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ADVERTENCIA

Esta es una version reducida de el libro "Protocolos de Manejo
del Paciente Intoxicado" que cuenta con 23 capitulos comple-
tos y anexos.

El lioro completo cuenta con 72 capitulos mas los anexos. Este
puede conseguirse con la Secretaria Seccional de Salud de

Antioquia.



PRESENTACION

La Secretaria Seccional de Salud y Proteccion Social de An-
tioquia entrega los “Protocolos de manejo del paciente intoxi-
cado” como material de asesoria, asistencia técnica y con-
sulta permanente para el personal meédico y asistencial de los
Servicios de Urgencias de las ESE hospitales e IPS del Depar-
tamento, con el fin de brindar atencién oportuna, tratamiento
y recuperacion del paciente intoxicado, asi como garantizar
la vigilancia epidemioldgica de estos eventos que son causa
frecuente de morbilidad y mortalidad.

Inicialmente se describe el manejo general del paciente intoxi-
cado, la reanimacion del paciente intoxicado, los grandes sin-
dromes toxicoldgicos, los equipos necesarios para el manejo
de estos pacientes, los antidotos necesarios para cada nivel
de atencion, y los cambios electrocardiograficos mds comunes.
Posteriormente se registran los agentes agrupados en Pestici-
das; Estimulantes y Depresores del Sistema Nervioso Central;
Medicamentos, Envenenamiento por Animales; Intoxicaciones
por Gases y Metales Pesados, y Toxicos comunes en el Hogar.
Ademads, se incluyen las fichas para ingresar y reportar estos
eventos de notificacién obligatoria en el Sivigila.

Este libro cuenta con 72 protocolos de manejo, 10 capitulos
nuevos, Intoxicaciones por: neonicotinoides, fenoxiacéticos,
propanil, fipronil, etilenglicol y dietilenglicol, accidente londmico,
catinonas sintéticas, D.O.C (droga sintética), 2CB (droga sinté-
tica) y Salvia divinorum; y delbe hacer parte del inventario de los
servicios de urgencias y estar siempre disponible como material
de consulta permanente y administrar el tratamiento correcto a
los intoxicados o a victimas de accidentes o desastres, durante
su traslado y/o en espera de ingresar a este servicio.



Estos protocolos son elaborados por docentes, egresados y
estudiantes de posgrado adscritos al Departamento de Far-
macologia y Toxicologia de la Facultad de Medicina, Universi-
dad de Antioquia, en donde, por cada tema se presenta una
descripcion general, farmacocinética, mecanismos de toxici-
dad, manifestaciones clinicas, pruebas de laboratorio, dosis
toxica y tratamiento. No obstante, se advierte a los lectores
que requieran profundizar mds sobre estos temas, realizar una
consulta mas detallada en las referencias suministradas.

De esta manera la Gobernacion de Antioquia “Antioquia
piensa en grande” y |a Secretaria Seccional de Salud y Pro-
teccion Social frente al principio de concurrencia con los Mu-
nicipios, aporta al cuerpo médico y personal de salud de los
servicios de urgencias estos protocolos actualizados, que es-
peramos, sirvan para disminuir la morbilidad y mortalidad por
intoxicaciones quimicas, ayuden a disminuir los factores de
riesgo, permitan cambios en los comportamientos humanos, en
los estilos de vida saludables y cambios de actitud frente a la
proteccion de la salud y un ambiente sostenible.

CARLOS MARIO MONTOYA SERNA
Secretario Seccional de Salud de y Proteccion Social de Antioquia.



PROLOGO

La Universidad de Antioquia, ademds de la docencia e investiga-
cién, también expresa sus capacidades técnicas y cientificas por
medio de la extension.

La Facultad de Medicina manifiesta su quehacer en extension,
siempre buscando el beneficio de la sociedad. Es asi como aca-
démicos, investigadores y estudiantes, ejecutan programas, pro-
yectos y actividades, orientadas a difundir y aplicar los conoci-
mientos y saberes de la Academia dentro de un marco de didlogo
y respeto con la sociedad beneficiaria.

El Centro de Informaciéon y Estudio de Medicamentos y Toxicos
(CIEMTO) de la Facultad de Medicina, congrega a un grupo multidisci-
plinario de profesionales incluyendo médicos farmacoélogos, médicos
toxicologos, quimicos farmacéuticos, microbidlogos, ingenieros eléc-
tricos, comunicadores, entre otros profesionales. Su mision es ofrecer
productos y servicios especializados en Farmacologia y Toxicologia
a los profesionales de la salud y a la ciudadania en general; ademds
con el apoyo de las Tecnologias de la Informacion y Comunicacion
busca mejorar la atencion y garantizar la seguridad de los pacien-
tes y usuarios del sistema de salud. A través de la linea salvavidas
3003038000, ofrece asesoria a personas que por razones medicas,
ocupacionales, ambientales o de otra indole, se han intoxicado o se
han expuesto a sustancias peligrosas con riesgo para sus vidas.

Antioquia es un departamento Unico, con una topografia, indus-
tria, costumbres, forma de pensar y actuar diferentes, y es consi-
derado lider en el drea de la salud. En ese sentido, la Gobernacion
de Antioquia ha sido un aliado del CIEMTO en la busqueda per-
manente de herramientas que permitan mejorar o salvar vidas,
asi como en establecer estrategias que aseguren desde una mitiga-
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cion del riesgo hasta una intervencion oportuna y adecuada de
los pacientes intoxicados. De lo anterior, surge la necesidad de
generar esta segunda edicidon actualizada de la obra titulada:
“Protocolos de Manejo del Paciente Intoxicado”.

En esta edicion se actualiza lo pertinente en las instrucciones de manejo
operativo y practico para la atencién clinica de los pacientes intoxica-
dos, que se escribieron en la primera edicion. Como ha sido tradicion,
la mayoria de los autores son los profesores, estudiantes y egresados
de nuestra especialidad médico quirurgica en Toxicologia Clinica, pro-
grama acreditado en alta calidad por el Ministerio de Educacion en
diciembre de 2016, ademds de algunos profesionales del CIEMTO.

Aungue no es propiamente una guia clinica, en algunos capitulos
se definieron niveles de evidencias de las recomendaciones tera-
péuticas mas relevantes, siguiendo el siguiente esquema:

Nivel Descripcion

I La evidencia proviene de metandlisis o de, al menos, un ensayo controlado
aleatorizado.

Il La evidencia proviene de, al menos, un estudio controlado bien disefiado sin
aleatorizar, o de un estudio de cohortes.

1 La evidencia proviene de estudios descriptivos no experimentales incluyendo
estudios comparativos, estudios de correlacion y estudios de casos y controles

v La evidencia proviene de reportes de casos, documentos no indexados, opinio-
nes, comités de expertos o experiencias clinicas.

En esta nueva edicion se ofrecen 10 capitulos nuevos, los cuales se
adicionan a los protocolos ya existentes. En algunos casos, algu-
nos capitulos fueron escritos de nuevo como, por ejemplo: amitraz,
carbamazeping, cocaina y acetaminofén.

Esperamos sea de su agrado,

Los Editores.
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1. MANEJO GENERAL DEL PACIENTE INTOXICADO

Alexis Santamaria, Lina M. Peia

Las intoxicaciones pueden convertirse segun las circunstan-
cias, en situaciones dificiles de manejar; los signos y sintomas,
ademds de ser variados, pueden ser inespecificos. Por todo lo
anterior la evaluacion de estos pacientes requiere una historia
clinica a partir de una buena fuente, un interrogatorio exhaus-
tivo y con el mayor niumero posible de detalles y un examen
fisico completo.

Como los toxicos pueden producir prdcticamente cualquier
signo o sintoma, siempre se debe sospechar intoxicacion en un
paciente cuando:

a) El cuadro clinico, inicia subitamente (diarrea, vomito, falla
ventilatoria, convulsiones, alteracion del estado de con-
ciencia, cambios de comportamiento, arritmias, distonias),
sin causa clara, en un paciente previamente sano.

b) Existen antecedentes de polifarmacia, intento de suicidio,
ocupacion relacionada con tdxicos, trastorno psiquidtrico
(adicciones, depresion, duelos no resueltos).

c) Hay hallazgos al examen fisico como: un olor extrafio en el
aliento, miosis puntiforme, quemaduras en boca, piel o mucosas.
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d) Historia clinica no concordante con el examen fisico.

Con el fin de estabilizar al paciente, se deben seguir las medi-
das referidas bajo la nemotecnia ABCD: Air way - (via aéreaq),
Breathe (ventilacion), Circulation (circulacion), Déficit neurold-
gico. Posteriormente las acciones especificas segun el caso,
como prevenir la absorcion o favorecer la eliminacion del to-
xico, vigilar la evolucion clinica y tener en la cuenta otro tipo
de intoxicacion o diagnodstico, cuando no hay respuesta a los
antidotos o medidas instauradas. El objetivo del manejo de la
via aérea y el soporte ventilatorio en un paciente intoxicado,
es corregir la hipoxia, la acidemia y prevenir la aspiracion. La
oximetria de pulso debe monitorizarse en todo paciente con
dificultad respiratoria, ruidos respiratorios anormales o ciano-
sis; y el monitoreo cardiaco estd indicado siempre en pacientes
con inestabilidad hemodindmica. La administracion rutinaria
de glucosa no estd indicada, porque la glucemia puede de-
terminarse rdpidamente. La evaluacion inicial debe incluir una
inspeccion general para determinar la presencia de parches
transdérmicos, ahora muchos medicamentos como analgé-
sicos, antidepresivos y estimulantes estan disponibles en esta
presentacion.

Obtenga informacioén lo antes posible sobre la situacion del
paciente, de amigos o familiares; en la historia clinica debe
quedar registrada la sustancia involucrada, su presentacion,
la cantidad ingerida, el tiempo transcurrido desde el momento
de la exposicion y la consulta, la via de intoxicacion (oral, dér-
mica, inhalatoria, parenteral, mucosas, ocular, desconocida),
los tratamientos previos a la consulta hospitalaria (adecuados
0 No como induccion de vomito, administracion de aceite o le-
che, etc.). No olvide diligenciar la ficha de notificacion del Sis-
tema Nacional de Vigilancia en Salud Publica (SIVIGILA).
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A. Medidas especificas en el paciente intoxicado.

1. Descontaminacién ocular: cuando los ojos se exponen a

sustancias que los lesionan (cdusticos, solventes), primero se
hace una evaluacion muy rapida que de una idea de los
posibles dafios, se retiran suavemente, con una gasa limpia
y seca, los restos visibles de xenobidtico y se procede al la-
vado, este se hace con los pdrpados completamente retrai-
dos y por un tiempo no inferior a 20 minutos. Para facilitar el
procedimiento, se aplica una gota de anestésico en el 0jo,
los pdrpados delben mantenerse abiertos, con la ayuda de
un retractor (que puede fabricarse en el servicio de urgencias
con un clip - ver figura 1). Se irriga cada ojo con al menos un
litro de solucion salina 09% o Hartman, que se pasa por una
manguera de venoclisis, conectada en su extremo proximal
a la solucion de irrigacion y cuyo extremo distal se ajusta
y fija sobre la frente de modo que la solucion de irrigacion
caiga sobre el ojo (figura 2). Se delbe medir el pH ocular (en
la conjuntiva del pdrpado inferior) cada 15 minutos y debe
estarenunrango de 7.5 - 8, y se repiten ciclos de irrigacion
de 15 minutos hasta que el pH alcance esté valor. Se debe
verificar que no queden restos del material contaminante, en
los fondos de saco. Cuando la exposicion es a dcidos o ba-
ses fuertes, el procedimiento puede durar hasta 4 horas, y en
casos excepcionales hasta 24. El paciente debe remitirse o
antes posible al oftalmologo con el ojo ocluido (previa apli-
cacion de un unguento antibidtico, una gota de ciclopléjico
y analgésicos sistémicos si hay dolor).
Figura 1.1. Como fabricar un retrac-
tor ocular con un clip: se abre el clip
y se le hace un doblez con una pinza
en uno de sus extremos.
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Figura 1.2. Método para irrigar el ojo

2. Descontaminacién cutdnea: la piel puede entrar en con-

tacto con productos como: corrosivos, solventes, produc-
tos de aseo o plaguicidas. En todos los casos, se deben te-
ner en la cuenta las siguientes precauciones: el examinador
tiene que utilizar delantal, guantes y gafas para evitar la
contaminacion secundaria; con una gasa limpia y seca, se
retiran todos los restos de material visible que haya sobre
la piel, se quita la ropa de la victima, cortdndola y evitando
el contacto con la piel no contaminada, se pone en una
bolsa pldstica que se cierra hermeticamente y se retira lo
antes posible del sitio (para una disposicion final segura),
bafiar exhaustivamente al paciente con abundante agua
a temperatura ambiente y jabon comun (jabdn de barfio
o de ropa), independientemente de cuanto tiempo haya
transcurrido desde la exposicion hasta la atencion, pres-
tando especial énfasis a los pliegues, el cuero cabelludo,
los pdrpados, nariz, orejas, cuello, genitales y espacios
interdigitales. No se utilizan neutralizantes (generan reac-
ciones exotérmicas y mayor dafo), ni cremas o ungientos
(impiden una limpieza adecuada y pueden incrementar la
absorcion del xenobidtico, en caso de una descontamina-
cion insuficiente). No puede usarse agua para descontami-
nar la piel en los siguientes casos:
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Contaminacion cutdnea con polvos o fragmentos puros de
magnesio, azufre, estroncio, titanio, uranio, zinc y circonio
(explotan en contacto con el agua), en estos casos se re-
tiran suavemente con gasas secas y se ponen los residuos
en aceite mineral.

Fenol: lavar con polietilenglicol

Descontaminacién gastrointestinal: como norma general
realizar la descontaminacion gastrointestinal es una me-
dida controvertida, cuando ya el paciente presenta signos
clinicos de toxicidad, ya que ha sido dificil demostrar los
beneficios debido a la heterogeneidad de las poblaciones
estudiadas. Sin embargo, delben tenerse en cuanta las ob-
servaciones gue se presentan a continuacion.

i. Induccién del vémito: actualmente no se usa de ma-
nera rutinaria la descontaminacion gastrointestinal del paciente
intoxicado. Adicionalmente es riesgoso cuando la intoxica-
cion cursa con deterioro del estado de conciencia. El ja-
rabe de ipeca es un poderoso emetizante, pero su uso estd
prohibido en Colombia y ya no se aconseja su uso en otros
paises.

ii. Lavado gastrico: se fundamenta en la remocion de las
sustancias toxicas del estomago, antes de que se absor-
ban, requiere el paso de una sonda orogdstrica y la se-
cuencial administracion y aspiracion de pequefios volime-
nes de liquido. La literatura mas reciente desaconseja la
realizacion del procedimiento ya que los estudios clinicos
no han podido demostrar que el lavado gdstrico mejore el
pronostico final, reduzca la gravedad o la duracion de la
intoxicacion, en los pacientes en los que se aplica, incluso
cuando el tratamiento se inicia en 60 minutos. Dado que



el lavado gdstrico puede estar asociado con una serie de
complicaciones potencialmente mortales (neumonia por
aspiracion, neumonia por aspiracion, perforacion esofd-
gica o gdstrica, desequilibrios hidroelectroliticos, arritmias),
no debe redlizarse de manera rutinaria. Si el lavado gds-
trico pudiera parecer apropiado, los médicos delben con-
siderar el tratamiento con carbdn activado, observacion vy
tratamiento de soporte en lugar del lavado gdstrico.

iii. Carbén activado: debido a su gran drea de superficie,
el carbon fija una amplia variedad de medicamentos y sus-
tancias quimicas. Enla terapia de dosis Unica, el carboén ac-
tivado adsorbe la sustancia toxica ingerida, lo que impide
su absorcion gastrointestinal y de esta manera previene o
reduce la toxicidad; posteriomente el complejo carbén /
xenobiotico es eliminado en las heces. Sin embargo, el car-
bon activado no debe utilizarse indiscriminadamente. En
general se acepta que a menos que los reflejos protectores
de la via aérea estén intactos (y vayan a permanecer asi)
o que la via aérea esté protegida (intubacion), la adminis-
tracion de carbdn estd contraindicada. Las dosis Unicas de
carbon activado no requieren la administracion conjunta
de catdrtico.

Indicaciones: el paciente ingirid una cantidad potencial-
mente toxica de un xenobidtico que es adsorbido por el
carbon activado, el tiempo transcurrido hace pensar que la
fijacion del toxico al carbén todavia puede darse (<1 hora),
ciertos factores sugieren que el tdxico no se ha absorbido
completamente (toxicos que enlentecen el peristaltismo:
opioides, anticolinérgicos), falta de un antidoto especifico,
se anticipa toxicidad grave, ademds de lo anterior debe
cumplirse que: paciente alerta y cooperador, via aérea in-
tacta, ausencia de obstruccion intestinal o ileo.
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Contraindicaciones: |os reflejos protectores de la via aérea
estdn perdidos o proximos a perderse y el paciente no estd
intubado, el xenobidtico ingerido no es adsorbido eficien-
temente por el carbon activado (alcoholes, hierro, litio, me-
tales), existe la posibilidad de perforaciéon de la via aérea
(cdusticos), existe alto riesgo de broncoaspiracion (hidro-
carburos), el paciente necesita una endoscopia (ingestion
de cdusticos o cuerpos extrafios como pilas), exposicion
oral a hidrocarburos, dcidos y dlcalis, pacientes con ab-
domen agudo, ileo, o perforacion intestinal. Cuando hay
riesgo de broncoaspiraciéon (deterioro del estado de con-
ciencia o convulsiones), solo debe administrarse posterior a
la intubacion, vy solo si el beneficio supera el riesgo. Carece
de utilidad en intoxicacion por alcoholes, hierro, litio y otros
metales.

Procedimiento: 1 gramo de carbén por kilo de peso, di-
suelto en agua corriente y tibia (por 1 gr de carbdn, 4 mL
de agua) y se le da al paciente para tomar o se pasa por
la sonda orogdstrica, en dosis Unica. NOTA: la suspension
debe revolverse vigorosamente por al menos 1 minuto, para
obtener una mezcla lo mas homogéenea posible.

iv. Dosis repetidas de carbon activado: es cuando el pa-
ciente recibe mdas de dos dosis consecutivas de carbon ac-
tivado, de esta manera crea y mantiene un gradiente de
concentracion a traveés de la pared del tracto gastrointes-
tinal que facilita la difusion pasiva del toxico desde el to-
rrente sanguineo a la luz del tracto, donde es capturado por
el carbén y asi se previene la reabsorcion. Asi, el carbon ac-
tivado interrumpe el ciclo enterohepdtico y aumenta la tasa
de eliminacion del toxico del cuerpo. El uso de dosis multiples
de carbodn se conoce como didlisis gastrointestinal.



Indicaciones: intoxicaciones por carbamazepina, dapsona,
fenobarbital, quininag, teofilina y otros xenobidticos con ci-
clo enterohepdtico a dosis gque ponen en riesgo la vida y
cuando hay ingestion de cantidades significativas de xe-
nobidticos de liberacion sostenida.

Contraindicaciones: las mismas que para las dosis unicas
de carbon activado.

Procedimiento: dosis inicial de T gramo de carbon por kilo
de peso, disuelto en agua corriente y tibia (por 1 gr de car-
bén: 4 mL de agua), continuar la mitad de la dosis inicial
(0.5 gr/kg) cada 4 a 6 horas durante 24 horas. Puede acom-
pafiarse de una dosis Unica de catdrtico, 30 minutos des-
pués de la administracion de la primera dosis de carbon.
Si el paciente vomita, luego de la primera dosis de carbon,
esta se debe repetir y en caso necesario, acompanarse de
un antiemeético. Dos horas después de la ultima dosis de
carbon, se puede retirar la sonda orogdstrica, previa aspi-
racion del contenido gastrico (para minimizar el riesgo de
aspiracion de carboén).

v. Catarticos: tradicionalmente se ha dicho que el carbon
activado produce ileo u obstruccion intestinal por lo que
los catdrticos se indicaron en el pasado para acelerar la
expulsion del complejo carbén activado - toxico del tracto
gastrointestinal. Hoy su uso rutinario estd cuestionado,
dado que se considera que dosis unicas de carbdn acti-
vado no implican tales riesgos.

Indicaciones: paciente con dosis repetidas de carbdn ac-
tivado (ver apartado anterior). Recuerde: No se requiere
la administracion de catdrticos cuando se administra una
dosis Unica de carbon activado.

Efectos adversos: nauseq, dolor abdominal, vomito, hipotension
transitoria, deshidratacion, hipernatremia, hipermagnesemia.
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Contraindicaciones: dosis Unica de carboéon activado, ileo
paralitico, trauma abdominal o cirugia de intestino re-
ciente, obstruccion intestinal, perforacion intestinal, inges-
tion de sustancia corrosiva, deshidratacion, desequilibrio
hidroelectrolitico, falla renal, blogueo auriculoventricular.
Procedimiento: se¢ administra una dosis Unica, 30 minutos
después de la primera dosis de carbén activado. Puede
usarse uno de los siguientes:
- Sulfato de magnesio (Sal de Epsom): 30 gramos (en nifios: 250
mg por kilo de peso), en solucion al 25 % en agua.
+ Manitol al 20 %, en dosis de 1 g/kg de peso (5 mL/kg)
por via oral.

vi. Irrigacién intestinal: la administracion enteral de gran-
des volumenes de una solucion osmoticamente balan-
ceada acelera el transito intestinal, y en teoria reduce la
absorcion de xenobidticos, sin causar cambios significati-
vos en el equilibrio hidroelectrolitico.

Indicaciones: consumo de dosis toxicas (potencialmente le-
tales) de farmacos de liberacion sostenida, cuando se ingie-
ren dosis tdxicas de xenobidticos que no se fijen al carbon y
otros métodos de descontaminacion gastrointestinal no son
posibles o eficaces (metales pesados, pilas de botdn, litio y
hierro) y personas que transportan paguetes de sustancias
ilicitas en el tracto gastrointestinal (tradicionalmente llama-
dos mulas), mientras no exista evidencia de toxicidad que
sugiera ruptura de las bolsas (en cuyo caso debe ir el pa-
ciente a cirugia).

Complicaciones: nduseaq, vomito, dolor tipo colico, enrojeci-
miento facial.

Contraindicaciones: l0s reflejos protectores de la via aérea
estan perdidos o proximos a perderse y el paciente no estd
intubado, evidencia de alteracion del tracto gastrointesti-




nal como: hemorragia, obstruccion intestinal, perforacion,
ileo paralitico, vomito persistente, evidencia o sospecha de
ruptura de bolsas con sustancias ilicitas (indicacion de ci-
rugia).

Procedimiento: cada sobre de polietilenglicol se disuelve
en un litro de agua, a través de una sonda orogdstrica o
con la toma voluntaria del paciente, se pasa la dosis segun
lo edad asi:

- 9 meses a 6 anos: 500 mL/hora

- 6al2afos: 1L/h

- Adolescentes y adultos: 1a 2 L/h.

Se continda su administracion hasta que el efluente rectal
sea claro o mientras haya evidencia de que aun persiste
el toxico en el tracto gastrointestinal. El efecto evacuante
inicia en una hora.

B. Manipulacién del pH urinario.

1

2.

Acidificacion de la orina: no estd indicada en ningun caso.
Alcalinizacion de la orina: la administracion de bicarbo-
nato de sodio, produce una orina con pH alcalino, con el
objetivo de incrementar la excrecion de una sustancia por
via renal. El método se fundamenta en gue los dcidos de-
biles, incrementen su disociacion en un pH alcalino, con el
fin de favorecer su excrecion (“trampa iénica”). Como el
principal objetivo es la manipulacion del pH urinario, delben
evitarse términos como diuresis alcalina o diuresis forzada.
Cuando se use, hay que cuantificar creatinina, glicemia,
electrolitos y el estado dcido base, durante el tiempo que
dure la infusion.

Indicaciones: intoxicacion por 2,4 diclorofenoxiacético (2,4
D), intoxicaciéon moderada a grave por salicilatos que no
cumple criterios para hemodidlisis, intoxicacion por fenobarbital.
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Complicaciones: alcalemia, hipokalemia, tetania alcaldtica
e hipocalcemia.

Contraindicaciones: falla renal, isquemia cardiaca de base
con edema pulmonar no cardiogénico, edema cerebral,
sindrome de secrecion excesiva de hormona antidiurética.
En estos casos se debe considerar hemodidlisis o hemo-
perfusion.

Procedimiento: 10 2 mEqg/kg de bicarbonato de sodio (am-
pollas de 10 mL, T mL = 1 mEqg), bolo inicial, continuar con 75
mEq de bicarbonato de sodio diluidos en 425 mL de agua
destilada, para una velocidad de infusién de 2 a 3 cc/kg/h.
Por cada 500 mL de la mezcla se adicionan 5 a 10 mEqg de
cloruro de potasio. La velocidad de infusion se ajusta cada
hora para mantener el pH urinario entre 75y 8, y el pH san-
guineo no mayor a 7.55.

Condiciones que ameritan el ingreso del paciente
intoxicado a la UCI.

Convulsiones

Escala de coma Glasgow <12.

Intubacion de emergencia.

Falla respiratoria.

Edema pulmonar inducido por drogas o toxinas.
Presion sistolica <80 mm Hg.

Bloqueo auriculoventricular de Il y Il grado
Hipokalemia secundaria a intoxicacion digitdlica.
Acidosis metabdlica de dificil manejo

Necesidad de didlisis de emergencia
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2. REANIMACION DEL PACIENTE INTOXICADO

Jaime F. La Rota H., Claudia L. Arroyave

Los pacientes intoxicados pueden presentarse con un amplio
espectro de manifestaciones que pueden variar en el tiempo
de forma dindmica, desde completamente asintomdticos vy
estables hasta con compromiso importante de la estabilidad
hemodindmica, paro respiratorio o cardiorrespiratorio. Los xe-
nobidticos en general producen modificaciones fisioldégicas
actuando sobre receptores, canales idnicos, organelas intra-
celulares, enzimas o reaccionando con membranas celulares o
proteinas [1]. El manejo de cualquier paciente en estado critico
debe comenzar siguiendo los lineamientos bdsicos vigentes de
las guias mundiales de reanimacion, es decir, despejando la via
aéreq, soportando la ventilacion a necesidad vy la circulacion.
En casos de intoxicaciones graves que requieran estas medidas
de reanimacion, una vez el paciente sea estabilizado debe ser
remitido a una instituciéon de alto nivel que cuente con un toxi-
cologo clinico y una unidad de cuidados intensivos.

En esta guia se mencionan algunas de las consideraciones que

deben tenerse en cuenta cuando se enfrenta un paciente intoxi-
cado en estado critico con paro respiratorio o cardiorrespiratorio,
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hipotension o alteraciones de la conduccion cardiaca. Tam-
bien se ofrecen algunos ejemplos con explicacion del funda-
mento fisiopatoldgico y se hacen unas sugerencias para cada
uno de los casos. Es preciso anotar que en toxicologia es dificil
obtener evidencia de nivel | y la mayoria de recomendaciones
son basadas en estudios observacionales, recomendaciones
de expertos y andlisis de la fisiopatologia de la intoxicacion,
por lo tanto, este es todavia un tema de continuo debate.

