farmacolégico a nivel de receptor
Atropina Colinérgicos
Fisostigmina Anticolinérgicos (accioén central)
Fitometadiona Dicumarinicos
Flumazenil Benzodiacepinas
Glucagon B-bloqueantes
Isoprenalina B-bloqueantes
Naloxona Opiaceos
Neostigmina Anticolinérgicos (accion periférica)
Oxigeno Monoéxido de carbono
Piridoxina Isoniazida
Propranolol B-adrenérgicos

2. Contrarrestan la inhibicién de sistemas enzimaticos
Ac. folinico Metotrexate
Pralidoxima Insect. organofosforados
(Obidoxima)

3. Formacién de compuesto atoxico (reaccion directa antidoto-téxico)
Protamina Heparina
Hidroxocobalamina Cianuro

4. Accion competitiva en la via metabdlica (contrarrestan la formacion de metabolitos téxicos o neu-
tralizan al metabolito téxico)
Etanol Metanol, Etilenglicol
N-Acetilcisteina Paracetamol
Tetracloruro de Carbono

5. Reduccion de la metahemoglobina a hemoglobina

Azul de metileno Anilinas, Nitratos y otros metahemoglobinizantes
6. Quelantes
Deferoxamina Fe, Al
Dimercaprol Pb, Hg, As, Bi, An, Au
DMSA/DMPS Pb, Hg, As
EDTA Ca Na2 Pb, Zn, Cu, Cd
EDTA Co Cianuro
Penicilamina Cu, Pb, Hg, Zn, As
7. Aporte de substancia depleccionada
Glucosa Insulina, A.D.O.
Gluconato Ca Oxalatos, Fluorados, Mg,

Calcioantagonistas

8. Accion inmunofarmacologica

Fab antidigoxina Digoxina
Suero antiofidico Mordedura serpiente
Suero antibotulinico Toxina botulinica

9. Otras acciones

Diazepam Cloroquina
Penicilina Amanitinas
Piridoxina Ac. glioxilico (etilenglicol)
Silibinina Amanitinas
Tiamina Ac. glioxilico (etilenglicol)
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Anexo 2. Composicion del botiquin toxicologico en asistencia hospitalaria.

Acido folinico
Adrenalina

Almidon

Apomorfina

Atropina

Azul de Metileno
Azul de Prusia
Carbén activado
Corticoides
Desferoxamina
Diazepam
Dimercaprol

Edta calcico disédico
Etanol (o bebida alcohdélica)
Fenitoina
Fitomenadiona
Flumazenil
Gluconato Célcico

Glucosa hiperténica
Hidroxocobalamina
Jarabe de Ipecacuana
Lactato Na
Lidocaina
N-acetilcisteina
Naloxona

Oxigeno
Penicilamina
Penicilina G sédica
Piridoxina
Pralidoxima
Protamina
Silibinina

Suero antiofidico
Sueroterapia
Sulfato Mg

Tiamina
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