A. Manejo inicial del paciente toxicolégico critico.

Los pacientes intoxicados en estado critico o con posibilidad
de evolucionar desfavorablemente por el tipo de sustancia in-
gerida deben ser monitorizados y vigilados adecuadamente
con disponibilidad de unidad de cuidados intensivos para
cualquier eventualidad.

Las medidas de descontaminacion gastrointestinal no de-
ben realizarse hasta obtener una via aérea segura, garanti-
zar una adecuada oxigenacion y estabilizar al paciente; es un
error trasladar a todos los intoxicados inmediatamente a la-
vado gdstrico y carboén activado sin valorarlos primero.  Una
vez estabilizado el paciente, se pueden realizar las medidas de
descontaminacion segun las indicaciones y contraindicacio-
nes que se explican en el capitulo correspondiente. En caso de
desconocer la sustancia implicada se recomienda administrar
una dosis oral de carbon activado a dosis de 1 g/kg de peso,
por sonda. Para algunos medicamentos es Util el carbon acti-
vado en dosis repetidas: carbamazepina, fenobarbital, dap-
sona, quinina y teofilina.

En cuanto a los medicamentos usados en la secuencia de in-
tubacion rapida en el servicio de urgencias es necesario tener
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precaucion con el uso de algunos medicamentos en ciertas
circunstancias, como es el caso de la succinilcolina, ya que
puede inducir una hiperkalemia y por tanto debe ser usada
con precaucion en pacientes con rabdomiolisis, hipertermia o
estatus convulsivo pues pueden tener hiperkalemia de base;
tampoco deberia usarse en pacientes intoxicados con inhibi-
dores de colinesterasa o cocaina por razones que Mmdas ade-
lante se explicardn; en estos casos, se preflere un relajante
muscular no despolarizante. El fentanilo, por ejemplo, no debe
ser utilizado para la intubacion de pacientes intoxicados con
opioides (heroina, morfina, metadona, etc.).

El uso de bicarbonato de sodio en reanimacion para corregir

la acidosis metabdlica estd desestimado, ya que la estabili-

zacion hemodindmica conlleva a una correccion del equilibrio
dcido base, sin embargo, en toxicologia el bicarbonato de so-
dio tiene utilidad para los siguientes casos:

- Control de arritmias ventriculares por ensanchamiento del
QRS y cardiotoxicidad producida por: amantadina, car-
bamazepina, cocaina, difenhidramina, quinidina, quining,
tioridazina, venlafaxina y antidepresivos triciclicos (se da 1
mEqg/kg IV en bolo directo)

- Alterar la distribucion de un xenobidtico por cambio en su
ionizacion, buscando disminuir el efecto toxico: en casos de
intoxicacion por dcido formico (metanol, formaldehido), fe-
nobarbital y salicilatos. Se administra en infusion, diluyendo
75 mEqg en 425 cc de agua destilada para pasara 2 a 3 cc/
kg/h), por cada 500 mL de la mezcla se adicionan 5 a 10
mEq de cloruro de potasio.

+ Alteracion de la ionizacion de un xenobidtico con aumento
de su eliminacion renal por trampa idnica en casos de in-
toxicacion por salicilatos, dcido formico, fenobarbital, herbi-
cidas clorofenoxi (2-4 D, 2,4,5 T), metotrexate o clorpropamida
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(se usa la misma infusion explicada en el numeral anterior
vigilando adicionalmente que haya alcalinizacion urinaria
efectiva, sin que el pH urinario sobrepase 8.0)

Correccion de acidosis metabdlica grave: esta indicacion
tiene menos evidencia que las anteriores, puede usarse en
cianuro, etilenglicol, metanol, metformina y en este caso se
usa también en infusion estrictamente vigilada

B. Manejo de toxicos particulares en el paciente critico.

1

Cocaina: la reanimacion inicial del paciente inestable in-
toxicado con cocaina debe seguir los protocolos vigentes
de reanimaciéon; como se menciond anteriormente en la
secuencia de intubacion rapida se prefieren relajantes no
despolarizantes en lugar de la succinilcolina, ya que esta
ultima al igual que la cocaina se metaboliza por esterasas
y en este caso puede tener una accidon mas prolongada.

En caso de sindrome coronario agudo, debe proveerse oxi-
geno, aspirina via oral a dosis estandar, morfina y nitrogli-
cerina a necesidad para manejar el dolor. Debido a que la
fisiopatologia del sindrome coronario agudo por cocaina
es diferente y se trata principalmente de una hiperactivi-
dad catecolaminérgica, se ha visto que las benzodiacepi-
nas pueden ser tan efectivas como la nitroglicerina en éste
caso y se indican de manera temprana para el manejo de
estos pacientes, teniendo en cuenta que en ocasiones, las
dosis requeridas de benzodiacepinas son mds altas debido
a la intensa estimulacion adrenérgica y tienen el beneficio
adicional de controlar la agitacion y las convulsiones, de
tranquilizar y sedar al paciente. Los beta-bloqueadores
son medicamentos importantes en el manejo del sindrome
coronario agudo, sin embargo en el caso de la cocaing,
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algunos estudios sugieren gue su uso puede empeorar
la perfusion cardiaca y/o producir hipertensiéon para-
dojica [910] quizds debido al estimulo intenso alfa-1 de
la cocaina y al blogueo de la respuesta vasodilatadora
beta-2 [2]. Por su parte, otros estudios consideran que
puede disminuir el riesgo de infarto agudo del miocardio
[11,12]. Ante esta controversia, se recomienda en la ac-
tualidad no utilizar beta-bloqueadores en la intoxica-
cion por cocaina.

La cocaina es un blogqueador de canales de sodio que
opera como los antiarritmicos de la clase Ic y puede
producir taquicardia de complejos anchos, caso en el
cual se recomienda utilizar bicarbonato de sodio a dosis
de 1a 2 mEg/kg de bolo inicial pudiendo repetirse a ne-
cesidad a 1 mEqg/kg, vigilando estrictamente el trazado
electrocardiogrdfico, el pH sanguineo (que no debe pa-
sar de 75) y el ionograma con especial atencion al po-
tasio [3]. La evidencia actual no soporta ni refuta el uso
de lidocaina para este tipo de arritmias [1]

Antidepresivos triciclicos: en sobredosis son extrema-
damente toxicos, producen depresion de la conduccion
cardiaca por bloqueo de canales de sodio, blogueo
alfa-1 periférico que puede llevar a hipotension, y efecto
antihistaminico que deprime el estado de consciencia,
ademds ejercen antagonismo del receptor GABA por
lo que producen convulsiones y bloqueo de canales de
potasio que puede llevar a prolongar el QT, entre otros
efectos.

La reanimacion inicial de estos pacientes se realiza aco-
giendo los protocolos vigentes. La principal causa de



muerte en esta intoxicacion es de origen cardiovascu-
lar, por arritmias ventriculares o hipotension, para lo cual el
antidoto indicado es el bicarbonato de sodio a dosis de 1
a 2 mEg/kg de bolo inicial pudiendo repetirse a necesidad
a 1 mEg/kg, vigilando estrictamente el trazado electrocar-
diogrdfico, el pH (que no debe pasar de 7.5) y el ionograma
con especial atencion al potasio [3]. Algunos autores reco-
miendan el uso de lidocaina sélo cuando la cardiotoxicidad
es refractaria al tratamiento con bicarbonato de sodio o
cuando situaciones como alcalosis grave o hipernatremia
limitan el uso del bicarbonato. [4]. En ocasiones es necesa-
rio adicionalmente usar vasopresores como norepinefrina
o dopamina a dosis usuales para mantener la estabilidad
hemodindmica.

Opioides: en la intoxicacion con opioides, es necesario se-
guir los protocolos de reanimacion ABCD sin ninguna alte-
racion. Luego de garantizar una adecuada oxigenacion
mediante mdscara, para el manejo de la depresion o paro
respiratorio, se puede aplicar naloxona iniciando con 0.04
mg para evitar inducir un sindrome de albstinencia, esca-
lando progresivamente hasta 2 mg IV (algunos pacientes
requieren dosis mayores que no deben sobrepasar los 10
mgq); si el paciente responde a naloxona, se puede dejar
una infusién continua calculando 2/3 de la dosis requerida
inicialmente cada hora durante 8 a 12 horas (dependiendo
de la vida media del opioide implicado); en caso de que la
naloxona no tenga efecto, se asegura una via aérea con
intubacién orotraqueal. (nivel de evidencia 1) [5,7]. La na-
loxona puede aplicarse IV, IM, intranasal o directamente en
la traquea.
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Benzodiacepinas: Ia intoxicacion con lbenzodiacepinas
debe ser manejada siguiendo el ABCD. El uso del antidoto
flumazenil (antagonista benzodiacepinico) no estd indi-
cado en todos los pacientes intoxicados con benzodia-
cepinas, ya que puede llevar a convulsiones en pacientes
con dependencia y puede precipitar arritmias, hipotension
y convulsiones en pacientes que hayan ingerido concomi-
tantemente antidepresivos triciclicos, ademds de que no
alteran el prondstico de la intoxicacion, por lo tanto, el flu-
mazenil podria ser usado en casos muy puntuales en donde
se conoce exactamente la sustancia implicada y que no
hay consumo concomitante de sustancias adicionales, que
no hayan antecedentes convulsivos o dependencia a las
benzodiacepinas.

Cardiotéxicos: los liquidos endovenosos deben ser mane-
jados con precaucion en pacientes intoxicados con sustan-
cias con efecto depresor cardiaco, los bolos de cristaloides
deben ser de 5 a 10 mL/kg infundidos mas lentamente en
10 minutos aproximadamente, luego pueden utilizarse los
vasopresores e inotropicos a dosis usuales y los antidotos
especificos: bicarbonato de sodio para antidepresivos tri-
ciclicos, glucagodén para intoxicacion por betabloqueado-
res, insulina para betabloqueadores y calcio-antagonistas
(a dosis altas con un bolo inicial de 0.5 a 1U/kg y un goteo
de 0.5 a 1 U/kg/h pudiéndose aumentar éste hasta 10 U/
kg/h) [15,16], fragmentos Fab antidigital para digitdlicos y
emulsiones lipidicas para sobredosis de anestésicos locales
(ver capitulos correspondientes). En casos de intoxicacion
aguda o crénica con digitdlicos se produce un exceso de
calcio intracelular en la célula miocdrdica lo que aumenta
el potencial de reposo y hace la célula mdas excitable, por lo
tanto pueden presentarse arritmias tanto auriculares como



ventriculares, otro efecto de este grupo farmacoldgico es
la alteracion en la conduccion cardiaca y blogueos auricu-
loventriculares, en conjunto estos factores pueden llevar a
una disfuncion miocdrdica y una falla cardiaca aguda [7].
En el paciente agudo en estado critico estd contraindicado
el uso de sales de calcio para mejorar la inotropia, por otro
lado la cardioversion eléctrica en estos pacientes puede
inducir arritmias ventriculares potencialmente letales que
son dependientes del grado de toxicidad y de la cantidad
de corriente administrada [14].

En el paciente intoxicado, es importante realizar un electro-
cardiograma para evaluar frecuencia cardiaca, ritmo, PR,
alteraciones en el QRS y en el QTc. Deben corregirse los
desequilibrios electrolitico, para evitar el mayor riesgo de
arritmias; en caso de blogqueos auriculo-ventriculares com-
pletos serd necesario un marcapaso mientras se establece
la causa del mismo, en caso de taquicardia ventricular mo-
nomorfica por amantadina, carbamazepina, cocaina, di-
fenhidramina, quinidina, quinina, tioridazina, venlafaxina vy
antidepresivos triciclicos considerar el uso del bicarbonato
de sodio Ta 2 mEqg/kg repitiendo a necesidad, y en caso de
taquicardia ventricular polimorfa (o Torsades de Pointes),
debe aplicarse inmediatamente sulfato de magnesio 2 a 4
ar IV o 50 mg/kg en nifos [2].

Inhibidores de colinesterasa: |os organofosforados y car-
bamatos, son un motivo de consulta frecuente y pro-
ducen una morbi-mortalidad importante. La inhibicion
de la acetilcolinesterasa produce una acumulacion de
acetilcolina en las sinapsis o que lleva a los efectos
propios del toxico. La reanimacion de éstos pacien-
tes debe realizarse siguiendo los protocolos vigentes,
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sin embargo hay algunos apuntes que deben hacerse al
respecto. Para secuencia rdpida de intubacion, no se de-
beria usar succinilcolina, porque su vida media se prolonga
ante la exposicion a inhibidores de colinesterasas, pues se
metabolizan por la colinesterasa. Se prefiere un relajante
muscular no despolarizante en estas circunstancias. Se
debe tener el cuenta el uso de atropina en el momento de
intubar, ya que este procedimiento lleva a una descarga
parasimpdtica y puede inducir a bradicardia, situacion que
puede llevar al paciente a paro cardiorrespiratorio. La ex-
cesiva produccion de moco bronquial puede producir di-
ficultad respiratoria, roncus vy sibilancias a la auscultacion,
para lo cual se prefiere el uso de atropina intravenosa o de
otros anticolinérgicos inhalados como el bromuro de ipra-
tropio en lugar de beta-agonistas como el salbutamol o la
terbutalina.

Monéxido de carbono: ademds de las medidas usuales de
reanimacion, los pacientes con intoxicaciones severas por
monoxido de carbono pueden beneficiarse del uso de oxi-
geno hiperbdrico, sin embargo la evidencia aln no es defi-
nitiva y hay que sopesar el riesgo de trasladar un paciente
inestable para éste tipo de procedimientos ya que no se
dispone de cdmara hiperbdrica en muchas instituciones
hospitalarias [89].

Cianuro: el caso de intoxicacion con cianuro es un caso
particular en reanimacion, en las demds intoxicaciones hay
posibilidades de que el paciente salga del paro cardiaco
y del estado inestable con las medidas usuales de reani-
macion, sin embargo en éste caso es indispensable el uso
de los antidotos (ver capitulo de cianuro) y éstos deben
aplicarse lo mds pronto posible al tiempo que se realiza



el ABCD primario durante la reanimacion, incluso antes si
hay disponibilidad. La prontitud en el uso de los antidotos
disminuye la mortalidad y la incidencia de secuelas neuro-
l6gicas.
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3. GRANDES SINDROMES TOXICOLOGICOS
(TOXIDROMES)

Lina M. Peia

Permiten asociar los signos y sintomas (Tablas 31y 3.2) pre-
sentados por el paciente con un grupo de agentes toxicos de
mecanismos de accion similar, con el objetivo de orientar el

diagndstico, el tratamiento antidotal y de soporte.

TOXIDROME

Anticolinérgico

Tabla 3.1. Descripcién de los Toxidromes de Importancia Clinica

MANIFESTACIONES

Taquicardia, midriasis, vision borrosa,
peristaltismo disminuido, retenciéon
urinaria, psicosis, convulsiones.

AGENTES RELACIONADOS

Antihistaminicos
Antidepresivos triciclicos
Atropina

Escopolamina
Fenotiazinas

Colinérgico Bradicardia, broncorreq, sibilancias, mio- | Carbamatos Organofosforados
sis, lagrimeo, diaforesis, sialorrea, diarrea, | Fisostigmina Pilocarpina
dolor tipo colico, vémito, depresion del
estado de conciencia o convulsiones

Adrenérgico Taquicardia, hipertension, midriasis, Anfetaminas Efedrina
diaforesis, agitacion, psicosis, con- Cafeina Fenciclidina
vulsiones Cocaina Terbutalina

Sedante hipnético

Hipotensién, apnea, hipotermia, confu-
sién, estupor, coma.

Anticonvulsivantes
Antipsicoticos
Barbitdricos

Benzodiazepinas
Etanol

Alucinégeno

Taquicardia, hipertermia, midriasis, agita-

cién, hiperactividad muscular, alucinaciones,

psicosis, pdnico, sinestesias, convulsiones.

Anfetaminas
Cocaina
Fenciclidina

LSD
Marihuana
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Narcético opioide

Bradicardia, hipotension, depresion respira-
toria, miosis, hipotermia, peristaltismo dis-
minuido, reduccion del nivel de conciencia

Opioides

Serotoninérgico

Taquicardia, midriasis, piel caliente y
sudorosa, vomito, diarreq, irritabilidad, hi-
perreflexia, trismos, temblor, mioclonias.

ISRS
Yageé

Combinacion de ISRS
con: ADT, litio, opioi-
des, antisicéticos

Solvente

Taquicardia, alucinaciones, letargia, confusion,
cefalea, inquietud, incoordinacion, ideas de des-
redlizacion, despersonalizacidn, convulsiones.

Hidrocarburos aromaticos
Hidrocarburos haloge-
nados

Naftaleno
Tricloroetano

Desacople de fos-
forilacion oxidativa

Hipertermia, taquicardia, acidosis
metabolica

2,4 diclorofenoxiacético
Dinitrofenol

Glifosato, fosforo y zinc
Salicilato

Tabla 3.2. Manifestaciones Clinicas de los Principales Toxidromes

SINDROME FC |PA |FR|T PIEL PUPILAS | PER | SUDOR | EST.MENTAL
Adrenérgico A A A |A Pdlida | Midriasis | A A Agitado
Serotoninérgico A A A | A | Rubor | Midriasis | A A Agitado
Anticolinérgico A N/A LA | A Rubor Midriasis | D D Agitado
Colinérgico D A | D | Pdlida | Miosis A A Deprimido
Opioide D D |D Palida | Miosis D A Deprimido
Sedantes D D D | D | Pdalida | Estable D D Deprimido

Abreviaturas: FC: frecuencia cardiaca; PA: presion arterial; FR: frecuencia respiratoria; T: tempe-
ratura; PER.: peristaltismo; ESTMENTAL: estado mental; A: aumenta; D: disminuye; N: normal
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4. RECURSOS NECESARIOS PARA EL MANEJO DEL
PACIENTE INTOXICADO

Lina M. Peia

Para una adecuada atencion del paciente intoxicado en un
servicio de urgencias, es necesario que las instituciones cuen-
ten con una infraestructura ajustada a los requerimientos de la
poblacion usuaria de su servicio.

Conocer el perfil epidemiologico permite optimizar los recursos
hospitalarios, por lo tanto, el médico debe identificar los facto-
res de riesgo toxicologicos a los que estd expuesta la pobla-
cion, previendo las posibles necesidades de insumos y medi-
camentos, que le permitan atender adecuadamente los casos
de intoxicaciones agudas.

El principal recurso que un servicio de urgencia debe tener es
el personal entrenado en la atencion del paciente intoxicado.
Del grado de complejidad (12, 22, 32 6 42 nivel de atencion) de
la entidad hospitalaria dependerd la capacidad logistica de
atender de manera adecuada las intoxicaciones.
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Insumos basicos para la atencion de urgencias
toxicolégicas en un primer nivel.

Carro de reanimacion.

Desfibrilador.

Oximetro de pulso.

Aspirador de secreciones.

Laringoscopio y valvas de diferentes tamanos.

Material de soporte ventilatorio y circulatorio: tubo endo-
traqueal de varios calibres, baldn para presion positiva, con
su respectiva valvula y mascara (ambu), equipos de veno-
clisis y catéteres de varias referencias.

Oxigeno y equipos para su suministro.

Fonendoscopio (de adultos y pedidtrico).

Tensiometro.

Negatoscopio.

Electrocardiografo, monitor de signos vitales.

Linterna.

Martillo de reflejos.

Termometro.

Camilla para descontaminacion.

Sonda orogdstrica de varios calibres.

Sustancias adsorbentes: carbén activado en polvo (bolsas
de 60 gr), tierra de Fuller para el Paraquat (tarro por 60 g),
colestiramina para organoclorados (sobres de 9 g con 4 g
de principio activo).

Catarticos: bolsas de manitol al 20%, sal Epsom (bolsas de
30 gr).

Glucémetro (glicemia capilar) y sus tirillas correspondientes.
Cintillas para citoguimico de orina.

Pruebas rapidas de toxicologia.

Ropa de proteccion en material impermeable para la per-
sona gue realiza la descontaminacion, gafas o mdascara



facial anti fluido, guantes, botas.
23. Antidotos (ver capitulo 5 para lista segun nivel).

B. Insumos necesarios para la atenciéon de urgencias
toxicolégicas en un segundo nivel.

Ademds de los requerimientos descritos para el primer nivel, un
hospital de segundo nivel idealmente deberd contar con:

1. Anestesiologo y ventilador.

2. Polietilenglicol (Nulytely ®) para irrigacion intestinal totall.

C. Insumos necesarios para la atenciéon de urgencias
toxicolégicas en un tercer y cuarto nivel.

Ademds de los requerimientos descritos para los niveles ante-

riores, un hospital de tercer y cuarto nivel delberd contar con:

Toxicologo clinico.

Unidad de cuidados intensivos.

Unidad de hemodidlisis.

Laboratorio especializado.

Banco de antidotos.

Centro de informacion toxicoldgica, con biblioteca y bases

de datos especializadas.

7. Especialidades médicas y quirdrgicas para manejo inter-
disciplinario del paciente intoxicado.

NN
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5. ANTIDOTOS NECESARIOS PARA CADA NIVEL
DE ATENCION

Lina M. Peina

La mayoria de las intoxicaciones solo requieren tratamiento
sintomdtico y de soporte, pero en algunos casos de no ser ad-
ministrado oportunamente el tratamiento especifico (antidoto),
el prondstico serdt sombrio. Entonces, cada nivel de atencion
debe disponer de antidotos segun el grado de complejidad y
la capacidad operativa de la institucion.

A continuacion se describen en orden alfabético, los antido-
tos para cada nivel de atencion. Este apartado solo considera
el papel de estos medicamentos como antidotos, sin dejar de
desconocer las indicaciones aprobadas o experimentales que
muchos de estos medicamentos tienen, en otras enfermeda-
des de tipo no téxico y en las cuales las dosis, vias de adminis-
tracion y duracion del tratamiento pueden diferir con las aqui
presentadas.
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A. Primer nivel de atencion.

Nombre Acido félico

Presentacion Tabletas de Tmgy de 5 mg, ampollas de Tmg (1mL)

Indicaciones Tratamiento de la intoxicacion por metanol, etilengli-
coly formaldehido.

Dosificacién 1 mg/kg por via oral o intravenosa cada 4 horas por
24 horas (6 dosis). Méximo 50 mg por dosis.

Observaciones No sirve en toxicidad por inhibidores de la dihidrofo-
lato reductasa como trimetogprim o metotrexate.

Nombre Acido folinico

Presentacion Tabletas de 15 mg y ampollas de 50 mg

Indicaciones Toxicidad por metotrexate y otros antagonistas
del acido folinico

Dosificacion Ineficaz a partir de las cuatro horass pos-ingesta

de metrotexate. Usualmente se administra una
dosis igual o superior al agente antifolinico, ha-
bitualmente 25 a 50 mg en forma de infusion IV
durante 12 h, seguidas de 75 mg oral cada seis
horas hasta completar 24 horas

4]
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Nombre Atropina sulfato

Presentacion

Ampollas de 1Tmg (1mL)

Indicaciones

Tratamiento de la bradicardia y la broncorrea en las intoxi-
caciones por inhibidores de colinesterasas.

Tratamiento de bradicardia sintomdtica en las intoxicacio-
nes por betabloqueadores, calcioantagonistas y digitdli-
COs.

Dosificacion en inhi-
bidores de colines-
terasa

Dosis de carga: Iniciar con bolo intravenoso directo, rapido
y sin diluir de 1 a 3 mg, administrar a los 5 minutos, el do-
ble de la dosis previomente administrada, hasta lograr los
objetivos terapéuticos (FC= 80x, PAS= 80mmHg, ausencia
de broncorrea). En caso requerido, continuar con la ultima
dosis administrada, o la mitad de esta.

ADVERTENCIA: taquicardia, midriasis, boca seca, piel roja y
caliente no son objetivos terapéuticos.

Infusién: ocasionalmente se puede requerir una infusion
intravenosa para lo cual se recomienda administrar cada
hora el 10% de la dosis de carga previamente recibida. La
velocidad del goteo se ajusta para mantener los objetivos
terapéuticos.

Dosificacion en
calcioantagonistas,
betabloqueadores y
digitdlicos

Bolos de 1mg IV directo, rdpido y sin diluir, cada 5 minutos,
hasta un maximo de 3 mg dosis total. Si con esta dosis no
hay respuesta, considerar otras alternativas terapéuticas
(ver capitulo respectivo)

Dosificacion en nifios

Inhibidores de colinesterasas: iniciar lbolo intravenoso de
002 mg/kg, repetir cada 5 minutos el doble de la dosis
previa administrada, hasta lograr los objetivos terapéuti-
cos previamente mencionados. En infusion se han utilizado
0025 mg/kg/hora

Duraciéonde la

En bradicardia por medicamentos el tope son 3 mg en 15

terapia minutos.
En las intoxicaciones por organofosforados el tiempo lo de-
fine cada paciente en la medida que logre y mantenga los
objetivos terapéuticos.

Observaciones Nunca administrar intravenosa lenta y diluida, o menos

cantidad de 0.5 mg en adultos y 0.02 mg/kg en nifos.
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Nombre Etanol

Presentacion

Ampollas de alcohol absoluto (al 96%) con 50 g en 50 mL
para uso intravenoso, o frascos de aguardiente al 29% uso
por via oral

Indicaciones

Tratamiento de la intoxicacion por metanol y etilenglicol

Indicaciones segtin
reporte de caso

Intoxicacion por fluocracetato de sodio

Dosificacion

Via IV: disolver una ampolla de alcohol absoluto en 450 mL
de DAD 10%. Administrar 8 mL/kg en 1 hora, continuar una
infusion de sostenimiento 1mL/kg/h

Via oral: 3 mlL/kg de etanol al 29% (aguardiente), disuel-
tos en 200 mL de DAD 10% o bebida glucosada (gaseosa)
administrar por sonda orogdstrica en un lapso de una hora,
posteriormente disolver 0.3 mL/kg de aguardiente al 29%,
en 20 mL de DAD 10% o bebida glucosada (gaseosa), pa-
sar igual dosis cada hora por sonda orogdstrical.
Independiente de la ruta de administracion del etanol, du-
rante la hemodidllisis delbe aumentarse la dosis de sosteni-
miento un 30%

Dosificacion en nifios

Igual que en los adultos

Duracién de la

Se puede suspender el antidoto cuando el metanol esté

terapia negativo y la acidosis metalbdlica corregidal.
Sin hemodidilisis ni posibilidad de controlar gases arteriales
y niveles de metanol: 5 dias.
En fluoracetato la duracion del tratamiento es de 24 horas
Observaciones Se debe vigilar la glicemia (con dextrometer cada 3 horas),

mientras se esté recibiendo el alcohol, por el riesgo de hi-
poglicemia, especiclmente si el paciente no tiene via oral.
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Nombre N - acetil - cisteina (NAC)

Presentacion Sobres granulados de 600, 200 y 100 mg. Ampollas de
300mg (@mL) y25g (25mL)

Indicaciones Intoxicacion aguda y crénica por acetaminoféen

Indicaciones en Intoxicacion por tetracloruro de cartono, cloroformo, para-

investigacién o por quat, poleo, clavo, amanitina, permanganato de potasio,

reporte de caso ricing, zidovudina

Esquema oral Dosisinicial: 140 mg/kg (diluidos al 5%)
Mantenimiento: 70 mg/kg cada 4 horas por 17 dosis (di-
luidos al 5%)

Esquema Dosis inicial: 150 mg/kg, diluido en 200 mL DAD 5%, para

intravenoso pasar en 60 minutos.
Mantenimiento: 50 mg/kg diluidos en 500 mL DAD 5%
para pasar en 4 horas y a continuacion 100 mg/kg diluidos
en 1000 mL DAD 5%, para pasar en 16 horas.

Dosificacion en nifios | Debe ajustarse el volumen de diluyente seguin el peso cor-

poral del nifio ast:

<20 kg

150 mg/kg de NAC en 3 mL/kg de DAD 5%, para 60 mi-
nutos, seguido 50 mg/kg de NAC en 7mL/kg de DAD 5%,
para 4 horas, seguido de 100 mg/kg de NAC en 14ml/kg
de DAD 5%, para 16 horas.

>20 kg

150 mg/kg de NAC en 100 mL de DAD 5%, para 60 minutos,
seguido 50 mg/kg de NAC en 250 mL de DADS%, para 4
horas, seguido de 100 mg/kg de NAC en 500 mL de DAD
5%, para 16 horas.

Duracién de la
terapia

Esquema oral: 72 horas

Esguema intravenoso: 21 horas.

Se deben controlar transaminasas vy si estdn elevadas al
finalizar el esquema instaurado, se debe continuar con la
Ultima dosis recibida, hasta que las transaminasas estén
normales o en franca y progresiva disminucion.

Observaciones

Puede producir vomito, brote maculo papular, broncoes-
pasmo y enfermedad del suero. La presentacion oral
NUNCA se administra por la ruta parenteral.
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Nombre Naloxona

Presentacion Ampollas de 0.4 mg

Indicaciones Tratamiento de la depresion respiratoria por opicides

Indicaciones en En pacientes con hipotension refractaria y deterioro de

investigacién o por conciencia en intoxicacion por inhibidores de la ECA 'y en

reporte de caso pacientes intoxicados con clonidina.

Dosificacion Dosis Inicial: administrar un bolo de 004 a 01 mg IV si el

paciente es dependiente a los opicides y de 04 mg en
pacientes no dependientes.
Aumentar progresivamente a 2 mgy 10 mg cada 3 a 5 mi-
nutos, hasta lograr respiracion espontdnea. Si no hay res-
puesta con 10 mg, es poco probable que sea un opicide
la causa de la depresion respiratoria y se delbe reevaluar
el diagnostico.

Dosificacién en nifios | En menores de 20 kg iniciar con 0.1mg/kg en bolo, y repetir

cada 3 minutos, hasta revertir la depresion respiratoria. En
mayores de 20 kilos igual dosificacion que en los adultos.

Duraciénde la
terapia

Si una vez se ha logrado revertir la depresion respiratoria,
esta reaparece entre 20 y 60 minutos después, se debe
iniciar un goteo en el que se administran 2/3 partes de la
dosis efectiva (es aquella dosis con la que se logré la respi-
racion espontdnea) cada hora (glemplo: si el paciente tuvo
respiracion espontdnea con 2 mg IV, debe recibir 1.33 mg/
hora en infusién continua). Para calcular la infusion conti-
nua en adultos se multiplican los mg de la dosis efectiva
por 66, agregar esta dosis a 100 mL de SSN o DAD 5% e
infundir a 10 mL/hora. La infusion puede durar entre 12 y
24 horas. Para mdas detalles ver capitulo intoxicacion por
opioides

Enlos nifios la dosis de lainfusidn es de 004 — 016 mg/kg/h

Observaciones

Algunos consideran que puede producir edema pulmonar.
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Nitrito de amilo / Nitrito de sodio

Presentacion Nitrito de amilo : cépsulas o perlas rompibles de 0.3 mL
Nitrito de sodlio: ampollas de 300 mg en 10 mL (30 mg/mL)

Indicaciones Intoxicacion por cianuro

Dosificacion Nitrito de amilo; 2 perlas

Nitrito de sodlio: Tampolla intravenosa en 3 minutos

Dosificacion en nifios | Nitrito de amilo: 1perla
Nitrito de sodio: 015 a 0.33 mL/kg diluidos en 50 mL de SSN,
pasar en 3 minutos.

Duraciénde la Nitrito de amilo: se suspende la inhalacion cuando se inicia
terapia la administracion de nitrito de sodio

Nitrito de sodiio: se puede repetir la mitad de la dosis ini-
cial, si en 20 minutos no hay recuperacion del estado del
paciente o reaparecen los sintomas o a las 2 horas como
medida profildctica.

Observaciones Las ampollas de nitrito de amilo son muy dificiles de conseguir.
Tienen una vida media de 1afo a partir de su fabricacion. No
se deben usar nitritos en las intoxicaciones mixtas por cianuro/
mondxido de carlbbono, en estos casos se delbe utilizar solo tio-
sulfato de sodio o vitamina B2 (ver mas adelante).

Nombre Piridoxina

Presentacion Cdpsulas blandas de 50 mg.

Tabletas de complejo B con 20 mg de piridoxina por ta-
bleta.

Ampollas de complejo B de 10 mL, con 50 mg/mL de piri-
doxina para uso intramuscular.

Indicaciones Intoxicacion por etilenglicol y tratamiento de las convulsio-
nes dela intoxicacion con isoniazida.

Dosificacion Intoxicacion por etilenglicol: 50 mg VO o IV cada 6 horas
hasta que mejore el cuadro clinico

Convulsiones por isoniazida: 1g VO o IV por cada gramo de
isoniazida tomado, si no se conoce la dosis de isoniczida
dar4a5gporVOolV.
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Nombre Suero antiofidico polivalente INS

Presentacion

Caija con dos vidles (ampollas) de 10mL cada una. Con-
tiene una solucion inyectable de inmunoglobulina G (IgG)
especifica, purificada, proveniente de plasmas hiperinmu-
nes de ejemplares equinos inmunizados con venenos de
serpientes de los géneros Bothropsy Crotalus.
Manténgase almacenado de 2-82C

Indicaciones
aprobadas

Tratamiento de la mordedura por:

« Bothrops sp: Talla equis, equis, cuatro narices, cabeza de
candado, mapana, bogquiadora, mapanare, granadilla,
venticuatro, barba amarilla, patoco, patoquilla, ralbo de
chucha, montuna, jergdn, pudridora, vibora de pestafias,
lora, terciopelo. (cada ampolla neutraliza 10 mg de veneno
bothropico)

+ Crotalussp: Cascabel (coda ampolla neutraliza 10 mg de
veneno crotdlico)

+ Por reaccion cruzada, cada vial neutraliza como minimo
15 mg de veneno Lachesis muta (Ecorregion Amazonica)
y 50 mg de Lachesis acrochorda (Ecorregiones Pacifica y
Valles Interandinos).

Dosificacion
(igual dosis en nifios y
adultos)

Accidente bothrépico leve: 2 ampollas
Accidente bothrépico moderado: 4 ampollas
Accidente bothropico grave o lachésico: 6 ampollas

Accidente crotdlico leve: 6 ampollas
Accidente crotdlico moderado: 8 ampollas
Accidente crotdlico grave: 10 ampollas

La dosis establecida se disuelve en 100 mL de SSN 09% en
nifos y 250 mL de SSN 09%

Duracién de la
terapia

Dosis inicial: iniciar la infusion a 10 gotas por minuto, por 10
minutos, si NO se presenta reaccion alérgica, terminar de
infundir en 30 a 60 min.

Se administra una dosis adicional (2 a 3 ampollas) en caso
de que en 12 horas no haya parado el sangrado o en 24
horas no estén corregidos los tiempos de coagulacion (TP,
TPT).
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Observaciones La administracion de suero antiofidico delberd hacerse lo
mds rapidamente posible luego de ocurrido el accidente
y siempre bajo supervision constante de personal médico.
Previo a la administracion del suero no se redlizan pruelbas
cutdineas de sensibilidad, asi como tampoco se preme-
dica al paciente con antihistaminicos ni esteroides.

La prueba del todo o nada alterada, no es el pardmetro
que define la necesidad de administrar dosis adicionales
de suero.

Fuente http://www.ins.gov.co/lineas-de-accion/Produc-
cion/SiteAssets/Paginas/suero-antiofidico-poliva-
lente/Inserto%20Suero%20Antiof%C3%ADdico%20
Polivalente.pdf

Nombre Suero anticoral polivalente INS

Presentacién Frasco vial de 10 mL (ampolia) que contiene una solucion
inyectable de inmunoglobulina G (IgG), especifica y no
especifica, purificada, proveniente de equinos inmuniza-
dos con venenos de serpientes pertenecientes a la familia
Elopidae (elapidos o corales verdaderas), de las siguientes
especies. Micrurus dumerili, Micrurus mipartitus, Micrurus
isozonus y Micrurus surnamensis

Manténgase almacenado de 2-8C

Indicaciones Para las zonas Andina, Atldntica y Pacifica, especies: Mi-
aprobadas crurus dumerilii (Coral, Coralilla, Coral Capuchina) y Micrurus
mipartitus: (Cabeza de Chocho, Candelila, Coral Cabeza
de Chocho, Coral Rabo de Aji, Coral Rabo de Candela,-
Gargantillo, Matagatos, Mataganado).

Para la zonas de la Orinoquia y Amazonia especies: Mi-
crurus surinamensis (Coral de Agua) y Micrurus isozo-
nus: (Coral de Franjas Iguales, Culebra Coral, Acawi (tribu
Guahibo), Huayamacaicha (tribu Cuival) y

Por reaccion cruzada, neutraliza como minimo 3 mg de
veneno de la especie Micrurus lemniscatus. Coral (Orino-
quicy Amaizonas).
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Dosificacion
(igual dosis en nifios y
adultos)

Accidente por corales de las regiones Anding, Caribe y Pa-
cifica: 5 frascos del antiveneno anticoral del INS.
Accidente por corales de la Orinoquia o Amazonia: 10 fras-
Cos.

La dosis establecida se disuelve en 100 mL de SSN 09% en
nifos y 250 mL de SSN 09%

Duracién de la
terapia

Dosis inicial: iniciar la infusion a 10 gotas por minuto, por 10
minutos, si NO se presenta reaccion alérgica, terminar de
infundir en 30 a 60 min.

Observaciones

La administracion de suero antiofidico delberd hacerse lo
mds répidamente posible luego de ocurrido el accidente
y siempre bajo supervision constante de personal medico.
Previo a la administracion del suero no se realizan pruebas
cutdneas de sensibilidad, asi como tampoco se preme-
dica al paciente con antihistaminicos ni esteroides.

Fuente

http://www.ins.gov.co/lineas-de-accion/Produccion/
SiteAssets/Paginas/suero-antiofidico-polivalente/In-

serto%20Antiveneno%20Anticoral%20Polivalente.pdf

Nombre Suero antiofidico anticoral liofilizado PROBIOL

Presentacién Caija con dos vidles (ampolias) de polvo liofiizado estéril
para reconstituir a solucion inyectable.

Indicaciones apro- Cada frasco vial de suero antiofidico anticoral liofilizado,

badas reconstituido con 10 mL de agua estéril para inyeccion,

contiene inmunoglobulinas de origen equino, capaces de
neutralizar como minimo:
- Veneno Micrdrico Tmg

Dosificacion (igual
dosis en nifios y
adultos)

En casos de mordedura por “corales” se recomienda dar
una dosis inicial de 5 ampollas de suero anticoral para to-
dos los casos. Recuerde que los efectos pueden aparecer
varias horas después de la mordedura

Duraciénde la
terapia

Iniciar la infusion a 10 gotas por minuto, por 10 minutos, si
no se presenta reaccion alérgica, terminar de infundir en
30 a 60 min.
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Observaciones

Cada ampolla de suero se mezcla inicialmente con
su respectivo diluyente.

La administracion de suero antiofidico deberd ha-
cerse lo mds rdpidamente posible luego de ocurrido
el accidente y siempre bajo supervisiéon constante
de personal médico.

Previo a la administracion del suero no se realizan
pruebas cutdneas de sensibilidad, asi como tam-
poco se premedica al paciente con antihistaminicos
ni esteroides.

Nombre Suero antialacran (BIOCLON)

Presentacién

ALACRAMYN® liofllizado para solucién inyectable se
presenta en caja con 1 frasco dmpula con liofilizado
y Tampolleta con diluyente.

Indicaciones apro-
badas

ALACRAMYN® faboterdpico polivalente antialacrdn,
estd indicado para el tratamiento del envenena-
miento por picadura de alacréan. Cada vial contiene:
faboterdpico polivalente antialacrdn con una ca-
pacidad neutralizante de 150 DL, (1.8 mg) del ve-
neno de alacranes americanos.

Dosificacién
(igual dosis en
nifios y adultos)

2 ampollas en casos moderados
4 ampollas en casos graves

Duracién de la
terapia

Iniciar la infusion a 10 gotas por minuto, por 10 minu-
tos, si No se presenta reaccion alérgica, terminar de
infundir en 30 min.

Nombre Tiamina

Presentacion Ampollas de 10 mL con 100 mg/mL (1g)
Tabletas de 300 mg

Indicaciones Prevencion o tratamiento de la encefalopatia de Wernicke
— Korsakoff en alcohdlicos o desnutridos e intoxicacion con
etilenglicol

Dosificacion 100 mg IM cada 6 a 8 horas ¢ 300 mg VO diarios
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Dosificacion en nifios | 50 mg IM cada 6 a 8 horas

Duracién Suspender la administracion cuando el paciente inicie la
via oral

Observaciones Las presentaciones comerciales disponibles en Colombia
NO son para uso IV

Nombre Tiosulfato de sodio

Presentacion Ampolias de 125 g (50 mL al 25%)

Indicaciones Intoxicacion por cianuro

aprobadas

Dosificacién 125 gV auna velocidad de 2 mL/min

Dosificacién en nifios | 165 mL/kg (400 mg/kg) a una velocidad de 2 mL /min

Duracién de la

Se puede repetir la mitad de la dosis inicial, si en 20 minu-

terapia tos no hay recuperacion del estado del paciente (y luego
de haber repetido la dosis de nitrito de sodio) o a las 2
horas como medida profildictica.

Observaciones En los pacientes donde pueda existir una intoxi-

caciéon mixta monoxido de carbono/cianuro, no se
deben administrar nitritos ya que la metahemoglo-
binémia que producen, empeora la toxicidad del
monoxido, por lo que se da solo el tiosulfato de so-
dio.

El tiosulfato de sodio se puede dar por via oral para
el lavado gdstrico en los pacientes intoxicados por
soluciones yodadas (ver capitulo de sustancias to-
xicas en el hogar)

El uso de tiosulfato puede producir una falsa dis-
minucion de los niveles de cianuro en las muestras
bioldgicas.

Presentacion

Nombre Suero antiofidico polivalente PROBIOL

Caija con dos (2) viales (ampollas) de polvo liofiizado estéril

para reconstituir a solucion inyectable.
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Indicaciones apro-
badas

Cada frasco vial de suero antiofidico polivalente liofilizado,
reconstituido con 10 mL de agua estéril para inyeccion,
contiene inmunoglobulinas de origen equino, capaces de
neutralizar como minimo el veneno de:

° Bothrops atrox. 25 mg

° Bothrops asper. 25 mg

° Lachesis muta. 10 mg

° Crotalus durissus. 5 mg

Dosificacion (igual
dosis en nifios y
adultos)

Accidente bothropico leve: 4 ampollas

Accidente bothrépico moderado: 8 ampollas
Accidente bothrépico grave y accidente lachésico:
12 ampollas

Accidente crotdlico leve: 12 ampollas
Accidente crotdlico moderado: 16 ampollas
Accidente crotdlico grave: 20 ampollas

La dosis establecida se disuelve en 100 mL de SSN
09% en nifios y 250 mL de SSN 0.9%

Duracién de la terapia

Dosis inicial: iniciar la infusion a 10 gotas por minuto,
por 10 minutos, si no se presenta reacciéon alérgica,
terminar de infundir en 30 a 60 min.

Se administra una dosis adicional (2 a 3 ampollas)
en caso de que en 12 horas no haya parado el san-
grado o en 24 horas no estén corregidos los tiempos
de coagulacion (TP, TPT).

Observaciones

Cada ampolla de suero se mezcla inicialmente con
su respectivo diluyente. No requiere refrigeracion.

La administracion de suero antiofidico deberd ha-
cerse lo mas rdpidamente posible luego de ocurrido
el accidente y siempre bajo supervision constante
de personal médico.

Previo a la administracion del suero no se realizan
pruebas cutdneas de sensibilidad, asi como tam-
poco se premedica al paciente con antihistaminicos
ni esteroides.

La prueba del todo o nada alterada, no es el pard-
metro que define la necesidad de administrar dosis
adicionales de suero.
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Nombre Vitamina K1

Presentacion Ampollas de 2y 10 mg

Indicaciones Anticoagulacion excesiva causada por warfarina o su-
perwarfarinas, cuando el INR es mayor de 4.
No estd indicado su uso empirico o profilactico en la
ingestion de anticoagulantes.

Dosificacion Via oral: 10 @ 50 mg cada 6 a12 horas. (INR 2 4, no sangrado)

Via subcutdnea: solo para casos de intolerancia ala via oral
Via venosa: 10 a 25 mg en adultos y 5 a 10 mg en nifos,
diluidos en 50 mL de solucion salina 09% o dextrosa al 5%,
a una velocidad méxima de 1mg/min (en casos de san-
grado gue ponga en peligro la vida).

Dosificacion en nifos

Via oral: 0.4 mg/kg/dosis, cada 6 a 12 horas

Via venosa: 5 a 10 mg, diluidos en solucion salina 09% o
dextrosa al 5%, a una velocidad maxima de 1 mg/min.
Puede requerirse por meses.

Observaciones

No debe usarse como medida profiléictica sdlo por la his-
toria de ingesta de anticoagulantes orales.

Por la ruta intravenosa se han descrito reacciones anafi-
l&icticas por lo que debe limitarse su uso a los pacientes
con toxicidad grave (sangrado activo que ponga en pe-
ligro la vida)

No debe usarse vitamina K3

B. Segundo nivel de atencién.

Los mismos del primer nivel de atencion mas:

Nombre Protamina

Presentacion Ampolias de 5000 Ul en 5 mL (5000 Ul = 50 mg). 1000 Ul
de protamina neutralizan 1000 Ul de heparina
Indicaciones Revertir el efecto anticoagulante de la heparina no frac-

cionada y las heparinas de bajo peso molecular, si existe
sangrado o si se aplicd una sobredosis
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Dosificacion

Heparina no fraccionada: Se debe suspender la administra-
cién de la heparina, cuando esta se recibe eninfusion continual.
Aplicar inmediatamente 1000 Ul de protamina por cada
1000 unidades de heparina, administradas en goteo
para 10 minutos y en una dosis maxima de 50 mg.

Si han transcurrido 30 a 60 minutos, administrar 500
a 750 Ul por cada 100 unidades de heparina.

Si han trascurrido 60 a 180 minutos, administrar 375
a 250 Ul por cada 100 unidades de heparina.
Después de 4 horas no administrar, pues la hepa-
rina se ha metabolizado y no se obtiene beneficio.
Si el paciente venia recibiendo una infusion con-
tinua, debe neutralizarse la dosis recibida en las 2
ultimas horas (por ejemplo, para un goteo de 1000
unidades hora, se aplican 20 mg V).

Si se desconoce la dosis aplicar de 25 a 50 mg IV
en 10 minutos.

Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): el efecto

es parcial.

+Tmg de protamina por cada mg de enoxaparina
y por cada 100 U antifactor Xa de dalteparina/
tinzaparina administradas en las ultimas 8 h
0.5 mg de protamina por cada mg de enoxapa-
rina y por cada 100U antifactor Xa de daltepa-
rina/ tinzaparina administradas si han pasado
entre 8y 12 h.
No administrar si han pasado mds de 12 h de
administrada la HBPM

Dosificacion en nifios

Igual que para los adultos

Observaciones

Los efectos inician a los 5 minutos y duran 2 horas.

Se debe monitorizar el TPT para evitar sobreanticoagulo-
cion por la protamina.

La infusion intravenosa rdpida puede producir hipoten-
sion 'y reacciones anafilactoides.
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Nombre Hidroxicobalamina

Presentacion Ampollas de 25y 5 g para uso IV (no disponibles actual-
mente en Colombia).

Indicaciones apro- Tratamiento de la intoxicacion por cianuro y prevencion

badas de la toxicidad por tiocianato durante la infusion de nitro-
prusiato de sodio

Dosificacion Intoxicacion por cianuro: 5 g disuettos en 100 mL de SSN

para pasar en 30 minutos por la ruta IV.
Prevencion de toxicidad por tiocianato: infusion de 25
mg/hora.

Dosificacion en nifos

Intoxicacion por cianuro: 70 mg/kg

Duracién de la terapia

Intoxicacion por cianuro: se puede repetir la misma dosis
en caso de persistencia de los sintomas
Toxicidad por tiocianatos: hasta que el riesgo persista

Observaciones

Produce coloracion roja de las secreciones por 3 a7
dias (lagrimas, saliva, orina).

Para administrar la dosis requerida con las presen-
taciones disponibles en Colombia se requieren 1000
ampollas y la presentacion es para uso IM.

Tampoco debe aplicarse cianocobalamina.

C. Tercer nivel de atencioén.

Todos los anteriores y ademas:

Nombre Azul de metileno

Presentacion

Ampollas de 10 mg por mL (al 10%)

Indicaciones

Tratamiento de la metahemoglobinemia sintomdtica
(signos o sintormass de hipoxemia: disnea, confusion o do-
lor toracico)

Niveles de metahemoglobina 230%

Dosificacion

1-2 mg/kg IV lento en 5 minutos. Puede repetirse la dosis
en 30 a 60 minutos. Si no hay respuesta después de 2 do-
sis, sospechar deficiencia de G6FD.
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Duracién de la terapia

Usualmente sélo debe usarse un méximo de dos dosis.
Cuando hay una produccion continua de metahemog-
lobinemia por un estrés oxidativo prolongado (dapsona)
se dosifica cada 6 — 8 horas por 2 — 3 dias.

Observaciones

No es efectivo para revertir la sulfohemoglobinemia.
La dosificacion excesiva puede producir metahe-
moglobinemia (7 mg/kg en dosis unica), por lo que
se indica como antidoto de la intoxicacién por cia-
nuro, ante la falta de nitritos y NUNCA debe usarse
si ya se han aplicado los nitritos o en intoxicaciones
mixtas de mondxido de carbono / cianuro.

BAL (british anti — lewisite, dimercaprol)

Presentacion

Ampollas de 300 mg (3 mL)

Indicaciones
aprobadas

Intoxicacion aguda por arsénico (menos de 24 horas).
Intoxicacion aguda por sales inorgdnicas de mercurio
(menos de 4 horas). NO en mercurio elemental.
Encefalopatia por plomo (junto a EDTA), excepto expo-
sicion a " plomo alky!" (tetra etilico, aditivo de la gasolina).
Intoxicacion por oro.

Dosificacion

Intoxicacién por oro, mercurio y arsénico: 3 a 5 mg/kg in-
tramuscular profundo, cada 4 h por 2 dias, luego cada 12
h por 7 a 10 diias si el paciente permanece sintomdtico o
con los niveles de los metales elevados.

Para la encefalopatia por plomo en los nifios: 3 a 4 mg/
kg IM (75 mg/m?), y a las 4 horas EDTA (ver guia de EDTA
mas adelante para dosificacion).

Observaciones

Viene con aceite de mani como preservativo, evitar en
alérgicos al mani. La aplicacion local es muy dolorosa y
puede generar abscesos estériles o pidgenos. No debe
usarse por la ruta intravenosa.
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Nombre

Desferoxamina

Presentacion Ampollas de 500 mg (liofilizado)

Indicaciones Intoxicacion por hierro (ver seccién para indicaciones de
aprobadas uso)

Dosificacion Infusion de 15 mg/kg/hora

Dosificacion en nifios | Iguall

Duracién de la terapia | Mdximo 24 horas

Observaciones Observaciones

Nombre DSMA (succimer)

Presentacion Capsulas de 100 mg

Indicaciones Intoxicacion por plomo, arsénico y sales de mercurio

aprobadas

Dosificacion 10 mg/kg VO ¢/8 h por 5 dias, luego ¢/12 h por 2 semanas

Dosificacién en nifios | 350 mg/m? VO ¢/8 h por 5 dias, luego ¢/12 h por
2 semanas

Observaciones Tener presente que la intoxicacion aguda por arsénico

y sales de mercurio puede cursar con gastroenteritis,
lo que afecta la biodisponibilidad del antidoto. En ta-
les casos debe considerarse alternativamente EDTA

Nombre

Fisostigmina

Presentacién Ampollas de 1mg/mL

Indicaciones Sindrome anticolinérgico grave (delirio agitado, taquicar-
dia sinusal grave, hipertermia sin sudoracion), secundario
a agentes antimuscarinicos.

Dosificacion 05 a 2 mg IV a una velocidad de infusion menor a 0.5
mg/min. Se puede repetir a necesidod cada 10 a 30 mi-
nutos hasta un maximo de 4 mg

Dosificacién en nifios | 0.02 mg/kg a una velocidad de infusion menor a 0.5 mg/min
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Observaciones Se delbe tener un monitor cardiaco conectado al pa-
ciente durante su administracion y administrar atropina si
aparece un exceso de sintomass muscarinicos. No admi-
nistrar por la ruta muscular o en infusién continual.

Nombre Flumazenil

Presentacién Ampollas de 0.5 mg/5 mLy Tmg/10 mL

Indicaciones Depresion respiratoria por benzodiacepinas, como alter-
nativa a la intubacion endotragueal

Dosificacion 02 mg IV en 30 segundos, si no hay respuesta, poner 0.3
mg IV en 30 segundos, si no hay respuesta, poner 0.5 mg
IV en 30 segundos, y continuar con esta dosis cada 30
segundos a necesidad, hasta un maximo de 3 mg.

Dosificacion en nifios 001 mg/kg, repetir cada 30 segundos si no hay res-
puesta, hasta un méximo de Tmg.

Observaciones Su uso estd contraindicado en: coingestion de antide-
presivos triciclicos, consumo crénico de benzodiacepinas,
antecedentes personales de convulsiones o incremento
de la presion endocraneana, por el riesgo de desenca-
denar arritmias, sindrome de albstinencia, convulsiones o
aumento de la presion endocraneana, respectivamente.

Nombre Glucagén

Presentacién Ampollas de 1mg/TmL

Indicaciones +  Hipotension, bradicardia o trastornos de la con-
duccién secundarios a la intoxicacion por beta
blogueadores

Hipotension asociada a reacciones anafiléicticas en
pacientes que se encuentren concomitantemente
bajo los efectos de los betabloqueadores.
Depresion miocdrdica grave en intoxicacion por cal-
cioantagonistas o antidepresivos triciclicos, que no
han respondido a otras medidas.

Hipoglicemia de origen no alcohdlico
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Dosificacion

Bolo intravenoso de 3 a 5 mg en 2 minutos, repetir cada
3 minutos hasta olbtener respuesta o alcanzar una
dosis de 10 mg, se puede continuar una infusion de 1a
5mg/h, que se titula, para obtener una buena presién
arterial y una adecuada perfusion tisular.

Dosificacion en nifios

Bolo intravenoso de 015 mg/kg en 2 minutos, se puede
continuar una infusion de 005 a 01 mg/kg/h

Duracién de la terapia

No estd establecida, pero se ha reportado el desarrollo
de taquifilaxia en infusiones por mds de 24 horas.

Observaciones

El uso concomitante de dopamina, puede disminuir los
efectos del glucagon. Para la administracion de infusio-
nes delbe reconstituirse la ampolla con agua destiloda
o0 DAD 5%, y no con la glicerina que trae el producto.

Nombre Penicilamina

Presentacion

Tabletas de 250 mg

Indicaciones

Es una alternativa en la intoxicacion por plomo en los
pacientes intolerantes al BAL o como terapia con-
junta luego de la administracion del EDTA o BAL en
intoxicaciones moderadas o graves.

En intoxicacion por mercurio luego del BAL o si el pa-
ciente es intolerante ol BAL

Intoxicaciones leves a moderadas por colore

Dosificacion

20 a 30 mg/kg/dia, dividido en 3 a 4 dosis.

Dosificacion en nifios

15 mg/kg/dia, dividido en 3 a 4 dosis

Duracién de la terapia

Se inicia con el 25% de la dosis, se aumenta gradual-
mente hasta alcanzar la dosis total en 2 ¢ 3 semanas,
para minimizar los efectos secundarios.

Hay que controlar el valor urinario o sanguineo del metal
en tratamiento, para guiar la duracion de la terapia.

Observaciones

Se administra con el estomago vacio (1 hora antes o 2
horas después de las comidas).
Estd contraindicado su uso en los pacientes alérgicos a

la penicilina.
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Nombre Pralidoxima

Presentacion Ampollas de 500 mg y 19, preparar al 1% para su admi-
nistracion IV tanto en bolo como en infusion

Indicaciones Sindrome nicotinico y muscarinico secundario o intoxica-
cion por inhibidor de colinesteraisass.

Dosificacion Boloinicialde 1a 2 g, para pasar en15 a 30 minutos. Con-
tinuar una infusion entre 200 a 500 mg/h, por 24 horas
(ajustar seguin respuesta)

Dosificacion en nifios Bolo inicial de 25 a 50 mg/kg, para pasar en 15 a 30 mi-
nutos. Continuar una infusion a 5 a 10 mg/kg/hora, por
24 horas (ajustar seguin respuesta).

Observaciones Tradicionalmente se ha recomendado la administracion
del tratamiento por 24 horas, aungue en las intoxicacio-
nes por agentes muy liposolubles y de larga accién la
duracion del tratamiento puede ser mayor y depende
de la evolucion del paciente. Cada gramo de pralido-
xima que vaya a administrarse debe estar preparado al
1% (1 gramo en 100 mL de SSN).
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6. EL ELECTROCARDIOGRAMA EN EL PACIENTE
INTOXICADO

Alejandra Restrepo H., Julian M. Aristizabal A.

La complejidad del abordaje del paciente intoxicado radica
entre otras cosas, en la variedad de manifestaciones clinicas
producto de la afeccion multisistémica. Esta realidad se hace
presente también en la toxicidad cardiaca y refleja la variabili-
dad de mecanismos que afectan el funcionamiento normal del
sistema eléctrico del corazon. Estudios retrospectivos muestran
alteraciones electrocardiogrdficas hasta en el 70% de pacien-
tes con algun tipo de intoxicacion que consultan al servicio de
urgencias.

Los hallazgos electrocardiograficos en el paciente intoxicado
no son solo diagndsticos sino que también pueden determinar
el prondstico y la necesidad de conductas terapéuticas espe-
cificas, ademds de brindar elementos Utiles para establecer un
diagnostico diferencial adecuado.

Para una adecuada interpretacion de las alteraciones electro-
cardiograficas producidas por las intoxicaciones delbben cono-
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cerse ciertos principios fundamentales:

A.
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El potencial de accién cardiaco

En el tejido cardiaco existen dos tipos de potenciales de ac-
cion: uno rapido debido a la activacion de canales rdpidos
de sodio (miocardio atrial, ventricular, purkinje) y uno lento
dada por la activacién de canales lentos de calcio (células
automaticas nodo sinusal y nodo AV). El potencial de accion
rapido consta de cinco fases:
- Fase O: Activacion de canales répidos de sodio (Antiarritmi-
cos Grupo )
Fase 1. Repolarizacion rapida. Inactivacion corriente de sodio,
activacion corriente transitoria de potasio hacia el exterior.
Fase 2: Activacion canales Ca.
Fase 3: Activacion canales K (Antiarritmicos Grupo i),
Fase 4: Se restablece el potencial de memibrana de reposo.

Los mecanismos fundamentales de arritmogénesis

Aumento de la automaticidad: la cautomaticidad es una
propiedad normal de algunas células cardiacas y estd rela-
cionada con la pendiente de la fase 4 del potencial de ac-
cion (en las células automdticas). El nodo sinusal tiene una
frecuencia de disparo entre 60 y 100 lom; los marcapasos
subsidiarios como el nodo AV y el sistema His Purkinje tienen
menores frecuencias de disparo por lo que su papel se hace
relevante cuando la actividad automdtica del nodo sinusal
es insuficiente. Las células del miocardio atrial y ventricular
en condiciones normales no tienen actividad automatica.
Sin embargo, las alteraciones en el potencial de reposo de
estas células pueden producir despolarizaciones diastoli-
cas espontdneas y producir aumento de la automaticidad.



Condiciones como las alteraciones electroliticas, la isque-
mia, el efecto de medicamentos y ciertas intoxicaciones
pueden producir aumento de la automaticidad.

2. Actividad desencadenada: las posdespolarizaciones son

oscilaciones en el potencial de membrana posteriores al
potencial de accion. Existen posdespolarizaciones preco-
ces (PDP) y posdespolarizaciones tardias (PDT). Si la inten-
sidad de alguna de estas es suficiente para alcanzar el
potencial umbral y generar una despolarizacion se obtiene
un ritmo desencadenado. Es frecuente que las situacio-
nes como la hipoxia, la hipercapnia, las catecolaminas, la
hipokalemia, la hipomagnesemia y las medicaciones que
prolongan la duracion del potencial de accion y el QTc
puedan generar arritmias desencadenadas e incluso al-
gunas tan graves como la taquicardia ventricular polimor-
fica (Torsades de Pointes). Por otro lado, las PDT se relacio-
nan con un aumento de la frecuencia basal en situaciones
como la intoxicacion digitdlica, la isquemia, el uso de ca-
tecolaminas y generalmente presentan un aumento del
calcio intracelular.

3. Reentrada: es un mecanismo muy frecuente para la gene-

racion de arritmias. Debe existir un circuito de reentrada
(que puede ser anatdmico o funcional) con las siguientes
caracteristicas: una region con blogueo unidireccional, un
drea de conduccion lenta, una zona central de blogqueo vy
un estimulo desencadenante (extrasistole). Las alteracio-
nes en periodos refractarios producidas por algunos an-
tiarritmicos favorecen la generacion de arritmias por re-
entrada.
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C.

Toxicidad cardiaca por alteraciones en érganos o
sistemas diferentes al corazén

Efecto central: depresion del centro respiratorio y cardiaco
por opioides que puede llevar a bradicardia.

Efecto periférico: |os antagonistas al, los calcioantagonis-
tas dihidropiridinicos y los nitratos pueden producir vasodi-
latacion y taquicardia refleja.

Efecto mixto: sustancias de abuso como la cocaina vy las
anfetaminas inhibben la recaptacion presindptica de cate-
colaminas, con efecto en receptores adrenérgicos produ-
ciendo taquicardia e hipertension.

D. Alteraciones electrocardiogrdficas frecuentes en

pacientes intoxicados

1. Taquicardia sinusal: es |a arritmia mdas frecuente en las in-

o4

toxicaciones; debe descartarse intoxicacion por sustancias
que produzcan:
Aumento de la disponibilidad de catecolaminas o se-
rotonina. En este grupo se encuentran anfetaminas y
sus derivados, cocaina, antidepresivos triciclicos, an-
tidepresivos heterociclicos, inhibidores de recaptacion
de serotoning, inhibidores de monoaminoxidasa.
Efecto anticolinérgico y vagolitico como atropina, es-
copolamina y antipsicoticos.
Disminucion de la resistencia vascular periférica y ta-
quicardia compensatoria: agonistas a, presindpticos
(clonidinal), antagonistas a, (prazosina), calcioantago-
nistas dihidropiridinicos y antipsicoticos.
Disminucion del gasto cardiaco secundario al uso de
vasodilatadores arteriales y venosos: nitroglicering, ni-



troprusiato, otros nitritos (Ej: poppers) que producen
disminucion de precarga y poscarga con aumento de
la frecuencia cardiaca como mecanismo compensa-
torio.

Otros mecanismos como la disminucion de oxigenacion
tisular inducida por cianuro, mondxido de carbono y me-
tahemoglobina. También alteraciones hidroelectroliticas o
metabolicas como la acidosis (metanol, etanol, salicilatos,
hierro, etc), hipoglicemia (sulfonilureas) e hiperkalemia (es-
pironolactona).

2. Bradicardia sinusal: es una arritmia frecuente y puede de-
berse a un efecto tdxico directo o indirecto. Deben descar-
tarse sustancias que produzcan:

Disminucion de catecolaminas circulantes producida
por sustancias como agonistas a,, presindpticos (cloni-
dina, imidazolinas y amitraz).

Antagonismo de receptores B cardiacos.

Blogueo de canales de calcio tipo L.

Disminucion del automatismo y efecto cronotropico
negativo como los glucodsidos cardiacos (digoxina).

- Otros antihipertensivos: IECAs, ARA .

- Inhibidores de acetilcolinesterasa tipo organofosfo-
rados y carbamatos.

3. Alteraciéon en la duracién de ondas o intervalos:

Onda P: aumento en la duracion por blogqueo canales
sodio y potasio.

Intervalo PR: incrementado por estimulacion vagal,
blogueadores beta, calcio antagonistas, adenosing,
inhibidores de acetilcolinesterasa.

Complejo QRS: duracion incrementada por bloguea-
dores de canales de sodio.
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4.

Intervalo QT: su duraciéon se acorta por la digoxina y
se prolonga por efecto de algunos plaguicidas como
los inhibidores de colinesterasa y por multiples medica-
mentos cuyo principal efecto es el bloqueo de canales
de potasio (antipsicoticos, macrolidos, antifungicos,
proquinéticos, antihistaminicos, etc).

Patréon de Brugada: ha sido descrito con multiples medica-

ciones, entre otras:

- Blogueadores de canales de sodio: antiarritmicos del
grupo IC, antidepresivos triciclicos y tetraciclicos, co-
caina, tramadol (in Vitro), propofol, lamotrigina.
Blogueadores de canales lentos de calcio: En este
grupo se encuentran todos los calcioantagonistas.
(antiarritmicos del grupo IV) y bloqueadores beta como
el propranolol.

Otros: ketamina, dimenhidrinato, fenotiazinas, canabi-
noides, metoclopramida, paroxeting, sertralina, difen-
hidramina.

E. Hallazgos electrocardiograficos especificos

1.
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Etanol: dentro de la explicacion fisiopatoldgica se plantea
el aumento del tono simpdtico, la disminucion del tono
vagal, las alteraciones en la repolarizacion y del intervalo
QTc entre otras. Se han reportado taquicardia sinusal,
fibrilacion auricular (Holiday heart), taquicardia atrial,
taquicardia ventricular polimorfica, bradicardia sinusal,
alteraciones en la repolarizacion (aplanamiento de la
onda T, onda U prominente, depresion del segmento ST).
En intoxicaciones agudas también pueden hallarse pro-
longacion del PR, QRS y QTc. En presencia concomitante
de hipokalemia e hipomagnesemia se puede presentar



taquicardia ventricular y fibrilacion ventricular.

Cocaina: el efecto electrofisioldgico de la cocaina esta
dado por el bloqueo de canales de sodio, incremento/blo-
queo de canales de calcio tipo L, blogqueo de las corrientes
rectificadoras tardias de potasio y el aumento de la acti-
vidad adrenérgica. Puede observarse taquicardia sinusal,
taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular, prolongacion
del QTc con Torsades de Pointes, ritmos idioventriculares,
bloqueos auriculoventriculares, asistolia, paro sinusal. Tam-
bien se ha descrito prolongacion del PR y del QRS. En el
post consumo es comun encontrar bradicardia sinusal. En
el contexto de isquemia miocdrdica relacionada con co-
caina puede observarse taquicardia ventricular sostenida
hasta en el 10% de los pacientes.

Digoxina: el espectro de arritmias producido por la intoxi-
cacion digitdlica es variado, dada la multiplicidad de
mecanismos: actividad desencadenada por posdespo-
larizaciones tardias, aumento del automatismo, aumento
del tono vagal por estimulaciéon muscarinica y actividad
antiadrenérgica. Los efectos mds frecuentes con el uso de
la digoxina son la prolongacion del PR, la depresion del
segmento ST, el acortamiento del QT, la disminucion de
la amplitud de la T y el aumento de la amplitud de la
onda U. En intoxicaciones digitdlicas se han descrito entre
otros, aumento del automatismo ventricular (unifocal, mul-
tifocal, bigeminismo, trigeminismo), fibrilacion auricular, ritmo
idioventricular acelerado, taquicardia de la union, fibrilacion
ventricular, blogueo AV de cualquier grado. La aparicion de
taquicardia atrial con bloqueo AV 2:1y la taquicardia ven-
tricular bidireccional hacen sospechar la presencia de in-
toxicacion digitdlica.
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Antidepresivos triciclicos: tienen multiples efectos arritmo-

Qgeénicos:

- Bloqueo de canales rapidos sodio: con aumento en la
duracion del potencial de accién y de los periodos re-
fractarios, que puede producir prolongacion del QRS y
retraso en la conduccion infrahisiana.

- Efecto anticolinérgico e inhibicion de la recaptacion de
norepinefrina: relacionado con taquicardia sinusal.

- Efecto alfal antagonista: reduccion resistencia vascular
sistémica con taquicardia sinusal compensatoria.

+ Blogueo de canales rectificadores tardios (Inward) de
potasio Ikr: retraso en la repolarizacion ventricular con
alteraciones inespecificas en el segmento STy la onda T.

- En las intoxicaciones graves se encuentran alteraciones
como la prolongacion del PR, ensanchamiento del QRS
(>100 msg relacionado con convulsiones y >160 msg re-
lacionado con arritmias ventriculares como taquicardia,
fiorilacion y Torsades de Pointes), ademds de la desvia-
cion derecha del eje con S>Ren Dly Ren aVR >3 mV.

Antipsicéticos: puede presentarse taquicardia o bradicar-
dia sinusal, asi como arritmias ventriculares de cualquier
tipo, ensanchamiento del QRS vy prolongacion del intervalo
QTc (por el blogueo de canales de potasio) con riesgo de
Torsades de Pointes, fundamentalmente con los antipsico-
ticos tipicos.

Litio: los efectos electrofisioldgicos se relacionan con des-
plazamiento de cationes intracelulares, alterando el equi-
librio entre el sodio y el potasio, generando hiperkalemia.
El exceso de potasio es ineficientemente removido lo que
afecta la tasa de despolarizacion espontdnea del nodo
sinusal, produce disminucion de la respuesta a la estimu-



10

lacion adrenérgica y la conduccion atrioventricular e intra-
ventricular. Se manifiesta entonces con disfuncion del nodo
sinusal: bradicardia sinusal, pausas sinusales, blogueos AV
de varios grados (Mobitz Il, tercer grado). Se presenta con
cierta frecuencia alteracion en la repolarizacion ventricular
con inversion o aplanamiento de la onda T, aparicion de
ondas U y prolongacion del intervalo QTc. Se han descrito
cambios que simulan isguemia miocdrdica en pacientes
con alteraciones electroliticas concomitantes.

Organofosforados: dependiendo de los sintomas predomi-
nantes habrd taquicardia sinusal e hipertension (efecto ni-
cotinico) o bradicardia sinusal, blogqueo auriculoventricular,
retraso de la conduccion interventricular, ritmos idioventri-
culares, latidos ventriculares prematuros y arritmias ventri-
culares mono o polimorfas, prolongacion de los intervalos
PR, QRS, QTc vy alteracion del segmento ST (efecto mus-
carinico). Los pacientes con prolongacion del QTc o ex-
trasistoles ventriculares tienen mayor mortalidad y son mds
propensos a desarrollar falla respiratoria que los que tienen
QTc normal.

Fluoracetato de sodio: el hallazgo mdas comun lo constitu-
yen los cambios en el segmento ST, anormalidades en la
onda T y la prolongacion del intervalo QTc con arritmias
ventriculares.

Acetaminofén: alteraciones en el segmento ST y aplana-
miento o inversion de la onda T.

Sdlicilatos: taquicardia sinusal, prolongacion del intervalo

QTc, aparicion de ondas U y aplanamiento de la onda T
secundarios a hipokalemia.
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12.

13.

14.

Paraquat: en pacientes con grandes ingestiones se puede
presentar taquicardia y arritmias ventriculares.

Glifosato: taquicardia o bradicardia y arritmias ventricula-
res.

Anticolinérgicos: taquiarritmias supreventriculares.

Amitraz: bradicardia sinusal.
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7. INTOXICACION POR GLIFOSATO

Isabel E. Escobar, José J. Aristizabal, Andrés F. Zuluaga

Descripcion: caunque el control de la maleza con herbicidas
sintéticos comenzo con la introduccion de 2,4-D al término de
la segunda guerra mundial, solo fue a partir del ingreso al mer-
cado del glifosato [N-(fosfono-metil) glicinal en 1974, cuando
se expandio¢ el uso de este tipo de productos. Entre las razones
basicas para que glifosato se convirtiera en el herbicida mds
usado mundialmente se puede incluir que es un herbicida de
amplio espectro muy efectivo, que conserva un buen perfil se-
guridad para los seres vivos y el medio ambiente puesto que
carece de actividad residual, de volatilidad (baja tension de
vapor) y de arrastre a regiones no blanco (como las raices);
gue no sufre bioacumulacion en la cadena alimenticia, que es
muy soluble en agua y que sufre degradacion bioldgica a pro-
ductos naturales. Diferentes formulaciones que contienen gli-
fosato se encuentran registradas en mdas de cien paises para
uso en cultivos agricolas, conservacion de bosgues y manteni-
miento de vias y jardines, entre otros. Los nombres comerciales
en Colombia son: Roundup, Panzer, Rocket, Ranger, Faena vy
Coloso, entre otros. La presentacion de Roundup concentrado
contiene la sal isopropilaminica de glifosato al 41% y un surfac-
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tante (polioxietanolamina, POEA) al 15%. Para dispersiéon aérea
de cultivos ilicitos, se adiciona 1% de Cosmo Flux 411F® (una
mezcla de surfactantes no idnicos con aceite mineral parafi-
nico, entre otros), con el fin de aumentar la penetracion a las
plantas e incrementar su poder toxico.

Farmacocinética: |a absorcion de glifosato es muy baja por
ruta inhalatoria, dérmica y conjuntival (<5%). Sin embargo, por
tracto gastrointestinal puede absorberse hasta 30% de este
producto, y poco se sabe de las sustancias adicionales en los
productos comerciales. Las bacterias intestinales pueden ser
afectadas por la inhibicion enzimdatica propia del producto y
como mecanismo de defensa pueden convertirlo en metaboli-
tos inactivos que incluso pueden detectarse en sangre. La ex-
crecion es renal.

Toxicodinamia: glifosato inhibe la enzima 5-enolpiruvil-chiqui-
mato-3-fosfato sintasa (EPSPS, por sus siglas en inglés), impor-
tante en la sintesis de aminodcidos aromdaticos (fenilalaning,
tirosina, triptofano) en plantas y algunos microorganismos,
pero no para los animales; este mecanismo exclusivo hace que
glifosato sea uno de los pesticidas menos téxicos conocidos,
incluso es menos dafino en forma aguda que otros quimicos
de uso comun, sobre todo si comparamos la dosis letal (DLSO)
en ratas de glifosato (5 g/kg) con la de otros productos como
aspirina (1.5 g/kg) o cafeina (0.3 g/kg). No obstante, el glifo-
sato en altas concentraciones (mayores a las obtenidas con la
DL5O) desacopla la fosforilacion oxidativa mitocondrial, lo cual
puede contribuir a la toxicidad. Por todo lo anterior, se ha pro-
puesto que la toxicidad observada en humanos a dosis mds
bajas que la letal depende de los surfactantes acompafiantes
mas que del glifosato en si mismo.
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Los surfactantes pueden alterar la integridad de la pared mi-
tocondrial y el gradiente de protones requerido para la pro-
duccion de energia celular, ocasionando alteracion en la con-
tractilidad miocdrdica, incremento de la resistencia vascular
pulmonar y finalmente falla multiorgdnica.

Manifestaciones clinicas: la FIFRA (del inglés Federal Insecti-
cide, Fungicide and Rodenticide Act), ley que agrupa todos los
productos empleados contra plagas en los Estados Unidos,
considera a glifosato categoria lll, por su toxicidad inhalatoria
(incluso los aerosoles pueden ocasionar irritacién nasal, oral y
en la garganta), y categoria IV (ligeramente téxico) por su to-
xicidad dérmica (usualmente asociada a exposicién cronica o
prolongada). No obstante, glifosato actlia como irritante ocu-
lar en seres humanos y la EPA lo clasifica como categoria Il por
este efecto. Segun el fabricante de Roundup, la afeccidon ocu-
lar es originada por la seboamina etoxilada que utiliza como
componente tensoactivo, a la cual también se le asigna la po-
sibilidad de causar irritacion gastrointestinal, nduseas, vomito
y diarrea o toxicidad sistémica

La ingestion de glifosato (y su surfactante) produce toxicidad
gastrointestinal y cardiopulmonar principalmente, pero otros
organos y sistemas pueden resultar comprometidos. Las in-
toxicaciones leves se caracterizan por sintomas digestivos
(nduseqa, vomito, diarrea y dolor abdominal especialmente
epigdstrico) secundarios a la irritacion y lesion de la mucosa
gastrointestinal, y resuelven en 24 horas. En intoxicaciones mo-
deradas, adicionalmente se puede describir ardor en boca (in-
cluso quemaduras en la mucosa oral), esofagitis, hemorragias
e hipotension. En casos mds complejos, aparece choque car-
diogénico, insuficiencia ventilatoria (por broncoaspiracion del
compuesto), alteraciones del nivel de conciencia (confusiéon y
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convulsiones), fiebre, dilatacion pupilar, neutrofilia, pancreati-
tis, alteraciones del equilibrio dcido base, falla renal aguda vy
elevacion de enzimas hepdticas, coma y muerte. Algunos pa-
cientes pueden presentar taquicardia o bradicardia sinusal y
bloqueos.

Por otro lado, se ha descrito desarrollo de rabdomiolisis y sin-
drome compartimental por uso intramuscular y, en otros casos,
reacciones alérgicas [5].

Diagnéstico: no existen laboratorios de utilidad en el contexto
asistencial que determinen niveles de glifosato en sangre u
oring, pero existen reportes de mortalidad con niveles séricos
mayores de 731 microgramos/mL. Se sugiere solicitar rayos X
de torax, glucometria, citoquimico de orina, BUN, creatining,
ionograma, pH y gases arteriales, oximetria de pulso, enzimas
hepdticas, amilasas y electrocardiograma.

Dosis toxicas: a pesar de la seguridad de glifosato, es mucho
menor la DL, de los surfactantes, por ejemplo, la de POEA es
1200 mg/kg, entonces es factible encontrar toxicidad con el
consumo oral de mas de 85 mL de la solucion concentrada.

Tratamiento [5:

R

Realizar ABCD.

2. Para disminuir la absorcion por via dérmica, retirar ropas
contaminadas y banar exhaustivamente con agua y jabon.

3. Para las medidas de descontaminacion ver el capitulo 1,
considerando la posibilidad de efectos corrosivos en tubo di-
gestivo, y en ese caso solicitar endoscopia de vias digestivas.

4. En caso de contacto ocular, hacer un lavado profuso por 5

minutos con solucion salina 09% vy luego dejar goteo conti-

4



10.

nuo durante 1 hora; finalmente ocluir el ojo afectado y soli-
citar valoracion por oftalmologia.

En caso de hipotension, iniciar liquidos cristaloides, 30 mL/
kg en bolo IV. Si persiste la hipotension, iniciar vasopresores
tipo dopamina.

Mantener diuresis 1a 2 mL/kg/hora. Realizar estricto control
de ingresos y egresos urinarios.

En caso de broncoespasmo sin presencia de edema pul-
monar se debe hacer manegjo con agonistas beta-2 inha-
lados (salbutamol, terbutalina).

No existe antidoto especifico.

La acidosis metabdlica, los rayos X de térax anormales, la
taquicardia, la elevacion de la creatinina sérica, el com-
promiso del nivel de conciencia y las convulsiones son in-
dicadores de mal prondstico y obligan a remision a niveles
superior de atencion, para ser evaluado por Toxicologia
Clinica.

Valoracion por psiquiatria en caso de intento suicida.
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8. INTOXICACION POR INHIBIDORES DE
COLINESTERASAS

Paula A. Castano A.

Descripcion: Los organofosforados y carbamatos son los pla-
guicidas responsables de la mayor parte de intoxicaciones por
plaguicidas que se presentan en Colombia, tanto de indole
suicida, accidental o laboral, observandose una distribucion
caracteristica: los carbamatos son la causa mds comun en las
zonas urbanas mientras que los organofosforados lo son en las
zonas urbano-marginales y rurales.

Agentes mds comunes:

Organofosforados: Metamidofos (Tamaron®, Monitor®),
Clorpirifos (Lorsban® Latigo®), Metrifonato (Neguvon®),
Diazindn  (Basudin®), Dimetoato (Roxion®), Malation
(Malathion®), Paration (Parathion®, Penncap®).
Carbamatos: Metomilo (Lannate®), Carbofuran (Fura-
ddan®) y Aldicarb (Matarratas Campeodn). Sin registro, pero
con aumento en la frecuencia de ingresos por esta causa:
Roefin ®(organofosforado)
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Toxicocinética: en general, los organofosforados y los carba-
matos son bien absorbidos por todas las vias: dérmica, mu-
cosa, respiratoria y digestiva. La mayoria alcanzan concentra-
ciones pico antes de seis horas. Por ser liposolubles tienen un
amplio volumen de distribucion y su metabolismo es hepdtico
y la excrecion urinaria. La vida media de eliminacion de los
agentes mdas comunes en Colombia oscila entre 3 horas y 2
dias dependiendo del compuesto.

Toxicodinamia: los organofosforados y carbamatos causan
una inhibicion de la acetilcolinesterasa (enzima encargada de
degradar la acetilcolina en el espacio sindptico), lo que con-
duce a una acumulaciéon del neurotransmisor acetilcolina en
los receptores muscarinicos y nicotinicos, con la consiguiente
hiperestimulacion del sistema parasimpdtico, dando como
resultado un sindrome colinérgico. Adicionalmente, ambos in-
hibidores de colinesterasas pueden inhibir otras esterasas,
como la tripsing, las carboxiesterasas, pseudocolinesterasas,
pPAraoxonasas, esterasa neurotodxica, entre otras. Una diferen-
cia entre los dos tipos de inhibidores de colinesterasas estd en
que los organofosforados inhiben la enzima irreversiblemente,
mientras los carbamatos lo hacen de forma reversible, reacti-
vandose espontdneamente a las 24-48 horas. Esta puede ser
la razén por la cual los carbamatos no alcanzan a producir
algunas manifestaciones clinicas que se presentan con rela-
tiva frecuencia en la intoxicacion por organofosforados, como
el sindrome intermedio o la neuropatia retardada (aungque ha
habido reportes de casos de sindrome intermedio con el aldi-
carb).
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Manifestaciones clinicas:
en la fase inicial de la intoxicacion se puede presentar:

Sindrome muscarinico: caracterizado por la aparicion de
secreciones generalizadas tales como diaforesis, epifora,
sialorreq, broncorrea, nduseas, vomito, diarrea y miccion
involuntaria; adicionalmente se caracteriza por miosis pun-
tiforme, broncoconstriccion, broncoespasmo, bradicardia
con hipotension secundaria, arritmias y prolongacion del
intervalo QTc en el electrocardiograma, hay reportes de hi-
potermia severa que puede producir arritmias ventriculares

Sindrome nicotinico: se caracteriza por fasciculaciones
musculares, mialgias secundarias, taquicardia, hiperten-
sion, calambres, tetania y pardlisis muscular. En los nifios,
el sindrome nicotinico es mds frecuente que en los adultos
debido al mayor tamafio de la glandula suprarrenal en re-
lacion con la superficie corporal, por lo que, en los minutos
iniciales de la intoxicacion, pueden presentar hipertension,
taquicardia y midriasis, en vez de hipotension, bradicardia
y mMiosis.

Sindrome central: corresponde a grados variables de com-
promiso del sistema nervioso central y se caracteriza por la
aparicion de agitacion, respuesta retardada a estimulos,
confusioén, delirio, estupor, disartria, depresion respiratoria,
convulsiones y coma. Las manifestaciones centrales no
suelen ser explicada por efecto directo de los carbamatos
sobre el sistema nervioso central debido a que estos tienen
grandes limitaciones para atravesarlo; de tal forma que
cuando se presentan manifestaciones centrales por car-
bamatos, son probablemente secundarios al compromiso
hemodindmico secundario a la estimulacion colinergica
(hipotension y bradicardia).
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Sintomas y signos de ir

d

en receptores impli

Tipo de p

Subti
po de

p

Manifestacién

Estimulaciondel
receptor nicotinico

N1 (Nm) Receptores

Union neuromuscular

Debilidad, fasciculaciones, calambres,
pardlisis

N2 (Nn) Receptores

Ganglios autonémicos

Taquicardia, hipertension

Medula suprarrenal

Estimulacion de

M1-M5

Sistema nervioso

Ansiedad, inquietud, ataxia, convulsiones,

receptor central insomni, coma, disartia, temblores, depre-
muscarinico sién respiratoria, colapso circulatorio
Receptor M2 Corazoén Bradicardia, hipotension
Receptor M2 M3 Pupilas Vision borrosa, miosis

Receptor M2 M3

Glandulas exocrinas

Respiratorio: rinorrea, brocorrea

Gastrointestinal:aumento de la saliva-
cion, diarrea

Ocular: Lagrimacion aumentada

Otros diaforesis

Receptor M2 M3 Musculos lisos Broncoespasmo, dolor abdominal, incon-

tinencia urinaria

Los receptores M1 juegan un papel critico en la funcién cognitiva; El efecto del receptor M3 predomina en las pupi-
las, los musculos lisos de las vias respiratorias y las gldndulas mucosas. Los receptores nicotinicos estdn subtipifica-
dos como receptores N1o Nm y receptores N2 o Nn. Los receptores muscarinicos estan subtipificados de M1 a MS.

Peter, J., Sudarsan, T. and Moran, J. (2014). Clinical features of organophosphate poisoning: A review of different classification systems
an approaches. Indian Journal of Critical Care Medicine, 18 (11), p.805

Diagnéstico: el interrogatorio y examen fisico son suficientes en
la mayoria de los casos para el diagndstico de la intoxicacion
por inhibidores de colinesterasas para la toma de conductas
clinicas en urgencias, pero hay otras pruebas que ayudan a
confirmar el diagnodstico tales como la inhibiciéon de actividad
de las colinesterasas plasmdticas y eritrocitarias.

Paraclinicos: niveles de colinesteras séricas y eritrocitarias: las
cuales en la intoxicacion se van a encontrar disminuidas sin
embargo hay que tener en cuenta que, aungue son Utiles estas
pruebas de laboratorio, las colinesterasas pueden estar inhi-
bidas en otras situaciones, lo que implica una gran variabili-
dad interindividual. La colinesterasa plasmatica (pseudocoli-
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nesterasa) por ejemplo, puede estar inhibida en pacientes con
deficiencia hereditaria de la enzima, malnutricion, enfermedad
hepdtica parenquimatosa, enfermedades debilitantes croni-
cas, anemia con déficit de hierro, entre otras y la colinesterasa
eritrocitaria puede estar inhibida en casos de anemia perni-
ciosa, en hemoglobinopatias, tratamiento antimaldrico, tulbos
de sangre que contienen oxalatos, entre otros. Por esta razon,
el grado de inhibicion de estas enzimas no necesariamente se
correlaciona con los signos y sintomas de la intoxicacion. Para
hacer el examen se debe tomar la muestra de sangre y alma-
cenarla en un tubo con heparina; por el método de labora-
torio de Mitchell, los valores normales oscilan entre un 80% a
120% de actividad de la enzima. En caso de intoxicacion por
carbamatos, no se justifica la medicion de nivel de actividad
de acetilcolinesterasas en un paciente asintomatico [1,7]. Otras
pruebas de laboratorio pueden ser de utilidad en la intoxica-
cion por inhibidores de colinesterasas, con sus respectivos ha-
llazgos esperados son:

1. Hemoleucograma y sedimentacion: leucocitosis con neu-
trofilia (usualmente como reactante de estrés, no porque
signifique infeccion).

2. lonograma con magnesio: hiponatremia, hipomagnesemia
e hipopotasemia.

3. pH Yy gases arteriales: acidosis metabolica.

4. BUNy creatinina: elevados, por la posibilidad de desarrollar
falla pre-renal por deshidratacion y/o bajo gasto cardiaco.

5. Perfil hepdtico (transaminasas, bilirrubinas y fosfatasa al-
calina y TP): elevados, por el riesgo de hepatopatia hi-
pOxico—isquéemica.

6. Glucemia: se puede encontrar elevada

Amilasas séricas: hasta el 47% de los pacientes la encuen-

tran elevadas, en <2% de los casos se presenta pancreatitis

~
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10.

(1) y se han encontrado como factor predictor de Sindrome
Intermedio si su valor es superior a 360 Ul (2).

CPK total: puede estar aumentadas, si se evidencia rabdo-
miolisis se debe iniciar LEV abundantes para tener un gasto
urinario de 3 mL/kg/hora

Rx de torax para descartar la presencia de broncoaspira-
cion y/o neumonitis quimica (este por efecto del solvente).
Electrocardiograma de 12 derivaciones: se debe evaluar la
frecuencia cardiaca y medir el intervalo QT corregido; los
valores normales para hombres y nifios es <440 y mujeres
<460mseg; cuando se prolonga mas de 500 mseg o la di-
ferencia entre 2 derivadas es mayor de 100 mseg, aumenta
el riesgo de taquicardia ventricular polimorfa.

Dosis toxica: es muy variable, por ejemplo, la dosis potencial-
mente letal por via oral, es de 10 mg (0.16 mg/kg) para el para-
tiony de 60 g (1 g/kg) para el malation.

Diagnéstico diferencial:
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* Intoxicacién por organoclorados (endosulfan [Tio-
dan®]): en la cual se presentan con mayor frecuencia
estatus convulsivos que en la intoxicaciéon por organo-
fosforados, y la manifestacion es mucho mds rdpida en
la evolucion de la intoxicacion.

e Amitraz: aunque la intoxicacion por amitraz se caracte-
riza por presentar miosis y bradicardia, el peristaltismo
en ésta intoxicacion no estd aumentado, como si es ca-
racteristico del sindrome colinérgico.

e Opioides: puede cursar con miosis puntiforme, edema
agudo de pulmon, bradicardia, hipotension, sudoracion
y vomito, pero el peristaltismo estd disminuido o ausente.

¢ Enfermedad cerebrovascular del pontica: es subita pro-
duce miosis puntiforma y alteraciéon del estado de cons-




ciencia que puede impedir tragar y falsamente interpre-
tarse como sialorrea no tiene las otras caracteristicas
del toxidrome colinérgico

Tratamiento:

1. Paciente estable, es decir despierto, con frecuencia cardiaca
mayor de 60 pulsaciones por minuto, PAM de 80mmHg v sin
disnea: iniciar medidas de descontaminacion tempranas

2. Paciente inestable: debe lograr la estabilizacion cardio-res-
piratoria y hemodindmica gue incluyen incluso aplicacion de
atropina para estabilizar y aumentar frecuencia cardiaca y
disminuir broncorrea.

3. Despejar via aérea (aspirar secreciones).

4, Verificar ventilacion y oxigenar. Realizar intubacion tem-
prana si el paciente tiene un Glasgow menor o igual a 8, para
prevenir broncoaspiracion. Si se va a intubar al paciente, no
utilizar blogueadores neuromusculares despolarizantes (suc-
cinilcolina), porque se prolonga el tiempo de pardlisis.

5. Medidas de descontaminacion. Adecuada proteccion del
personal de salud para realizar medidas de descontamina-
cion (usar guantes de nitrilo o doble guante). Si hay con-
taminacion dérmica o con secreciones de paciente conta-
minadas con organofosforados o carbamatos, realizar barfio
corporal con agua bicarbonatada y jabodn, incluyendo ca-
bello, ufas, region periumbilical e inguinal, retirando y des-
echando la ropa contaminada. Si hay contaminacion del
cabello con el plaguicida, lavarlo como minimo tres veces
con abundante jabon y agua. Para las medidas de des-
contaminacion ver el capitulo 1. Especificamente, el lavado
gdstrico y el de piel debe realizarse con agua bicarbona-
tada 3% (en 1 litro de agua se revuelve con 30 gramos [3
cucharadas] de bicarbonato de sodio); el lavado gdstrico
se recomienda solo si se realiza en la primer hora después

83

PLAGUICIDAS

8 Intoxicacion por Inhibidores de Colinesterasas



de la ingestion y el carbon activado en las primeras 2 ho-
ras después de la ingestion) sélo si la intoxicaciéon es por via
oral, ademas, recordar que debido a la diarrea inducida por
el toxico, la utilizacion de catdrtico estd contraindicada en
esta intoxicacion.

6. Liquidos endovenosos: dado gue el sindrome colinérgico se
caracteriza entre otras, por diarrea, sudoracion y vomito, es
importante suministrar al paciente una infusién inicial intra-
venosa de 30 mL/kg de solucion salina durante la primera
hora, seguido por una infusion de mantenimiento preparada
con 5 cc de cloruro de potasio diluidos en 500 cc de solucion
salina para 24 horas; siempre y cuando no haya contraindi-
caciones para administrar potasio.

7. Recomendaciones generales: se recomienda evitar el uso
de ranitidina, corticoesteroides y beta-bloqueadores pues
también inhiben las colinesterasas y pueden prolongar el
QTc. Si tienen QTc prolongado evitar medicamentos como
clindamicina, metoclopramida, haloperidol y difenhidramina.

8. En caso de intento suicida: valoracion por psiquiatria, hospi-
talizar en primer piso con acompafante permanente.

9. Monitoreo cardiaco continuo y clectrocardiograma cada 6 h,
las primeras 24 horas.

10. Terapia farmacolégica:

e Atropina: si presenta bradicardia o aumento de se-
creciones que le alteren la ventilacion, aplicar atropina
por via intravenosa, directa y rapida 2 mg iniciales en
adultos y 0.05 mg/kg en nifos (dosis minima 0.5 mg en
adultos y 0.1 mg en nifios), evaluando la respuesta cada
5 minutos y repitiendo la dosis hasta alcanzar “atropini-
zacion”, caracterizada por: frecuencia cardiaca mayor a
60 latidos/minuto, presiéon arterial sistdlica mayor a 80
mm de Hg, sin broncorrea y auscultacion pulmonar sin
roncus, pero es necesario tener presente que la atropina
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no puede eliminar ruidos anormales de regiones donde
hubo broncoaspiracion. No es necesario aplicar atro-
pina hasta obtener midriasis. Recordar que la atropina
no revierte los sintomas nicotinicos (musculares). En in-
toxicaciones graves, después de lograr atropinizacion,
se debe continuar con infusién de atropina, la cual se
realiza contabilizando el total de bolos de atropina en
Mg que requirid el paciente para estabilizarse y la infu-
sion se realiza con el 20% de este total por hora es de-
cir si. se utilizaron un total de 20 mg de atropina para
estabilizarse la infusién serd equivalente a 4mg/hora,
reevaluando si se presentan sintomas anticolinérgicos,
en cuyo caso se delbe disminuir a la mita la infusion vy si
presenta nuevamente sintomas colinérgicos aumentar al
doble la dosis de la infusion.

Oximas: Pralidoxima (Protopam®), conocido como reac-
tivador de colinesterasas. No es util para intoxicacion por
carbamatos. La evidencia actual es insuficiente como
para indicar si las oximas son perjudiciales o beneficio-
sas en el tratamiento de la intoxicacion aguda por pla-
guicidas organofosforados ya que no han logrado de-
mostrar que disminuyan la mortalidad, la incidencia de
sindrome intermedio, ni disminuir la necesidad de ingreso
a unidad de cuidados intensivos [3,4]; por lo tanto, la ver-
dadera utilidad de estos medicamentos es aun motivo
de controversia. Se utilizan dosis iniciales de 30 mg/kg
durante 30 minutos, seguido de infusion de 8 a 10 mg/
kg/h por las siguientes 12 horas después de la ultima do-
sis de atropina requerida [5]. Se cree que en los casos de
intoxicacion por organofosforados tipo dietil (en nuestro
pais, el mas comun es clorpirifos, comercialmente Lors-
ban®, Latigo®), la pralidoxima pudiera tener algun be-
neficio silos pacientes llegan en las primeras 12 horas, sin
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embargo, se requieren mas estudios para determinar si
existe una real diferencia entre los organofosforados tipo
dimetil y dietil y la respuesta a las oximas [6].
Benzodiacepinas: en caso de agitacion, convulsiones o
en intoxicaciones severas bajo ventilacion mecdnica en
UCI, diazepam (5 a 10mg IV cada 10 a 15 y sin exceder
de 30 mg/hora; puede repetirse cada 4 horas de ser ne-
cesario) o midazolam (0.1 a 0.2 mg/kg IM). Recordar que
todos los anticonvulsivantes pueden inducir hipotension
y paro cardio-respiratorio si se administran rapidamente.
En estudios en animales fue neuroprotector.
Otras alternativas terapéuticas con reporte de utilidad:
i. Sulfato de magnesio: ¢l magnesio reduce la libera-
cion sindptica de acetilcolina al bloguear los canales
de calcio. Los estudios en animales han sugerido un
beneficio en la reduccion de la estimulacion colinér-
gica, ademds disminuye el riesgo de arritmia ventricu-
lar, en estudios pequefios en humanos se ha sido bien
tolerado con tendencia a la disminucion de la morta-
lidad dando dosis mds altas toleradas se estudiaron
4,8,12 y 16 gramos
ii. Transfusion de Globulos Rojos 200-400mL frescos
menos de 10 dias de almacenados: aumentaron signi-
ficativamente los niveles de colinesterasas en sangre
6 horas después de la transfusion, acortd la duracion
de la recuperacion decolinesterasas y la duracion de
la estancia hospitalaria, y redujo el uso de atropina y
pralidoxima.
iii. Plasma fresco congelado: sc han reportado casos
que sugieren que la aplicacion de plasma fresco con-
gelado por 3 dias, mejora en pacientes gravemente
intoxicados por organofosforados. Reportes de casos
que después de la aplicacion de plasma fresco con-



gelado, disminuye la necesidad de atropina y disminu-
cion del tiempo de ventilacion mecdanica.

iv. Emulsiones lipidicas: el mecanismo exacto no estd
claro, pero los mecanismos propuestos incluyen un
efecto directo sobre el metabolismo de los cardio-
miocitos y un sumidero intravascular se ha utilizado en
neuro y cardiotoxicidad de sustancias altamente lipo-
solubles, al ser tanto los organofosforados como sus
disolventes liposolubles se ha propuesto su uso, hay
reportes de caso gue sugieren beneficio.

v. Melatonina: 3 mg en la noche reduce la duracion del
delirium vy la necesidad de sedacion y analgesia

Complicaciones Tempranas (primeros 3 dias)

- Neumonia aspirativa

- Neumonitis quimica por el solvente (destilados del petrdleo).
+  Sindromes convulsivos.

- Sindrome colinérgico agudo

- Sindrome intermedio

Manejo de complicaciones frecuentes:

- En caso de hipotension con poca respuesta presora con
cristaloides, se debe administrar vasopresores, como do-
pamina o noradrenalina, para mantener una presion arte-
rial sistolica = 90 mm Hg.

- Si se presenta arritmia del tipo taquicardia ventricular po-
limorfa (puntas torcidas), se debe administrar sulfato de
magnesio 2 a 4 g (1-2 ampollas) disueltos en 100 mL de so-
lucién salina, para pasar en una hora (nifnos 50 mg/kg).

- Si se presenta status convulsivo se delbe considerar la uti-
lizacion de fenitoina 15 a 20 miligramos por kilogramo en
solucion saling, intravenosa, a una velocidad de infusion de
0.5 mg/kg/min (para un adulto promedio 1000 mg o 4 am-
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pollas de fenitoina, en 250 cc de solucion salina, para pasar
en 30 min).

- Si el paciente persiste con sintomas respiratorios por mo-
vilizacion de secreciones, realizar nebulizaciones con bro-
muro de ipratropio, 0,5 mg cada 6 horas; en nifios 2 inhala-
ciones con espaciador, cada 20 minutos en la primera hora
y luego cada 4 a 6 horas. Evitar broncodilatadores (p. €],
salbutamol o terbutalina) en fase aguda, ya que su efecto
relajante del musculo vascular liso disminuye la resistencia
vascular periférica, sin que se presenta la habitual taqui-
cardia compensatoria de la beta-2 agonista, debido al
efecto colinérgico bradicardizante del toxico, lo cual puede
llevar a hipotension y shock.

- Si después de la estabilizacion, el paciente refiere dolor
abdominal tipo codlico y se descarta pancreatitis o ab-
domen quirdrgico, se puede administrar butil-bromuro de
hioscina como manejo sintomatico.

- Sindrome colinérgico agudo: falla respiratoria y paro car-
diorrespiratorio por exposiciones graves o por inhalacion de
gases neurotdxicos. Requiere reanimacion cardiopulmonar
y manejo en unidad de cuidados intensivos.

- Sindrome intermediio: debilidad muscular proximal pro-
gresiva que compromete pares craneanos y musculatura
laringea hasta la falla respiratoria aguda. Inicia general-
mente entre las 24-72 horas de la exposicidn, pero en oca-
siones su aparicion puede ser mds temprana. El manejo es
con Intubacion y ventilacion mecdnica.

Criterios de Remision a Tercer Nivel
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+ Convulsiones y broncoaspiracion

+  Deterioro hemodindmico

+ Arritmias o EKG con QiTc > 500 mseg

- Necesidad de reanimacion cerebro-cardio pulmonar



(RCCP)
- Signos de sindrome intermedio
* Hipoxemia progresiva con SatO, < 93%
- Amilasas > 360 Ul/L
- Intoxicacion iatrogénica por atropina

Criterios de mal pronéstico: la prolongacion de la depresion
respiratoria que requiera soporte de ventilacidn mecdanica,
comorbilidades, estadia hospitalaria prolongada, creatinina
elevada, puntuaciones bajas de escala de Glasgow y bajos
niveles de pseudocolinesterasa, sin regeneracion en las prime-
ras 48 horas de ingreso son todos factores de mal pronodstico
para el envenenamiento con organofosforados. Los pacientes
obesos intoxicados con organofosforados de alta lipofilicidad
aumenta mds su efecto toxico, prolongando la duracion de la
estancia en UCl y la ventilacion mecdnica.

Criterios de alta: cualquier caso debe ser observado como mi-
nimo hasta que cumpla 48 horas asintomdatico. El paciente debe
tener signos vitales estables y ser capaz de toser normalmente,
desplazarse y recibir alimentos. No evidencia de compromiso de
algun par craneal. EKG y demdas paraclinicos deben ser norma-
les, excepto por la inhibicidn de colinesterasas eritrocitarias que
pueden tardar 2 meses en recuperarse totalmente.

Seguimiento: el paciente debe seguirse al menos 2 semanas
luego del alta para descartar secuelas cognitivo-conductua-
les y neuropatia periférica retardada de predominio motor, que
requiere inicio precoz de rehabilitacion.
Complicaciones Tardias (por exposicién aguda o crénica)
- Neuropatia periférica retardada: compromiso motor vy
sensorial, distal y simétrico de las extremidades caracte-
rizado por debilidad (que puede progresar hasta pardlisis)
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y ataxia. Compatibles con desmielinizacion ascendente
con electromiografia de denervacion. Inicia generalmente
a las 3 semanas de la exposicidon y se recupera en 6 a 12
meses con posibles secuelas. Puede iniciarse también en
cualguier momento durante la exposicion cronica e incluso
con colinesterasas normales. Vigilar niveles de vitamina de
complejo B, en caso de dolor neuropdtico iniciar trata-
miento, requiere ademads fisioterapia y ortesis iniciales para
mantener posiciones funcionales

* Sindromes neuropsiquiatricos: trastornos mentales diversos
que pueden ir desde los cambios de comportamiento y confu-
sion hasta trastornos esquizofreniformes, depresivos y psicoticos.
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9. INTOXICACION POR ALCOHOL ETILICO

Jorge Marin, Andrés F. Velasco

Descripcién: el alcohol etilico mds comunmente como etanol
o simplemente alcohol (CH3CH20H), es una sustancia deri-
vada de la fermentacion de los carbohidratos vegetales, pro-
ceso que se puede dar de forma espontdned pero que se es
susceptible a catalizacion por la accion de microorganismos
como Saccharomyces cerevisiae [1]

Existe un gran numero de productos que contienen alcohol
etilicol. Cada producto contiene una concentracion diferente
de etanol. Se encuentra, en bebidas como whisky, ron, aguar-
diente y cerveza, hasta en productos cosméticos como locio-
nes e incluso en productos para el aseo como enjuagues bu-
cales, fijadores para cabello y productos antisépticos.

El consumo de alcohal etilico es una conducta legal y socialmente
aceptada. Pero en los Ultimos afos se hace daca vez mds evidentes
las politicas de prevencion las cuales se enfocan cada vez mds a la
disminucion del consumo, con el fin de prevenir los cuadros de em-
briaguez etilica, por su clara afectacion ala salud y la relacion directa
entre el consumo de alcohol y las actividades violentas y/o ilicitas.
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Farmacocinética: absorcion rdpida y adecuada por cualquier
via. El pico sérico ocurre entre 30 y 120 minutos. Volumen de
distribuciéon es 0.56 a 0.72 L/kg. Gravedad especifica de 0.8. EL
metabolismo ocurre principalmente por la alcohol deshidroge-
nasa (hepdtica y gastrica). Una menor proporcion es metalbo-
lizada por el sistema microsomal oxidativo hepdtico (CYP 2E1),
que toma importancia especialmente en los alcohodlicos por el
fendmeno de induccién. Y existe una tercera via con una me-
nor actividad la cual corresponde a la catdlisis por la enzima
catalasa.

La eliminacion sigue una cinética de orden cero. Un bebedor
social puede eliminar 15- 20 mg/dL/h de etanol, en alcohdlicos
la eliminacion es mayor.

Del 5 al 10% del alcohol absorbido se elimina por el aire espi-
rado, la orina y el sudor. El porcentaje restante es metabolizado
por en el higado [2,3,4].

Toxicodinamia: los efectos toxicos tras la exposicion al alco-
hol de forma aguda son multiples, multisistémicos y asocia-
dos a gran nuimero de factores. Los efectos mdas notables en
la intoxicacion aguda corresponden al efecto sobre el Sistema
Nervioso Central (SNC), tras su accion antagonista sobre el re-
ceptor N-methyl-D-aspartate (NMDA) y gabaérgica en el re-
ceptor GABA, lo que facilita la entrada de cloro a las células,
actuando como depresor del SNC [3,4,5]. Por lo que es necesa-
rio tener en cuenta la posibilidad de accion sinérgica con cual-
quier otra sustancia que sea depresora del SNC. Ademds, se
puede generar hiperlactacidemia, hiperuricemia, hipoglicemia.

Manifestaciones clinicas: en la intoxicacion aguda se presen-
tan alteraciones dependiendo de la cantidad de alcohol inge-
rido, de la graduacion y de la cronicidad del consumo. En ge-
neral, se genera una depresion en el sistema nervioso central
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no selectiva. Inicialmente se presenta pérdida de la inhibicion,
optimismo, aumento en la sociabilidad, aumento de la auto-
confianza, compromete la atencion vy juicio, por inhibicion de la
corteza cerebral [4,6].

El primer signo neuroldgico de importancia clinica que se
puede evidenciar es el nistagmus posrotacional el cual se va
acentuando con el aumento de la impregnacion tras el con-
sumo del alcohol, encontrandose incluso de forma espontd-
nea. Se puede encontrar enrojecimiento facial, hipotension,
hipotermia, diaforesis. A continuacion, se evidencian altera-
ciones en la coordinacion motora fina, con dismetria. Poste-
riormente adiadococinesia y alteraciones en la convergencia
ocular y disartria. A medida que el aumenta la cantidad de
alcohol ingerido las manifestaciones se acentuan llegando in-
cluso a presentar depresion respiratoria y afectando el estado
conciencia hasta producir coma, lo que se hace mdas ominoso
si el consumo se asocio a otros depresores del sistema nervioso
central. Se puede encontrar rabdomiolisis como resultado de
una prolongada inmovilidad [4,6,7].

Adicionalmente se pueden presentar alteraciones en el ritmo
cardiaco, arreflexia, nauseas vomito, dolor albdominal. Con el
consumo y dependiendo de otros factores se puede presentar
sangrado gastrointestinal. La broncoaspiracion es una compli-
cacion asociada al deterioro en el estado de conciencia [4,6].

También se pueden presentar convulsiones, especialmente en
nifos, entre otras razones por la hipoglicemia ocasionada por
el etanol. Adicionalmente, se pueden encontrar trastornos me-
tabolicos como acidosis metabolica, hipokalemia, hipomag-
nesemia, hipocalcemia e hiperamilasemia.
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En el contexto de la intoxicacion cronica se pueden encon-
trar compromiso de diferentes sistemas, presentdndose: En el
sistema nervioso, atrofia cerebral, degeneracion cerebelar y
neuropatia sensorial e incluso encefalopatia hepdtica. En el
sistema cardiovascular se pueden encontrar arritmias que se
acentuan con los trastornos electroliticos como lo son la hi-
pokalemia e hipomagnesemia. En el sistema gastrointestinal
se puede encontrar pancreatitis aguda, sangrado digestivo,
gastritis inducida por alcohol, esofagitis, sindrome de Ma-
llory-Weiss y duodenitis. En el higado infiltracion grasa, hepa-
titis alcohdlica, e incluso cirrosis, lo que se asocia a hiperten-
sidn portal, ascitis y sangrado de vdrices esofdgicas. Incluso se
puede encontrar cetoacidosis alcohdlica [1,8].

Diagnéstico: la embriaguez etilica aguda se define hoy en dia
como la afectacion transitoria aguda del sistema nervioso
central consecuente al consumo de alcohol etilico, que con-
lleva necesariamente a la inhabilidad para realizar actividades
de riesgo. Esto conlleva a que sea necesario diferenciar entre
intoxicacion y embriaguez, la intoxicacion se da con la ingesta
de cualquier cantidad de alcohol, por lo tanto, no todos los
pacientes intoxicados con alcohol etilico estdn embriagados
[4,7].

El diagndstico del fendmeno clinico denominado embriaguez
etilica aguda se puede hacer preferiblemente evaluando la
presencia o no de los signos de impregnacion del sistema ner-
vioso central. La entidad corresponde a un sindrome (conjunto
de signos y sintomas) que en el servicio de urgencias se deben
evaluar. Desde el punto de vista medico legal, es posible diag-
nosticar la embriaguez utilizando la evaluacion clinica o con
metodos paraclinicos como lo son la medicion de alcohol de
manera directa en sangre (alcoholemia) o indirecta a través
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del contenido de alcohol en aire expirado.

Existen multiples instituciones donde se puede realizar la me-
dicion del etanol en sangre o aire espirado, dentro de ellas se
encuentran gran numero de entidades de salud y como refe-
rencia podemos contar con el laboratorio de Farmacologia y
Toxicologia de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Antioquia, el laboratorio de Toxicologia de la Secretaria de
Transito y Transporte de Medellin y el Instituto de Medicina Le-
gal y Ciencias Forenses.

Al realizar la evaluacion clinica es importante un adecuado in-
terrogatorio, frente a antecedentes patoldgicos que pudieran
interferir con la evaluacion clinica (enfermedad de Parkinson,
trastornos vestibulares, eventos cerebrovasculares, alteracio-
nes en el lenguaje), asi mismo determinar si existe antecedente
de uso de medicamentos u otras sustancias (benzodiacepinas,
barbitdricos, opioides, antidepresivos triciclicos, canabinoides,
cocaina, éxtasis y gamma hidroxibutirato)

Determinar el antecedente de consumo de alcohol y evaluar
las diferentes manifestaciones que se presentan tras el con-
sumo de la sustancia, las cuales ya fueron previaomente des-
critas.

Para efectos médico-legales remitase al capitulo 22.

En la evaluacion del paciente con intoxicacion alcohdlica
aguda es necesario realizar por lo tanto glucometria, iono-
grama (sodio, potasio, magnesio, calcio y fosforo), pH y gases
arteriales, nitrédgeno ureico, creatinina, amilasas sericas, CPK
total, citoquimico de orina, alcoholemia. Electrocardiograma y
Radiografia de torax (en casos donde se sospeche broncoas-
piracion).
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Cuando se alcanzan concentraciones séricas mayores a 300
mg/dL, se puede presentar alteraciones neuroldgicas severas
e incluso estado de coma o depresion respiratoria. Aunque en
consumidores cronicos la concentracion para presentar estas
manifestaciones tiende a ser mayor.

Tratamiento: siempre cuando un paciente que consulta a un
servicio de urgencias y en quien se sospecha una intoxicacion
alcohdlica aguda, es necesario sospechar y descartar otras
patologias y traumas que puedan comprometer de forma
aguda la vida (trauma craneoencefdlico, trauma raguimedaular,
hipoglicemia, encefalopatia hepdtica, encefalopatia de Wer-
nicke, estado post-ictal, trastornos hidroelectroliticos, sindrome
de abstinencia a alcohol o a otras sustancias, asi como intoxi-
cacion mixta, tras ingesta de otros alcoholes (alcohol metilico
y etilen-glicol) o incluso de otras sustancias. También es muy
importante determinar si existen procesos infecciosos [4,69].

Es necesario realizar una observacion por un periodo no menor
a 6 horas. El tiempo de observacion se encuentra sujeto a la
condicion clinica del paciente y la presencia de otras patolo-
gias o complicaciones asociadas

En el manejo del paciente en el servicio de urgencias es
necesario:
1. Realizar ABCD.

+  Proteger y garantizar una adecuada permeabilidad
de la via cérea. Si el paciente lo requiere realizar un
adecuado manejo de la via respiratoria con intuba-
cion oro traqueal y si es necesario suministrar ventila-
cion asistida

+ Asegurar acceso venoso y administrar liquidos endo-
venosos, utilizando solucion salina al 09% o Lactato de
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Ringer. Solo utilizar soluciones con dextrosa si se docu-
menta hipoglicemia.

- Iniciar la via oral tan pronto el estado neurolodgico del
paciente lo permita y este la tolere. Es importante tener
claro si existe o no sangrado digestivo antes de iniciar
la via oral.

Mantener una adecuada temperatura corporal, utilizando

si es necesario medio fisico (especial cuidado en nifos vy
ancianos).

No se recomienda la descontaminacion gdstrica (ver ca-

pitulo 1). Solo se recomienda la aspiracién de contenido

gdstrico utilizando sonda orogdstrica, previa intubacion
orotragueal en los pacientes con antecedente de ingesta
masiva de etanol (“fondo blanco’), en un tiempo no mayor
a 45 minutos, y que se encuentren gravemente intoxicados.
Administrar tiamina 100 mg via endovenosa, de forma lenta,
en los pacientes en quien se sospeche alcoholismo cronico
o desnutricion, para tratar o prevenir la encefalopatia de
Wernicke-Korsakoff.

En el caso de hipoglicemia (mayor cuidado en nifios y con-
sumidores cronicos) es necesaria una infusion de 0.5 a1g
de dextrosa/kg de peso. Instaurar un bolo IV de 250 mL de

DAD 10% y continuar con infusion de 25 a 50 mL por hora.

Sequir realizando glucometrias seriadas.

La agitacion inicial de la intoxicacion alcohdlica en la ma-

yoria de los casos no requiere manejo diferente a la obser-

vacion. En el caso de agresividad y agitacion extrema es

necesario realizar medidas de sujecion, e incluso administrar

medicamentos para lograr sedacion, vigilando de manera

estricta al paciente. Dentro de los medicamentos para la se-

dacion del paciente se encuentran:

e Haloperidol, en adultos 2 a 5 mg intramuscular depen-
diendo del estado del paciente, hasta tres dosis. En nifios



10.

1.

12.

0.01 a 0.1 mg/kg dosis (maximo 0.5 mg dosis total). Re-
cuerde que por el riesgo de prolograr el QTc serd nece-
sario realizar electrocardiograma.

¢ Lorazepam, 1- 2 mg via oral. Otra opcion es diazepam

2-10 mg IV o midazolam 5 mg intravenosos o intramus-
cular dado el caso. Repetir segun necesidad. Las benzo-
diacepinas son una opcion adecuada en pacientes con
uso cronico de alcohol y posibilidad de sindrome de albbs-
tinencia. Recordar que los riesgos mds importantes son
hipotension y paro respiratorio.
En caso de nduseas y vomito persistente utilizar metoclo-
pramida 10 mg intravenoso. Siendo necesario antes de uti-
lizar el medicamento asegurarse que no exista alteracion
electrocardiogrdafica (QT prolongado). Sospechar pancrea-
titis cuando los sintomas se hacen muy intensos.
La hipomagnesemia se debe corregir adicionando 2 g de
sulfato de magnesio a los liquidos endovenosos.
En caso de hipofosfatemia, hipocalcemia o hipokalemia rea-
lizar correccioén siguiendo los lineamientos tradicionales para
tales fines, sin olvidar las reglas para reposicion de potasio.
Cuando se evidencia alteracion en la coagulacion. Admi-
nistrar 10 mg de vitamina K1 (1 ampolla) via oral. En nifios,
administrar 0.6 mg/kg por via. En el caso de hemorragia es
necesario administrar plasma fresco y posteriormente ad-
ministrar la vitamina K1
Aunque la hemodidlisis es una terapia que puede ser Util
para remover de la circulacion el alcohol, es una estrategia
poco utilizada y se reserva para casos graves, en pacientes
con gran compromiso neurologico (coma), con concentra-
ciones mayores a 300 mg/dL, mucho mejor en aquellos con
concentraciones por encima de 500 mg/dL.
Si se evidencia o sospecha bronco aspiracion proceder se-
gun los protocolos de manejo para dicha patologia.
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Sindrome de abstinencia.

Quienes son consumidores cronicos pueden presentar tras la
disminucion abrupta en la cantidad de alcohol ingerido o al
suspender el consumo, un mosaico de manifestaciones las
cuales se denominan sindrome de abstinencia. Presentdndose
sensacion de malestar, ansiedad intensa, cefalea, nduseas,
taquicardia, insomnio, disautonomia, temblor, convulsiones
ténico-clonicas generalizadas, e incluso se puede encontrar
alucinaciones visuales, auditivas, sensitivas lo que configura-
ria el sindrome denominado delirium tremens. El sindrome de
abstinencia puede tener repercusiones tan importantes que
puede llegar a comprometer la vida del paciente, si no recibe
un manejo adecuado de manera temprana [49].
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10. INTOXICACION POR METANOL

Andrés F. Zuluaga

Descripcién: metanol (CH,OH), alcohol metilico o “alcohol de
madera”, es un liguido incoloro a temperatura ambiente. Su
punto de ebullicion es 65°C, pero su punto de inflamabilidad
es de tan soélo 12°C, por lo anterior a temperatura ambiente
(20°C) esta sustancia puede alcanzar una concentracion no-
civa en el aire. Es utilizado u obtenido como subproducto en
la fabricacion industrial de polimeros (plasticos), formaldehido,
textiles sintéticos, compuestos metilados, destilacion artesanal
del licor, liquidos anticongelantes, perfumes, carburantes (p.ej.,
combustible para avién y camping) y varios disolventes indus-
triales, y disolventes de pintura (p.ej., bamiz, thinner y lacas).
Por ejemplo, el thinner puede llegar a contener hasta 30% de
metanol (300 mg/mL). Su amplio uso en laboratorios, escuelas
y procesos industriales explica el hecho que grandes volume-
nes de metanol pueden obtenerse con facilidad y contribuir
brotes epidémicos de envenenamiento por metanol.

Especificamente, metanol es utilizado para hacer alcohol

adulterado reemplazando el alcohol etilico de las bebidas co-
munes. Debido a su menor costo y fécil obtencién, no es sor-
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prendente que también algunos alcohdlicos cronicos terminen
consumiendo metanol. La diferencia central es que metanol no
tiene propiedades terapéuticas y es considerado Unicamente
como toxico.

Farmacocinética: la principal ruta de toxicidad es la ingestion,
aungue a veces ocurre intoxicacion secundaria a inhalacion
o absorcidon cutdnea. El alcohol metilico es rapidamente ab-
sorbido por ruta gastrointestinal (T de 30 a 90 minutos) y
distribuido a los tejidos (volumen de distribucion de 0.7 L/kg,
similar al etanol). Pequefias cantidades de metanol se pueden
detectar en el aire espirado en personas normales, probable-
mente asociado a produccion enddgena. No se une a protei-
nas y es metabolizado en el higado con una cinética de orden
cero (mecanismo saturable) por la enzima alcohol deshidro-
genasa transformdandose en formaldehido, a una velocidad 10
veces menor respecto al etanol (entre 8 y 20 mg/dL/h). Entre
2 y 5 minutos después, este subproducto es transformado por
la enzima aldehido deshidrogenasa a dcido formico, el cual es
responsable de la toxicidad por metanol. La toxicidad resulta
de la disociacion del dcido férmico en hidrogeno (cation) y for-
mato (HCOO-, anién) que induce una combinacion de acidosis
metabolica con anién gap elevado (sobreproduccion de H+) y
la toxicidad intrinseca del aniéon formato (inhibe la citocromo ¢
oxidasa, induciendo reduccion de la sintesis de ATP). El meta-
bolismo y la consecuente eliminacion del formato dependen
de las reservas hepdticas de folato (mecanismo protector) y
la tetrahidrofolato, que transforman el acido formico en dio-
xido de carbono y agua que son eliminados por la respira-
cion y oring, respectivamente. Todos los primates y la especie
humana se caracterizan por tener pocas reservas de folato y
por una enzima de lento actuar, en consecuencia, faciimente
acumulan formato y son las Unicas especies animales que de-
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sarrollan acidosis e intoxicacion por metanol. La vida media del
metanol oscila entre 1y 24 horas, mientras para el formato es 3
a 20 horas, siendo mucho mas corta en pacientes sin acidosis
metabodlica, en otras palabras, la acidosis prolonga el tiempo
de eliminacion, favoreciendo la acumulacion de dcido formico
y el desarrollo de la intoxicacion, de alli la importancia de co-
rregir agresivamente el pH sanguineo. Menos de 5% se excreta
sin cambios por orina y 10 a 20% por via respiratoria.

Toxicodinamia: son los productos de degradacion del metanol
son los responsables de la toxicidad (Figura 20.1). Cémo ya se
comento, esta resulta de una combinacion de acidosis meta-
bolica, por el incremento en la produccion de hidrogeniones
(en cada proceso enzimatico) y por la acumulacién de formato
con efecto histotoxico (inhibe la respiracion mitocondrial, espe-
cificamente al unirse al hierro férrico en la porcion heme de la
enzima citocromo oxidasa esencial en la cadena respiratorial),
incluso éste solo podria explicar la ceguera inducida o algu-
nas de las lesiones de los ganglios basales (“circulo hipdxico”,
Figura 20.2). El metabolismo y eliminacion de este subproducto
toxico (formato) depende de las reservas hepdticas de dcido
folico y folinico o de la inhibiciéon del metalbolismo con un anti-
doto (etanol o fomepizol).
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Manifestaciones clinicas: las manifestaciones se pueden pre-
sentar en forma aguda (40 minutos) o tardiamente (tras 12 a 24
horas) post-ingesta; esto Ultimo se puede observar cuando se
consumio el producto concomitante con etanol.

A diferencia del etanol o el etilenglicol, metanol no produce una
significativa depresion del sistema nervioso central ni tampoco
induce la embriaguez etandlica. La ausencia de embriaguez
no descarta la ingesta ni la intoxicacion por metanol.

La intoxicacion aguda causa anorexia, confusion, cefalea, ma-
lestar general, debilidad, nduseas e hiperventilacion a medida
que progresa la acidosis metabodlica. En este punto, existe una
buena correlacion entre el grado de acidosis metabdlica refle-
jado por el déficit de bases o incremento en el anion gap, y la
concentracién de formato (Figura 16.2). Puede aparecer vomito,
dolor abdominal, ataxia y cambios visuales con fotofobia y vi-
sién alterada progresiva (incluye vision borrosa, en copos de
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nieve, con manchas o ceguera total); estos sintomas oculares
incluso se pueden presentar sin otras manifestaciones y usual-
mente preceden signos objetivos tales como pupilas dilatadas
(parcialmente reactivas o que no responden a la luz) y fondo
de 0jo que muestra hiperemia del disco Optico con desvaneci-
miento de los margenes (pseudopapilitis). Sin embargo, la au-
sencia de pseudopapilitis no excluye el diagnostico de intoxi-
cacion por metanol. Se desconoce la razon por la cual el ojo es
el organo de dafio primario inducido por metanol.

Algunos pacientes describen angina de pecho, por lo que a
veces son admitidos con diagnostico diferencial de infarto
agudo de miocardio.

Los signos de mal prondstico son: acidemia, ralbbdomidlisis, falla
renal, convulsiones, bradicardia, hiperglicemia, respiracion de
Kussmaul, falla respiratoria o circulatoria y coma. El paro respi-
ratorio es una complicacion dramdtica asociada con una tasa
de muerte de 75%.

Las secuelas mdas comunes son: neuropatia optica (ceguera),
infartos de ganglios basales con parkinsonismo, encefalopatia
toxica y polineuropatia.

Diagnéstico: la intoxicacion por metanol es dificil de diagnos-
ticar en ausencia de historia de exposicion a alcohol, y espe-
cialmente si se ingirié simultdneamente etanol (lo que prolonga
el periodo de latencia). La intoxicacion por metanol debe sos-
pecharse en cualquier paciente que tenga acidosis metabo-
lica de origen desconocido, con anion gap aumentado; des-
cartando previamente cetoacidosis diabética y falla renal. Es
posible medir cualitativa o cuantitativamente niveles séricos
de metanol (cromatografia gaseosa o radioinmunoensayo) y
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acido férmico (cromatografia liquida). Cualquier concentracion
de metanol 220 mg/dL es toxica (punto de corte para deter-
minar la suspension del antidoto) y cualquier valor >40 mg/dL
debe considerarse muy peligroso; sin embargo, niveles sericos
bajos (<20 mg/dL) o indetectables no descartan el diagnos-
tico. Se recomienda que se solicite simultdneamente la cuanti-
ficacion de metanol y etanol en sangre.

Siempre se deben solicitar ionograma incluyendo magnesio
y fosforo, pH, lactato y gases en sangre arterial. Entre los al-
coholes solamente el etilenglicol (a veces el dietilenglicol) y el
metanol elevan el anion gap. Por lo anterior, y para descartar el
diagndstico diferencial, debe solicitarse uroandlisis incluyendo
microscopia pues la presencia de cristaluria sugiere intoxica-
cion por etilenglicol.

También se puede solicitar hemoleucograma, glicemia, BUN,
creatinina, CPK total, Como requisitos para una posible hemo-
didlisis se requieren Ac Chagas, HIV, VDRL, AgHBV y AcHCV. Se
recomienda tomografia axial computarizada de crdneo, es-
pecialmente en presencia de alteraciones del estado de con-
ciencia, pues se pueden presentar diferentes tipos de necrosis
o lesiones cerebrales durante la intoxicacion.

Dosis téxica: la dosis toxica via oral para causar dafio visual
permanente es ~30 mL y segun la concentracion de metanal,
la dosis letal varia entre 30 y 240 mL (1.2 mL/kg ¢ 1 g/kg). Sin
embargo, un tratamiento agresivo mejora la supervivencia;
esto porque la toxicidad en el envenamiento por metanol de-
pende del grado de acidosis metabodlica, entonces realmente
no hay una dosis toxica si se logra bloguear su metabolismo
a acido féormico. La dosis toxica minima por via inhalatoria se
estima en 200 ppm durante 8 horas de exposicion o de 6000
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ppm independiente del tiempo.

Tratamiento:

1.
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Realizar ABCDE. Proteger y garantizar una adecuada per-
meabilidad de la via aérea, asegurando un buen volumen
ventilatorio (si es necesario, intubacion orotraqueal vy su-
ministrar ventilacion asistida), circulaciéon sanguinea ade-
cuada (si es necesario, inicie liquidos isotdnicos), vigilar
déficit neuroldgico y evitar la exposicion.

Comuniquese con la linea toxicoldgica para recibir aseso-
ria. En Antioquia, es la linea salvavidas CIEMTO 300303800.
Considere remitir a un centro de alta complejidad que
cuente con toxicologo clinico, ademds de un laboratorio
adecuado para poder determinar la presencia de acidosis
metabolica (p.ej, gases arteriales y metanolemia) y hacer
adecuado seguimiento durante su correccion.

Tratar las convulsiones, si se presentan, con uno de los si-
guientes anticonvulsivantes: diazepam (5 a 10mg IV cada
10 a 15y sin exceder de 30 mg/hora; puede repetirse cada
4 horas de ser necesario) o midazolam (0.1 a 0.2 mg/kg IM).
Recordar que todos los anticonvulsivantes pueden indu-
cir hipotension y paro cardio-respiratorio si se administran
rapidamente.

Para medidas de descontaminacion, ver capitulo 1. Espe-
cificamente, no administrar carbon activado ya que no
impide de manera significativa la absorcion de metanol,
excepto en casos de co-ingestion de “thinner”.

Si hay posibilidad de medir gases arteriales y liquidos y
electrolitos, se puede seguir el esguema de manejo de
Hovda y colaboradores de la Figura 20.3.



10.

En caso de sospecha de intoxicacion, y en ausencia de los re-
cursos de laboratorio comentados, debe iniciarse antidoto es-
pecifico (etanol) hasta lograr la remisién del paciente.

En caso de acidosis metabdlica (o cuando se presenten sinto-
mas oculares) debe tratarse inmediata y agresivamente con
altas dosis de bicarbonato sodico hasta que el

pH sérico sea >/3. Infundir en 16 2 minutos por ruta intravenosa
un bolo inicial de Ta 2 mEg/kg diluidos en 250 mL de agua des-
tilada, a lo largo de un periodo de 4 horas; repitiendo a nece-
sidad hasta corregir el pH sérico y retornar el bicarbonato a un
valor normal (>20 mEg/L). Pueden llegar a requerirse entre 400 y
600 mEq durante las primeras horas.

Inicie dcido folinico, Tmg/kg (maximo 50 mg) IV cada 4 ho-
ras, para pasar cada dosis en 30 minutos, hasta completar
24 a 48 horas de tratamiento. Si no hay disponibilidad, se
puede usar acido félico por via oral.

El antidoto es etanol (fomepizol, otro antidoto especifico, no
se consigue en Colombia), el cual estd dirigido a inhibir com-
petitivamente la conversion del metanol en sus metalbolitos toxi-
cos. La administracion del antidoto debe mantenerse hasta que
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los niveles séricos de metanol sean <20 mg/dL o hasta que se
obtenga una prueba cualitativa negativa.

* Intravenosa: disolver 50 mL de etanol al 96% en 450 mL de
DAD 5%, lo que permite obtener una concentracion apro-
ximadamente al 10% (100 mg/mL) para administrar un bolo
inicial de 8 mL/kg de peso y continuar con un goteo de 1
mL/kg/h. En Colombia puede conseguirse etanol en am-
pollas de 1 g/mL. Otra alternativa de dosificacion es una
dosis de carga de 15 mg/kg IV y continue con 10 mg/kg IV
cada 12 horas hasta completar 2 dias. La concentracion de
etanol en sangre debe mantenerse entre 100 y 150 mg/dL,
la dosis de etanol puede reajustarse cada hora.

o También puede utilizar la siguiente ecuacion para calcular el
volumen de etanol a administrar por via intravenosa:

- Dosis de carga en mL = [alcoholemia deseada en mg/dL * 0.7 *
peso del paciente]/[% de la solucion a utilizar * 0.79]

- Dosis de mantenimiento por hora en mL= [volumen de la
dosis de carga * 20 mg/dL/h] / [alcoholemia deseada en
mg/dL]

* Oral (por sonda nasogdstrica): iniciar con un bolo de 3
mL/kg de etanol al 30% (aguardiente), continuando con 0.3
mL/kg por hora.

A. Criterios para hemodidlisis
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Si el paciente va a ser sometido a didlisis se delbe aumen-
tar 30% el goteo del antidoto.

- Sintomas visuales independientemente de la metanolemia.

- Metanolemia >50 mg/dl o historia de ingestiéon de 30
mL en adultos ¢ 0.5 mLkg en nifios, de metanol absoluto
(concentracion mayor al 99%).

- Gap (brecha) osmolal> 25 mOsm/kg H20.

- Acidosis metabdlica (pH <73) con anion gap aumentado (>20 mmol/L).
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11. INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS
TRICICLICOS

Ana Maria Restrepo Muioz, Lina M. Peia

Descripcién: los antidepresivos triciclicos (ADT), son un grupo
de medicamentos farmacologicamente relacionados usados
para el tratamiento de la depresion, el dolor neuropdtico, la
migrafia, la enuresis, el déficit de atencion y los trastornos de
pdnico y obsesivo compulsivo. Comparten unas caracteristicas
toxicoldgicas, farmacocinéticas y terapéuticas unicas. Actual-
mente los que tienen registro INVIMA vigente para uso en Co-
lombia son: amitriptilina, imipramina, clomipramina y doxepina.

Farmacocinética: estos farmacos se caracterizan por su buena
absorcion gastrointestinal, se distribuyen rdpidamente (volu-
men de distribucion entre 10 y 60 L/kg) por lo que las con-
centraciones tisulares son 10 a 100 veces mayores que las
plasmdticas y solo el T a 2% se encuentra en el plasma. Estas
caracteristicas explican porgue las medidas de detoxificacion
extracorporea (diuresis forzada o hemodidlisis), son inefectivas
para el tratamiento de la intoxicacion.

Los ADT tienen una vida media de eliminacion que puede llegar
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en promedio hasta las 80 horas e incluso prolongarse en caso
de sobredosis, los niveles plasmaticos pico se presentan entre
2y 8 horas luego de la ingesta de dosis terapéuticas, sin em-
bargo, en sobredosis la disminucion del peristaltismo causada
por los efectos anticolinérgicos y el efecto de la ionizacion al
pH del estdmago retardan la absorcion. Se metabolizan casi
completamente por el CYP 450, por oxidacion del anillo cen-
tral o por reacciones de desmetilacion de la cadena alifatica
lateral; las aminas terciarias como la amitriptilina y la imipra-
mina luego de la desmetilacion forman aminas secundarias,
las cuales son metabolitos farmacoldgicamente activos como
la nortriptilina vy la desipramina (lo cual prolonga el tiempo de
toxicidad), que luego se conjugan para formar glucurénidos in-
activos que se excretan por via renal.

Los ADT tienen un bajo margen de seguridad y pequefios
cambios en la dosis o el uso concomitante de inhibidores del
CYP, prolongan la vida media y se corre el riesgo de producir
toxicidad aun a dosis terapéuticas.

Toxicodinamia: los efectos de los ADT se pueden resumir en tres
grupos asi: (i) la inhibicion de la recaptacion de neurotransmi-
sores (norepinefrina, serotonina y dopamina), (i) el blogqueo de
ciertos tipos de receptores: como el alfa-, periférico, dopami-
nérgico (D,), histaminérgico (H,), muscarinicos y serotoninérgi-
cos (5-HTza) vy (iii) el bloqueo de los canales rapidos de sodio y
rectificadores tardios de potasio (l). Estas relaciones explican
muchos de los beneficios terapéeuticos de estos medicamen-
tos, pero también, sus efectos adversos o toxicos.

Dosis téxica: ninos= 5mg/kg: adultos= 10 mg/kg.

Manifestaciones clinicas: los sintomas suelen iniciar 30 a 40
minutos después de la ingestion, pero pueden ser mds tar-
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dios debido a que el efecto anticolinérgico a nivel gastroin-
testinal retrasa la absorcion. El estado de conciencia variard
desde agitacion y delirio hasta somnolencia, estupor o coma,
inicialmente puede halber hipertension, pero también hipoten-
sidn que puede evolucionar a choque refractario. Una mani-
festacion muy caracteristica es la taquicardia sinusal estable,
que es la arritmia mds frecuente en esta intoxicacion, no suele
requerir tratamiento y puede durar hasta 7 dias. Las convulsio-
nes son la alteracion neuroldgica mds grave, se presentan en
el 10 % de los casos y en el 13 % de los que fallecen, suelen ser
ténico-clonicas generalizadas y Unicas. Ademds, hipertermia,
midriasis, mucosas secas, disminucion del peristaltismo, reten-
cion y arritmias de predominio ventricular.

Otras manifestaciones menos frecuentes que se han reportado
en la literatura son: Paro cardiaco, acidosis metabodlica, pan-
creatitis aguda y patron de Brugada tipo |.

Las manifestaciones graves de la intoxicacion como chogue
refractario, convulsiones o arritmias, se presentan en el trans-
curso de las primeras 6 horas.

Diagnéstico: historia clinica sugestiva relacionando la anam-
nesis con los hallazgos al examen fisico, es indispensable to-
mar un EKG. Siempre debe solicitarse la medicion de antide-
presivos triciclicos en sangre, en los pacientes con sospecha
de intoxicacion, sin embargo, no existe una concentracion que
se correlacione con el cuadro clinico debido a su elevado vo-
lumen de distribucion (concentraciones superiores a 50 ng/ml
se han asociado a manifestaciones clinicas de toxicidad y su-
periores a 1000 ng/mL se consideran intoxicaciones graves).
No obstante valores muy bajos pueden estar presentes en pa-
cientes muy graves dependiendo de la descontaminacion, el
momento de la toma, la cantidad ingerida, etc. En un paciente
con valores altos y un cuadro clinico compatible, servirdn para
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confirmar el diagnostico. Puede haber falsos positivos cuando
el paciente ha tomado: carbamazepina, difenhidramina, que-
tiapina, oxcarbamazeping, fenotiazinas, fenitoina.

Otros exdmenes gue se pueden solicitar son: ionograma con
magnesio, gases arteriales, glicemia, hemograma, creatining,
citoquimico de orina, CPK total y rayos X de térax si se sospe-
cha broncoaspiracion. Se pueden encontrar las siguientes al-
teraciones de laboratorio: acidosis metabdlica, hiperglicemia,
leucocitosis con neutrofilia, CPK y creatinina aumentadas.

El electrocardiograma en el paciente intoxicado con ADT per-
mite orientar el diagndstico y tomar decisiones sobre el trata-
miento, por ello en todos los pacientes se debe tomar un elec-
trocardiograma al ingreso. En el electrocardiograma puede
encontrase lo siguiente (ver la siguiente figura)

- RenaVR mayor de 3mm.

+  Sprofunda enDly aVL.

- QRS mayor de 100 milisegundos

- QTc prolongado

- Patron de blogueo de rama derecha.

- Desviacion del eje del QRS a la derecha y relacion R/S

en aVR mayor de 0,7

llustracion tomada de: Clement A, Raney J, Wasserman G, Lowry J. Chronic amitriptyline
overdose in a child. Clinical Toxicology. 2012. 50: 431- 434.
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Tratamiento:

1.

2.
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Estabilizacion inicial del paciente realizando ABCD, esta
medida es primordial y debe garantizarse antes de la des-
contaminacion (ver capitulo 1).

Medidas de descontaminacién (ver capitulo 1): el carbon
activado tiene mejor evidencia que el lavado gdstrico en
cuanto a mejores desenlaces, por lo que puede ser admi-
nistrado durante las primeras horas en dosis Unica de 1g/
kg de peso, disuelto en una soluciéon al 25%, sin necesidad
de catdrtico. Por lo efectos anticolinérgicos de los ADT al-
gunos autores han propuesto la realizacion de medidas de
descontaminacion incluso después de las 2 horas de la in-
gesta. Recuerde que prima el ABCD, antes de considerar la
descontaminacion gastrointestinal.

En caso de QRS >100ms, arritmias de complejos anchos
y/0 hipotension se recomienda el uso de bicarbonato de
sodio a dosis de 1-2 mEqg/kg en bolo, el cual se puede re-
petir cada 5 min hasta que el QRS se normalice o la hipo-
tension resuelva, cuidando de no sobrepasar un pH sérico
>/55. Recuerde en estos casos hacer un monitoreo conti-
nuo o electrocardiograma de control cada 4 horas. El uso
de lidocaina y sulfato de magnesio se ha propuesto solo
cuando no se logra una respuesta satisfactoria con el bi-
carbonato de sodio. El uso de antiarritmicos del grupo 1Ay
1C esta contraindicado.

Comuniguese con la linea toxicolodgica para recibir aseso-
ria. En Antioquia, es la linea salvavidas CIEMTO 300303800.
Pacientes asintomdticos y sin alteraciones en el EKG seis
horas después de la ingestion pueden ser dados de alta; en
caso de alguna alteracion clinica, electrocardiografica o en
los demds paraclinicos, requerirdn seguimiento.

En virtud de las caracteristicas farmacocinéticas de los
ADT, la hemodidlisis, la hemoperfusion y las dosis repetidas



de carbon activado, actualmente no se consideran Utiles.
La norepinefrina se propone como el vasopresor de elec-
cion en los casos de hipotension refractaria, esta recomen-
dacion se soporta en el mecanismo a bloqueante de los
ADT vy en resultados de algunos estudios retrospectivos. Se
inicia con dosis de 0.5 a 1 microgramos/min en adultos y
en 0.1 microgramos/kg/min en nifos. Se titula segun la res-
puesta.

En caso de convulsiones, ademds del bicarbonato, las ben-
zodiacepinas son la terapia de primera eleccion. Diazepam
5a10 mg IV (nifios: 0.2-0.5 mg/kg) vy repetir cada 5 minutos
a necesidad; o barbituricos cuando las anteriores fallan; el
uso de fenitoina no se recomienda. (mayor efecto blogquea-
dor de canales de sodio).

Las emulsiones lipidicas que son un recurso terapeutico
cada dia mas utilizado en toxicologia para las intoxicacio-
nes por sustancias lipofilicas, se han utilizado en paro car-
diaco y choque refractario, sin embargo, no tienen registro
INVIMA para esta indicacion, podrian justificarse con ayuda
de nutricionista por la deplecion energética que presenta
el paciente. En este caso se utilizarian dosis de 1.5 mL/kg/
bolo luego 0.25 mL/kg /minuto por 1 hora en presentacion
al 20%.
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12. INTOXICACION POR BENZODIACEPINAS
Y Z-MEDICAMENTOS

Marie C Berrouet, Andrés F. Zuluaga

Descripcion: son ampliamente utilizadas como sedantes, hip-
noticos, ansioliticos, anticonvulsivantes, amnésico y relajan-
tes musculares. Clordiazepoxido (Librium®) fue la primera en
uso clinico (1957), pero diacepam (Valium®) es quizas la mas
conocida. Se han desarrollado mds de 3000 benzodiacepi-
nas desde su origen; sin embargo, para la practica médica
se consiguen aproximadamente 15 que difieren en potencia,
vida media, duracion de efecto y ruta de administracion. Las
benzodiacepinas son relativamente seguras en sobredosis
pero pueden ser muy peligrosas cuando se administran con
otras sustancias. Eszopiclona, zopiclona, zaleplon y zolpidem
son conocidos como “Z-medicamentos” o “Z-drugs”, pues no
son benzodiacepinas, pero se comportan como tales. Dichos
productos fueron introducidos en el mercado en la década de
los 90's y unicamente han sido aprobados para manejo del in-
somnio.

El uso de benzodiacepinas se ha reducido en las Ultimas dé-
cadas en la poblacion general, atribuible a la restriccion a la
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prescripcion y las preocupaciones sobre el potencial mal uso,
abuso, efectos adversos, dependencia y sindrome de absti-
nencia gue inducen. Sin embargo, aproximadamente 25% de
los mayores de 65 afios reciben este tipo de medicamentos y
hasta 75% de los usuarios intravenosos de drogas de abuso se
usan concomitantemente benzodiacepinas. Adicionalmente,
se siguen empleando frecuentemente para efectuar activida-
des delictivas y en intentos de suicidio. Finalmente, Brandt y
Leong han estimado que la prevalencia de accidentes de au-
tomoviles fatales asociados con medicamentos de prescrip-
cion, se ha incrementado casi 50% en los Estados Unidos en
los ultimos 20 afos, siendo las benzodiacepinas las principales
implicadas.

Farmacocinética: o mayoria tienen alta union a proteinas
(>80%), se albsorben bien por via oral y parenteral, y tienen altos
volimenes de distribucion, reduciendo la utilidad de técnicas
extracorporeas de remocion del fdrmaco en casos de intoxi-
cacion. Estos agentes tienen metabolismo hepdtico por cito-
cromo P450 3A4 (sustratos), 2Dé, 2C19 y generalmente a través
de estas enzimas se transforman a metabolitos activos que
prolongan su actividad. Usualmente la excrecion es renal. Los
pacientes con insuficiencia hepdtica y renal pueden acumular
los metabolitos activos (o el producto parental) y son propen-
sos a intoxicarse si no se les ajusta la dosis.
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Toxicodinamia: todas ejercen efecto depresor del sistema ner-
vioso central al potenciar la actividad del dcido gamma-ami-
nobutirico (GABA) sobre sus receptores (gabaérgicos). El sis-
tema de inhibicion GABA se encuentra esencialmente ubicado
en los ganglios basales, hipocampo, cerebelo, hipotdlamo y
sustancia gelatinosa de la asta dorsal de la médula espinal;
por lo anterior se relaciona con induccion de suefios, control de
excitacion neuronal y potenciales epilépticos, ansiedad, me-
moria, hipnosis y modulacion del eje hipotdlamico-pitutaria.

Se han descrito tres tipos de receptor GABA (A, By C) que son
los principales responsables de la neurotransmision inhibitoria.
Los receptores GABAx y GABAcson canales de cloro hetero-oli-
goméricos (ionotropico) compuestos de cinco subunidades (a,
B v vy), pero solamente los GABAx son modulados por quimi-
cos como benzodiacepinas, barbitdricos, etanol y esteroides.
GABAz es un receptor acolpado a proteina G con siete pa-
sos transmembrana (metabotrépico). El resultado de la accion
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sobre estos receptores es hiperpolarizacion de la célula vy li-
mitacion del impulso excitatorio que induce depresion de los
reflejos espinales y del sistema reticular activador ascendente,
pudiendo llevar a coma vy paro respiratorio en altas concen-
traciones. Los medicamentos Z ejercen su efecto uniéndose
selectivamente a la subunidad alfa 1 del receptor GABA4, aso-
ciada con el efecto hipnodtico-sedante.

Manifestaciones clinicas: la intoxicacion aguda pura es rela-
tivamente benigna y se caracteriza por depresion del sistema
nervioso central (SNC), con mareo, sedacién, incoordinacion
motora, disartria, ataxia y amnesia, sin grave compromiso
cardiovascular, respiratorio y neuroldgico (exeepto cuando es
coadministrado otro producto depresor del sistema nervioso o
si la administracion fue por via intravenosa rdpida con benzo-
diacepinas de rapida absorcion y ultracorta-duracion de ac-
cion). Con los medicamentos Z se puede presentar adicional-
mente alucinaciones y cardiotoxicidad.

El uso cronico se ha asociado con alteraciones en la funcion
cognitiva y en la adquisicion de memoria, incluso en pacien-
tes que se detoxifican dichos efectos adversos pueden persistir
hasta 6 meses posterior al ultimo consumo.

Diagnéstico: es posible cuantificar los niveles séricos de ben-
zodiacepinas por cromatografia liquida o gaseosa, pero co-
rrelacionan poco con la gravedad y prondstico. En urgencias
es mucho mads utilizado la medicion cualitativa o semi-cuanti-
tativa de benzodiacepinas o sus metabolitos en orina, debido
a que dicha prueba puede ayudar a descartar la intoxicacion
por otros agentes sedantes-hipndticos, antidepresivos, antip-
sicoticos y narcoticos. Sin embargo, estas pruebas por si solas
no son confirmatorias del diagndstico porgue no necesaria-

123

SICOTROPICOS
Y MEDICAMENTOS

12. Intoxicacion por Benzodiacepinas y Z-Medicamentos



mente indican que sea la sustancia responsable de la toxi-
cidad. La técnica de imnunoensayo multiplicado por enzima
(EMIT, del inglés enzyme-multiplied immunoassay technique)
detecta por reaccion cruzada clordiazepodxido, clonacepam,
demoxepam, desalkilflurazepam, demetildiazepam, fluraze-
pam, lorazepam, oxazepam, prazepam y temazepam, pero No
detecta facilmente benzodiacepinas de amplio uso como tria-
zolam y alprazolam.

Como los signos vy sintomas de intoxicacion por benzodiace-
pinas son similares a los de otras causas téxicas (p.ej., alco-
hol, antiepilépticos, antipsicoticos, monoxido de carbono, litio,
opidceos y relajantes musculo-esqueléticos) o no téxicas (p.ej.,
infeccion de SNC, trauma encefalocraneano, accidente cere-
brovascular y alteraciones metabdlicas), se recomienda soli-
citar tomografia axial computarizada, pruebas de laboratorio
cuali- o cuantitavivas para etanol y otros tdxicos, gases arte-
riales y electrolitos, electroencefalograma y funcion renal.

Dosis téxica: en general tienen un rango terapéutico amplio,
por lo cual no existe una dosis toxica establecida. Se han re-
portado consumos 10 veces superiores de diazepam sin obser-
varse signos de depresion respiratoria.

Tratamiento:
1. Medidas de soporte:
+  Realizar ABCDE
- Suspender la via oral (por la depresion del SNC) e intu-
bar si el Glasgow =8.
- Observar al paciente minimo 24 horas, y tratar el coma,
la hipotension y la hipotermia si ocurren.
- En caso de intento suicida, consulta por siquiatria.
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2. Descontaminacién y técnicas de eliminacion:

- Algunos emplean carbén activado (capitulo 1) sela=
mente si ¢l paciente: (a) no tiene compromiso del es-
tado de conciencia y (b) el antecedente de ingesta es
menor a 30 minutos. No estd indicado el lavado gds-
trico por alto riesgo de broncoaspiracion (ver capitulo ).
No sirven la diuresis forzada, ni la didlisis para remover
las benzodiazepinas.

3. Antidotos.

El antidoto especifico es un antagonista del receptor de
las benzodiacepinas: flumazenil, ampollas 0.5 mg/5mL.
Este antidoto tiene un volumen de distribucion alto (1 L/kg),
vida media corta (50 min), baja unién a proteinas (50%) y
alta liposolubilidad, atravesando rdpidamente la barrera
hemato-encefdlica y reversando la sedacion inducida por
benzodiacepinas y medicamentos Z. Se recomienda sélo
en aquellos casos selectos en los cuales hay coma y de-
presion respiratoria, debido a que la intoxicacion es rara
vez fatal y el antidoto puede inducir hipotensién, arritmias o
alteraciones hemodindmicas y puede desencadenar con-
vulsiones en pacientes con historia de epilepsia, aumento
de la presidon intracraneana, ingestion concomitante de
antidepresivos triciclicos, anticonvulsivantes, hidrato de
cloral y cocaing, e incluso puede precipitar un sindrome de
abstinencia en pacientes adictos a las benzodiacepinas.

Si se decide administrar flumazenil, la dosis es un bolo de
0.2 mg (0.01 mg/kg, en nifos) por via intravenosa pasado
en 30 segundos, titular y continuar con un bolo de 0.3 mg
a 0.5 mg para infundir en T min hasta un maximo de 3 mg
en adultos (6 1 mg en nifios). Su efecto (reversion de coma)
debe iniciar 1 a 2 minutos luego de administrada y persistir
por 1a 5 horas dependiendo de la dosis y el tipo de benzo-
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diacepina involucrada (momento en el cual se puede con-
siderar repetir la dosis del antidoto).
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13. INTOXICACION POR COCAINA

Ana Maria Restrepo Muioz

Descripcion: la cocaina es un alcaloide llamado benzoilmeti-
lecgonina que se extrae de las hojas de una planta llamada
Erythroxylum coca, la cual se encuentra de manera abundante
en Colombia, Peru, Bolivia, el oeste de la india e indonesia.
Para extraer la sustancia de utilizan una gran variedad de
quimicos lograndose en algunos casos mds concentracion y
refinamiento, pero también contaminacion; de esta manerq,
se obtienen diferentes preparaciones de la cocainag, las mds
comunes son: pasta base de cocaina (basuco), clorhidrato de
cocaina (perico) y crack, cada una de las cuales presenta di-
ferentes niveles de potencia e intoxicacion.

Toxicocinética: o cocaina es usada por medio de inhalacion
de humos o vapores, aspiracion, o por via intravenosa resul-
tando en un amplio rango de efectos adversos que se originan
por anestesia local, efecto simpaticomimético, psicoactivo y
mecanismos protromboéticos. De acuerdo a la via por la cual se
consuma, el pico de accién varia debido a que la biodisponi-
bilidad es diferente, es asi como la biodisponibilidad de la co-
caina fumada excede el 20% y por via nasal el 80%. Se obtiene
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un pico de accion entre los 3 a 5 min por la via fumada e ivy
una duracion de hasta 1hora, mientras que aspirada comienza
su accion a los 20 6 30 minutos y su efecto puede durar hasta
2 horas. La unién a proteinas es ~90% y su volumen de distri-
bucion es de 2,7 L/kg y es rdpidamente metabolizada gene-
ralmente por vias enzimdticas y no enzimaticas, produciendo
norcocaina (por N-demetilacion), ecgonina- metil-ester (por
colinesterasas plasmdticas) y benzoilecgonina (por hidrolisis)

Toxicodinamia: Ia cocaina tiene diferentes mecanismos de
accion que contribuyen a su toxicidad y hacen de esta una
sustancia altamente nociva. Su principal mecanismo téxico
resulta de su efecto simpaticomimeético al inhibir la recapta-
cion de aminas biogénicas como norepinefrina, dopaming, y
serotonina lo que genera aumento de la frecuencia cardiaca
y presion arterial con vasoconstriccion difusa. A bajas dosis de
cocaina el exceso de dopamina en sistema nervioso central
genera aumento de la euforia y autoconfianza y a altas dosis
produce agitacion y delirio. También se presenta Estimulacion
de receptores alfa adrenérgicos en el musculo liso arterial e
incremento de la endotelina-1y disminucion del éxido nitrico
en sangre con la subsecuente vasoconstriccion. Es importante
tener en cuenta que los metabolitos benzoilecgonina y ecgo-
nina metil ester persisten por mds de 24 horas en el cuerpo y
contribuyen a vasoespasmos coronarios y cerebrales retarda-
dos o recurrentes.

La cocaina produce bloqueo de canales de sodio lo cual ge-
nera anestesia local, disminucion del umbral convulsivo y au-
menta el riesgo de arritmias antecedidas la mayoria por en-
sanchamiento del QRS o patron de Brugada, en algunos casos.
También puede producir bloqueo de los canales de potasio
lo que puede reflejarse en el electrocardiograma como pro-
longacion del intervalo QT y aumento del riesgo de taquicar-
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dia de puntas torcidas. Recientemente se ha descrito aumento
de la degranulacion y agregacion de las plaguetas, incluso en
ausencia de injuria endotelial, lo que puede iniciar la cascada
trombdtica mientras simulténeamente mejora la actividad del
inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1. Lo anterior su-
mado a que se ha demostrado en humanos que incrementa la
permeabilidad de los lipidos a traves de las uniones estrechas
del endotelio, favoreciendo ateroesclerosis acelerada.

Manifestaciones clinicas: los consumidores de cocaina pue-
den presentarse en el servicio de urgencias con manifestacio-
nes relacionadas con los efectos agudos simpaticomiméticos
0 con complicaciones asociadas al consumo de cocaina. En
la intoxicacion aguda, el paciente puede cursar con manifes-
taciones como taquicardia, hipertension arterial, hipertermia,
midriasis, diaforesis, agitacion, paranoia, convulsiones, mania,
delirio e incluso distonia que ha sido llamada “la danza del
crack”, y a menudo el paciente puede cursar con hipotension
o hipovolemia debido a falta de ingesta de liquidos, elevadas
temperaturas o actividad fisica exagerada.

En frecuente que el ingreso a urgencias se genere por manifes-
taciones clinicas asociadas a las complicaciones que puede
generar el consumo de cocaina como son los accidentes ce-
rebbrovasculares tanto hemorrdgicos como isquémicos, coagu-
lacion intravascular diseminada, rabdomiolisis vy falla orgdnica
multiple, o neumotdrax, neumomediastino y neumopericardio
(debido a los mecanismos de consumo), pulmon de crack ca-
racterizado por fiebre, hemoptisis, hipoxia y dificultad respira-
toria aguda y no es infrecuente que debido al consumo de
cocaina el paciente debute con complicaciones cardiovascu-
lares como las miocardiopatias, las arritmias vy los infartos de
miocardio. También se ha encontrado una incidencia elevada
de Uulceras perforadas, puede presentarse isquemia intestinal,
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injuria renal aguda, microangiopatia trombotica, nefritis inters-
ticial y glomerulonefritis, vasculitis por levamizol y en el caso de
gestantes abruptio de placenta.

Diagnéstico: lo podemos realizar gracias a la anamnesis, ha-
llazgos clinicos relacionados con efecto directo de esta sus-
tancia o con complicaciones que se asocian a esta. Es de gran
utilidad complementar con la medicion en orina, sangre, saliva,
pelo o meconio del metabolito de la cocaina benzoilecgoning,
ya que este es detectable hasta el tercer dia posterior al con-
sumo. Habitualmente en nuestro medio utilizamos con mas fre-
cuencia la medicion en orina, sin embargo, la utilidad de esta
prueba en el paciente con intoxicacion aguda no es muy ele-
vada debido a que no diferencia entre consumo agudo o en
los 3 dias anteriores, adicionalmente se pueden presentar fal-
sos negativos por grandes cantidades de orina en la vejiga o
CoNsSUMoO muy reciente de cocaing, en estos casos cuando se
repite la prueba es usualmente positiva. Por lo anterior, el tra-
tamiento del paciente se debe realizar basado principalmente
enla sospecha clinica y no en la detecciéon de benzoilecgonina
unicamente.

El mayor beneficio de los test se presenta en el caso de sos-
pechar consumo de cocaina no intencional, en sospecha de
abuso en nifios, en correos humanos y tambien es Util en los
casos de jovenes con dolor tordcico cuando no se conoce his-
toria de uso de cocaina. Debido a las complicaciones ya men-
cionadas y a la toxicidad que genera el consumo de cocaina
es importante complementar la evaluacion con pruelbas como
glicemia, ionograma, BUN vy creatinina, parcial de orina, CPK,
electrocardiograma, troponinas en caso de sospechar infarto
de miocardio y estudios diagndsticos complementarios como
tomografia de crdneo, térax o abdomen e imagenes cardia-
cas de acuerdo a la condicion clinica del paciente.
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No debe faltar la realizacion del electrocardiograma donde
se puede observar signos de blogueo de los canales de sodio
como en el caso de los antidepresivos triciclicos por S predo-
minante en DI, predominio de R en AVR, QRS mayor de 100 ms
y se puede acompafiar de morfologia de bloqueo incompleto.

El diagnodstico del paciente con dolor tordcico por consumo de
cocaina no es facil debido a que estos pacientes pueden tener
un EKG normal en presencia de isquemia o pueden tener un
EKG anormal sin isquemia, este examen tiene una sensibilidad
del 36% vy valor predictivo positivo del 18% en este caso. Ade-
mds del EKG se deben solicitar troponinas. En el caso de que
ambos sean normales se sugiere observar y hacer seguimiento
de estos paraclinicos durante 9-12 horas debido a que en las
primeras 12 horas es cuando se presentan la mayoria de las
complicaciones y a que la incidencia de infarto en pacientes
consumidores de cocaina con dolor tordcico y bajo riesgo car-
diovascular es solo del 0.7 al 6%.

Tratamiento:

1. Se debe comenzar con la estabilizacion de la via aéreaq,
respiracion y circulacion del paciente. Si se requiere intu-
bacion se debe evitar en lo posible el uso de succinil co-
lina debido a que la administracion de esta puede exa-
cerbar la hiperpotasemia y rabdomiolisis, ademds tanto
la cocaina como la succinilcolina son metabolizadas por
colinesterasas plasmdticas.

2. Se debe iniciar infusion de cristaloides debido a que la
mayoria de estos pacientes cursan con hipotension, déficit
de volumen, ralbdomiolisis, pérdida excesiva de fluidos por
agitacion, diaforesis o hipertermia.

3. En caso de hipertermia realizar medidas de enfriamiento
mecdnicas y suministrar antipiréticos.
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4,

Suministrar dextrosa al 10% 300 cc en caso de hipoglice-
mia aplicando previamente tiamina 100mg a 300 mg iv
o im (dependiendo del tipo de ampolla) en caso de con-
sumo de alcohol concomitante.

La sedacion con benzodiacepinas cumple un papel fun-
damental en el paciente intoxicado por cocaina, los antip-
sicoticos tambien han sido usados en el paciente agitado,
pero han demostrado menor disminucion de la mortalidad
comparados con benzodiacepinas. En caso de que la se-
daciéon no sea lograda con dosis elevadas de benzodia-
cepinas, se debe recurrir al propofol o barbituratos en una
unidad de cuidado critico.

Usualmente la taquicardia e hipertension mejoran con las
benzodiacepinas, pero si N0 mejoran se debe tener en
cuenta gue el uso de betablogueadores debe evitarse
hasta que transcurra el tiempo de eliminacion de los me-
tabolitos de la cocaina.

En caso de “correos humanos o mulas” administrar polieti-
lenglicol (un sobre diluido en un litro de agua y administrar
25 mL/kg/hora) siempre y cuando no se sospeche ruptura,
porgue en ese caso hay indicacion de laparotomia inme-
diata.

Manejo especifico:
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Dolor toracico: Suministrar ASA. La nitroglicerina se reco-
mienda como manejo de primera linea ya que cumple un
papel importante en revertir la vasoconstriccion corona-
ria y aliviar el dolor y combinado con benzodiacepinas ha
demostrado ser mdas eficaz. En quienes no responden a
nitroglicerina y benzodiacepinas y tienen cambios en el
segmento ST se ha recomendado recientemente el uso de
blogqueadores de canales de calcio. El uso de nifedipino de
acciéon corta no se recomienda, el diltiazem y verapamilo



se deben evitar en caso de disfuncion ventricular izquierda
y falla cardiaca. Después de la terapia con vasodilatado-
res se debe encontrar en la paciente resolucion de la ele-
vacion del EKG y en caso de persistir esta, se debe reali-
zar revascularizacion urgente preferiblemente intervencion
coronaria percutanea (PCl) con trombectomia y el uso de
inhibidores de la glicoproteina 1B/ llla. En caso de que el
cateterismo no sea posible, realizar terapia fibrinolitica en
los pacientes con elevacion del segmento ST. Se debe su-
ministrar estatinas a los pacientes con dislipidemia o con
enfermedad multivasos.

Arritmias: |a mayoria de los pacientes cursan con taqui-
cardia sinusal y esta mejora con el uso de benzodiace-
pinas. Si se encuentra signos de bloqueo de canales de
sodio en el EKG con QRS ancho se debe aplicar bicarbo-
nato en bolos de 1-2 mEq vy vigilar cambios en el EKG, en
caso de no mejoria se recomienda lidocaina en bolos de
1-1.5 mg/kg vy repetir cada 15 minutos hasta un mdximo de
300 mg, seguido por una infusion de 1-4 mg/min. Todos
los antiarritmicos de clase IA y IC, estdn contraindicados
porgue pueden prolongar el intervalo QT. En pacientes con
arritmias refractarias o inestables cardioversion eléctrica.
En algunos pacientes se puede presentar prolongacion
del intervalo QT y arritmias relacionadas con este, como la
taquicardia de puntas torcidas la cual requiere sulfato de
magnesio 2 g intravenosos y en caso de inestabilidad car-
dioversion o desfibrilacion. En caso de fibrilacion auricular
con respuesta rapida y taquicardia de complejos estre-
chos por reentrada, se prefiere el uso de blogueadores de
calcio como dialtiazem o verapamilo.

Accidente cerebrovascular: |a seguridad de la trombolisis
en el accidente isquémico asociado a cocaina es incierta.
Un estudio no encontrd incremento de la hemorragia in-
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tracerebral, desde la administracion de activador tisular el
plasmindgeno en pacientes con uso reciente de cocaina.
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14. INTOXICACION POR ESCOPOLAMINA

Joaquin E. Lépez Y Andrés F. Velasco

Descripcion: la escopolamina o burundanga es un alcaloide
natural que se obtiene de las semillas de las plantas del género
Datura, Hyoscyamus y Brugmansia de la familia de las soland-
ceas; popularmente la planta se conoce como “borrachero” y
su fruto como “cacao sabanero”, el cual estd compuesto por
unas 30 semillas. Cada semilla contiene suficiente escopola-
mina para intoxicar a un adulto. La escopolamina procesada
es un polvo fino, cristalino, de color blanco y de sabor amargo,
aungue también la suministran sin cristalizar. La escopolamina
empleada con fines delincuenciales puede estar mezclada
con benzodiazepinas, alcohol etilico o fenotiazinas.

Farmacocinética: se absorbe por el tracto gastrointestinal,
por inhalacion y a través de la piel; se puede suministrar por
lo tanto en bebidas, alimentos, cigarrillos en contacto con los
labios, linimentos, aerosoles e inyecciones. Su accion comienza
a los 30 minutos vy la vida media es de 3 horas.

Toxicodinamia: antagonismo competitivo de los receptores
muscarinicos periféricos y centrales.
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Manifestaciones clinicas: se caracteriza por causar un sin-
drome anticolinérgico, con mucosas y piel seca, midriasis, vi-
sién borrosa, fotofobia, piel eritematosa, hipertermia, hiper-
tension, taquicardia, disminucion del peristaltismo, retencion
urinaria, alucinaciones, pasividad, sugestionabilidad, amnesia
anterograda, somnolencia, coma y convulsiones. En algunos
pacientes se puede presentar una etapa inicial de agitacion y
agresividad. Las complicaciones, aunque poco frecuentes son:
arritmias, inestabilidad hemodindmica, ralbbdomiolisis y falla re-
nal.

Los pacientes pueden presentar secuelas neuropsicoldgicas
como: sindrome de demencia escopolaminica, sindrome de
estrés post-traumdatico y alteraciones cognitivas.

Diagnéstico: el diagnodstico se basa en la historia de exposi-
cion y en la presencia de signos tipicos como dilatacion pu-
pilar y enrojecimiento cutdneo. Los paraclinicos se deben rea-
lizar segun el estado clinico del paciente y disponibilidad las
siguientes pruebas: hemograma, pH y gases arteriales, iono-
grama incluyendo magnesio, BUN, creatinina, citoquimico de
orina, CPK total y escopolamina en orina.

Dosis téxica aguda: se estima en 10 mg en el nifio y 100 mg en
el adulto.

Tratamiento:

R

La mayoria de pacientes pueden tener manejo sintomatico.

2. Recuerde dar aviso a las autoridades y empezar la cadena
de custodia (recoleccion, embalaje, rotulaciéon, entre otros)
de las prendas y muestras bioldgicas del paciente.

3. Realizar el ABCD.
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10.

1.

En caso de ingestas recientes (mdximo 1 hora) de semillas
de cacao sabanero, estd indicado el lavado gdstrico ex-
haustivo con agua o solucion salina (200 mL ¢ 10 mL/kg en
nifios) y dosis Unica de carbdn activado, por favor remitirse
al capitulo 1.

Medios fisicos para bajar la temperatura.

Monitoreo electrocardiogrdfico continuo.

Manejo de convulsiones (o para sedacion) usar diazepam
5-10 mg (nifos: 0.2-0.5 mg/kg) IV y repetir cada 5 minutos si
es necesario. No administrar antipsicoticos (haloperidol) por
el riesgo de potenciar la cardiotoxicidad y las convulsiones.
Es importante garantizar una buena diuresis (>2 mL/kg/
hora), dado el riesgo de falla renal por mioglobinuria con
liquidos previo paso de sonda vesical.

Administrar fisostigmina (ampollas de mg/mL) Unicamente
a los pacientes con: convulsiones, coma, agitacion grave
gue no cede a benzodiazepinas o taquicardia supraven-
tricular de complejos estrechos. La dosis es Ta 2 mg en el
adulto y de 0.02 mg/kg en el nifo en infusion IV durante
5 minutos, bajo monitoreo electrocardiografico continuo.
El efecto dura aproximadamente una hora. Excepcional-
mente se requiere repetir la dosis. Se debe tener a mano
atropina por si hay necesidad de revertir los sintomas de la
excesiva estimulacion colinergica tales como convulsiones,
bradicardia y asistolia.

Las arritmias ventriculares pueden tratarse con lidocaina
1.5 mg/kg IV en bolo, seguido de infusiéon de 2 mg/min.
Considerar TAC de crdneo en pacientes con signos de fo-
calizacion o deterioro neuroldgico a pesar de tratamiento.
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15. INTOXICACION POR MARIHUANA

Diana Uribe y Claudia L. Arroyave

Descripcion: cannabis o marihuana es un término colectivo
para referirse a las sustancias bioactivas a partir de la planta
Cannabis sativa, también conocida como canamo [1,3], la cual
contiene mas de 60 sustancias quimicas llamadas cannabi-
noides. Los cannabinoides mds importantes desde el punto de
vista clinico son el cannabinol, el cannabidiol, y A 9-tetrahidro-
cannabinol. El principal cannabinoide psicoactivo es el tetra-
hidrocannabinol (THC) [1]. Se encuentra en diferentes presen-
taciones: (a) hierba, la cual es utilizada para la fabricacion de
cigarrillos o en ocasiones para ser adicionada a comestibles
(galletas, sopas, etc.) y contiene entre 2 y 6% de THC; (b) ha-
chis, que es una resina oscura, con mayor concentracion de
THC (hasta 12%), la cual se prepara por desecacion intensa de
la parte florida del cannabis; (c) aceite de hachis, que corres-
ponde a una forma mds concentrada, gque contiene hasta un
50% de THC [1,3]; (d) cripa, que corresponde a una marihnuana
transgénica, que se cultiva de forma hidroponica usualmente;
contiene hasta un 20% de THC y su nombre proviene del inglés
‘creep” (que significa arrastrase) y es llamada asi por los fuer-
tes efectos que produce [4]; (e) THC puro (dronabinol y cana-

139

SICOTROPICOS
Y MEDICAMENTOS

15. Intoxicacion por Marihuana



binoides sintéticos (nabilona), medicamentos de prescripcion
legal para pacientes en tratamiento de quimioterapia como
antiemético y para estimular el apetito en pacientes con VIH
y sindrome de anorexia-caquexia [1].

Farmacocinética: |a proporcion y velocidad en que la mari-
huana se absorbe dependen de la via de administracion y del
tipo de producto. Entre 10-35% del humo inhalado vy el 20.5%
del cannabis ingerido alcanzan la circulacion general. La inha-
lacion del humo de marihuana produce un inicio de los efectos
psicoactivos en minutos y sus concentraciones pico, se alcan-
zan entre 3 a 10 minutos (8 en promedio), mientras que por la
via oral presenta un inicio impredecible de los efectos psicoac-
tivos, usualmente entre 1-3 horas y las concentraciones plas-
maticas pico usualmente se presentan 2-4 horas luego de la
ingestion, pero se puede retrasar hasta 6 horas. El THC tiene un
volumen de distribucion de aproximadamente 2,5-3,5 L/kg v
se une 98% a las lipoproteinas plasmdticas. Los cannabinoides
inicialmente se distribuyen a tejidos altamente vascularizados
(higado, rinones, corazon, musculo), luego de fumarla o de su
administracion intravenosa, con una vida media de distribu-
cion menor a 10 minutos. Luego de esta fase inicial de distribu-
cion, el THC se acumula mds lentamente en tejidos menos vas-
cularizados y la grasa corporal y una vez se deja de consumir
canabinoides, estos se liberan lentamente de los almacena-
mientos grasos. El THC es casi completamente metabolizado
por hidroxilacion microsomal hepdtica y por oxidacion por ci-
tocromo P450 (principalmente CYP2C); el principal metabolito
(1-hidroxi- A 9-THC o 11-OH-THC) es activo y posteriormente
se oxida a la forma inactiva 11-nor-A 9-THC metabolito del
dcido carboxilico (THC-COOH) y otros. Tras las dosis inhaladas,
la vida media de eliminacion del THC varia desde 1,6 hasta 57
horas; en las 72 horas después de la ingestion, aproximada-
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mente el 15% de una dosis de THC es excretado en la orina, y
aproximadamente el 50% se excreta en las heces. Tras la ad-
ministracion intravenosa, aproximadamente 15% de una dosis
de THC es excretada en la orina y solo el 25-35% se excreta
en las heces. Se espera que, en 5 dias, 80-90% de una dosis
de THC sea excretada del cuerpo y en consumidores cronicos,
los metabolitos pueden ser detectados en orina por diversas
semanas [1,2,4].

Toxicodinamia: o principios de la década de 1990’s, fueron
identificados dos receptores especificos de cannabinoides:
CB1 (o Cnr1)y CB2 (o Cnr2). Investigaciones posteriores identifi-
caron ligandos enddgenos del receptor de cannabinoides (co-
nocido como anandamida, palmitoiletanolamida) asi como los
agonistas y antagonistas de los receptores cannabinoides. Los
receptores CBI estdn distribuidos por todo el cerebro con una
alta densidad en los ganglios basales, sustancia nigra, globus
pdlidus, cerebelo, hipocampo y corteza cerebral (sobre todo
en la region frontal). Los receptores CB2 se encuentran en los
tejidos periféricos como en el sistema inmune (el bazo, los ma-
crofagos), nervios periféricos terminales, y los conductos defe-
rentes. La marihuana es agonista de estos dos receptores; am-
bos inhiben la adenilato ciclasa y estimulan la conductancia
de los canales de potasio. Los receptores CBI1 se encuentran
en region pre-sindptica de las sinapsis del sistema nervioso y
su activacion inhibe la liberacion de acetilcolina, L-glutamato,
GABA, noradrenalina, dopamina y serotonina. Los mecanismos
por los cuales los cannabinoides producen sus efectos psi-
coactivos no han sido completamente aclarados; sin embargo,
se cree que la actividad a los receptores CBI es responsable
de los efectos clinicos de los cannabinoides, incluyendo la re-
gulacion de la cognicioén, la memoria, las actividades motoras,
la nocicepcion, regulacion de las nduseas y vomitos [1,2,3].
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Manifestaciones clinicas: el consumo de cannabis produce ini-
cialmente relajacion, sensacion de bienestar, alteraciones en la
percepcion como aumento en la consciencia de los sentidos y
sensacion de enlentecimiento del tiempo vy problemas de me-
moria. La intoxicacion moderada provoca cambios de humor,
déficit de memoria significativos y despersonalizacion. La in-
toxicacion grave conduce a trastornos del habla, péerdida de
coordinacion, alucinaciones, delirios y paranoia con ansiedad
que alcanza proporciones de pdnico en lugar de euforia. Los
hallazgos fisicos en sobredosis incluyen una taquicardia rela-
cionada con la dosis, ligera hipotension, impotencia, temblor
fino, estrefimiento, nistagmus, irritacion bronquial e hipoter-
mia. El principal efecto ocular es la inyeccion conjuntival vy la
disminuciéon de la presion intraocular [1,3]. En nifios pequerios,
la ingestion aguda de cannabis producir obnubilacion, taqui-
cardia mayor a 150 latidos/min, apnea, cianosis, bradicardia,
hipotonia y opistotonos. Con el consumo cronico, pueden no-
tarse problemas para manejar, dafios en la funcion pulmonar,
lesiones pre-cancerosas pulmonares (la marihuana contiene
mds sustancias carcinogénicas que el cigarrillo del tabaco) vy
desarrollo de cambios en la personalidad llamados sindrome
amotivacional caracterizado por pobre ética en el trabajo vy
bajo rendimiento [3]. También produce déficit cognitivo y de
aprendizaje que contindan aun cuando el consumo se ha sus-
pendido. Se asocia con oligospermia, trastornos menstruales y
disminucion de la ovulacion. Ademds, en el embarazo afecta
el peso vy la talla del feto. El consumo crea dependencia y sin-
tomas de abstinencia con su suspension, con manifestaciones
como irritabilidad, insomnio, nerviosismo y trastornos del ape-
tito. Otros sintomas reportados incluyen temblor, diaforesis, fie-
bre y nduseas [1].
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Diagnéstico: los canabinoides pueden ser detectados en
plasma o en orina. Las técnicas de inmunoensayos EMIT (por
sus siglas en inglés, enzyme-multiplied immunoassay techni-
quel y RIA (del inglés radioimmunoassay) son pruebas cualita-
tivas de orina y se usan como tamizaje; por su parte, la croma-
trografia de gases y la espectrometria de masas (GC-MS, por
sus siglas en inglés), es mds especifica y utilizada como mé-
todo de referencia. El Instituto Nacional de Drogas de abuso en
Estados Unidos, usa como corte 50 ng/mL para el tamizaje de
orinay 15 ng/mL para la confirmacion. Los metabolitos pueden
ser detectados en orina por 72 a 96 h luego de la inhalacion
de un solo cigarrillo de marihuana, mientras gque en consumi-
dores pesados usuales puede ser positivo por varias semanas
después del ultimo uso [1]. Se pueden dar falsos positivos por
el consumo de dronabinol, efavirenz, AINES, riboflaving, entre
otros y se pueden dar falsos negativos cuando se agrega a la
orina sustancias como blangueadores (NaOCI), jugo de limon,
sal, vinagre o por dilucién con agua.

Tratamiento:

1. La toxicidad clinica por canabinoides raramente es seria y res-
ponde a terapia de soporte; por lo tanto, las medidas de des-
contaminacion gastrointestinal no se recomiendan. Adicional-
mente a esto, los pacientes estén somnolientos o agitados, 1o
que aumenta los factores de riesgo como la broncoaspiracion [1].

2. Las benzodiacepinas son Utiles en pacientes agitados o
con episodios psicoticos transitorios. En dichos casos, utili-
zar lorazepam 1a 2 mg IM o diazepam 5 a 10 mg IV [1].

3. Encaso de esquizofrenia post consumo de marihuana, usar
neurolépticos atipicos preferiblemente.

4. Los efectos de la coingesta con otras sustancias psicoac-
tivas como cocaina o alcohol, deben ser identificados y
tratados.

143

SICOTROPICOS
Y MEDICAMENTOS

15. Intoxicacion por Marihuana



Bibliografia

1.

144

McGuigan M. Cannabinoids. In: Nelson, LS, Hoffman RS, Lewin NA,
Goldfrank LR, Howland MA, Flomenbaum NE. Toxicologic Emer-
gencies. 9th Edition. 2011 McGraw-Hill. New York P. 1091-1097.
Ramos-Atance JA, Ferndndez-Ruiz J. Cannabinoides: propieda-
des quimicas y aspectos metabdlicos. En: Bobes J y Calafat A
(editores). Monografia Cannabis. Vol 12. Suplemento 2. Espana.
P.41-58. Disponible en: http://www.psiquiatria.com.es/socidrogal-
cohol/cannabis.pdf

Fenton JJ. Drugs of Abuse. En: Fenton JJ. Toxicology: A Ca-
se-Oriented Approach. 2002. CRC Press. New York. P.359-401.
Grotenhermen F, Russo E (Editors). Cannabis and Cannabinoids.
Pharmacology, Toxicology, and Therapeutic Potential. 2002 The
Haworth Integrative Healing Press. NY, USA. p. 429,



16. INTOXICACION POR ACETAMINOFEN

Nancy Yaneth Angulo Castafeda

Descripcion: el acetaminofén, conocido también como para-
cetamol, es un farmaco de amplio uso mundial que pertenece
a la subfamilia de los analgésico y antipiréticos derivados del
paraaminofenol, que fue creado en Alemania a finales del si-
glo XIX, y ampliamente utilizado en el siglo XX. Es analgeésico,
antipirético, aungue sin accion antiinflamatoria, esto se debe a
que constituye un inhibidor débil de la ciclooxigenasa en pre-
sencia de altas concentraciones de perdxidos que estdn en
lesiones inflamatorias y porgue no inhibe la activacion de neu-
trofilos en los sitios de inflamacion. En Colombia existen mds de
200 productos con registro sanitario muchos de ellos en com-
binacion con opioides.

Farmacocinética: luego de ser ingerido se absorbe de manera
rapida y casi completa en el tubo digestivo, aunque se retarda
con la presencia de alimentos. La biodisponibilidad es del 60%
al 98%, excepto por por via rectal que alcanza entre 30% y 40%.
Las presentaciones de liberacion retardada presentan su pico
de absorcion de manera mds tardia, y sus concentraciones
mdximas pueden estar alrededor de 12 horas. La concentra-
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cion plasmdtica maxima se logra entre 30 a 60 minutos, y su
vida media es de 2 horas. Se distribuye de manera uniforme en
todos los liquidos corporales y tiene un volumen de distribu-
cion de 0.8 a 1L/kg, la union a proteinas no supera 50%, se eli-
mina primordialmente por rifidn (20%) en las primeras 24 horas.
Cuando hay sobredosis la absorcidon ocurre dentro de 2 horas,
el pico de concentracion plasmadtica es de 4 horas. Se meta-
boliza el 60% por conjugacion hepdtica con acido gluruconido,
30% con acido sulfurico y 3% con cisteina; también existen otros
metabodlitos por desacetilacion e hidroxilacion. EI' 5 a 10 % se
metaboliza por oxidoreduccion por el citocromo P450 2E1, 1A2
y 3A4 principalmente y producen un metabdlito toxico llamado
N-acetil-p-benzoquinoneimina (NAPQI), metabdlito implicado
en la generacion de hepatotoxicidad por su alto nivel de re-
actividad con las membranas del hepatocito. A dosis terapéu-
ticas son pocas concentraciones de este metabolito, por lo
que hay pocas probabilidades de que ocurra el dafo, ademads
como la sustancia reacciona con grupos sulfidrilos del gluta-
tién (GSH) y se eliminan como productos solubles y no toxicos
[1,2]. Pero este metabolismo en dosis toxica se satura y origina
una mayor cantidad de metabolitos toxicos.

Toxicodinamia: o que produce la toxicidad es el disbalance
entre la cantidad del metabolito toxico llamado NAPQI, vy el
glutation hepdtico, por sus caracteristicas de formar uniones
con macromoléculas vy lesionar células, provoca la muerte ce-
lular. El NAPQI induce oxidacion de enzimas y alteracion de
la respuesta a las especies reactivas de oxigeno, resultando
en peroxidacion. También a nivel celular se ha demostrado
muerte celular por fragmentacion del DNA y dafio mitocon-
drial. [1]. Posterior a estos dafios, los macrofagos y células infla-
martorias llegan al lugar de la necrosis produciendo alteracion
de la microcirculacion y empeoramiento del cuadro.
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Dosis téxica: 75 g en adultos y 150 mg/kg en nifos o pacientes
de menos de 50 kg. Existen factores de riesgo encontrados y
gue hacen mdas vulnerable a una persona para sufrir la intoxi-
cacion los cuales son: administracion frecuente, déficit nutri-
cional, consumo concomitante de medicamentos hepatotdxi-
cos o inductores de la CYP 2F1, edad, coomorbilidades (DM,
obesidad, alcoholismo) entre otros.

Manifestaciones clinicas: |a intoxicacion por acetaminofén se
caracteriza por la presencia de cuatro fases, a saber:

Fase I. Generalmente ocurre entre 30 minutos a 24 horas
postingestion, los pacientes pueden cursar asintomaticos o
experimentar sintomas inespecificos tales como anorexia,
ndused, malestar general, palidez, vomito y diaforesis. Las
pruebas de funcion hepdtica pueden ser normales en este
momento.

Fase Il. Ocurre entre 24 a 72 horas: esta fase representa la
parte inicial de la injuria hepdtica y los signos y sintomas
pueden variar en su gravedad y pueden imitar otras cau-
sas de dafo hepatocelular. Pueden presentarse alteracio-
nes a nivel de transaminasas (en la fase inicial la aspartato
aminotransferasa es mds sensible), INR y bilirrubinas.

Fase lll. Entre 72 a 96 horas: estd definida como el periodo
de mayor dafio y puede cursar con falla hepdtica secun-
daria a necrosis centrolobulillar, la cual puede llevar a la
muerte. Es comun que se presente elevaciones de las ami-
notransferasas por encima de 1.000 UI/L, pero mds im-
portante que esto, son las elevaciones del TP, bilirrubing,
glucosa, lactato, fosfato y la acidosis metabdlica. Como
se menciond anteriormente es posible encontrar falla re-
nal y patologia miocdrdica secundario a la intoxicacion por
acetaminofén.

Fase IV. Este periodo va desde aproximadamente el cuarto
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dia hasta dos semanas post-ingestion: se caracteriza por
la resolucion completa de la falla hepdtica [1,3]. No se han
descrito casos de disfuncion hepdtica cronica atribuible
unicamente a una intoxicacion por acetaminoféen.

Como el érgano blanco de la intoxicacion es el higado los cri-

terios para interconsulta a un especialista en higado son: (4)
a. Coagulopatia progresiva: TP mds grande gue el numero

de horas a la ingesta (Si el INR es >2 a 24 h, >4 alas 48 h

y > 6 alas 72h).

Falla renal o creatinina mayor de 2 mg/dL.

Hipoglicemia.

Acidosis Metabdlica: pH menor de 7.35.

Hipotension a pesar de resucitacion con liquidos.

Encefalopatia.

S0 000

Los criterios para trasplante hepdtico son los denominados “Cri-
terios de King's Collage Hospital”; son muy especificos, pero poco
sensibles, por ello se les realizd una modificacion de acuerdo al
lactato sérico, tal como se muestra en la Tabla 34.1 [4].

Tabla 34.1. CRITERIOS MODIFICADOS DE KING'S COLLEGE HOSPITAL PARA TRANS-
PLANTE HEPATICO

Lactato sérico > 3,5 mmol/L
pH arterial <73 y lactato sérico > 3 mmol/L luego de reposicién de liquidos.

Si todos los tres ocurren en un periodo de 24 horas:
Creatinina: 3 mg/dl
PT>100s o INR> 65
Encefalopatia grado llly IV

Diagnéstico: para el diagnostico y manejo del paciente es de
vital importancia el tiempo, mientras mas rapido se instaure el
tratamiento mejor serd el prondstico.

Para el diagnostico se debe basar en:
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La historia clinica de ingesta de acetaminofén, sintoma-
tologia compatible con alteracion gastrointestinal o hepd-
tica. Es importante en el interrogatorio: la edad, la forma
de ingesta ya sed intencional o accidental, cantidad y pre-
sentacion del acetaminofén consumido, mg contenidos por
tableta, peso del paciente, coexistencia de otro medica-
mento concomitante y tiempo trascurrido.

Niveles séricos de acetaminofén. Los de mayor importancia
son los tomados a las cuatro horas a la ingesta, en pre-
sentaciones retard a las 8 horas, debido a que con estos
se puede realizar el nomograma de Rumack y Mattew, el
cual es un grafico en donde en el eje Y estdn las concen-
traciones de acetaminofén (ug/mL) y en el eje X el tiempo
transcurrido (horas), estos autores tomaron de base las
concentraciones de 200 ug/mL a las 4 horas de ingesta,
y de 30 pg/mL a las 15 horas posingesta para la linea su-

perior (techo) y de 150 ug/ml a las 4 horas y de 25 ug/ml a
las 15 horas para la linea inferior (umbral), se considerd que
los que se encuentren entre estas dos lineas tienen un 25%
de probabilidad de hepatotoxicidad y son los que requie-
ren manejo antidotal, asi como los que se encuentren de
la linea hacia arriba. Este nomograma en Colombia carece
de valor debido a la falta de disponibilidad de la prueba
cuantiativa de niveles plasmaticos, en la mayoria de insti-
tuciones hospitalarias.

Se deben solicitar los siguientes exdmenes de laboratorio:
glicemia, pH y gases arteriales, transaminasas, bilirrubinas,
TP, INR, electrolitos, creatinina y BUN.
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Tratamiento:

1. Medidas de descontaminacién. El lavado gdstrico y el car-
bon activado sélo se deben usar si la ingesta toxica lleva
maximo 1 hora. Ver capitulo 1.

2. El antidoto es N- acetilcisteina (NAC). En Colombia existen
2 presentaciones de NAC: sobres de 100mg, 200 mg, 300
mg y 600 mg, y ampollas para uso intravenos de 300 mg.
La administracion de la NAC se recomienda en los siguien-
tes casos:

- Pacientes quienes hayan ingerido la dosis toxica y ha-
yan pasado menos de 8 horas posingesta.
Pacientes sintomdticos posteriores a 8 horas.
Hepatotoxicidad manifiesta, ya sea por sintomatologia
o por elevacion de transaminasas.
Pacientes de riesgo: desnutridos, uso concomitante de
inductores enzimdticos (fenobarbital, isoniazida. etc),
alcohdlicos entre otros.
Pacientes cuyos niveles de acetaminofén se encuen-
tren por encima de la linea de riesgo, es decir 200 ug/
mL a las cuatro horas y 30 ug/mL a las 15 horas.

Dosis de N-acetilcisteina por via oral: 140 mg/kg disueltas en
agua o jugo, luego cada 4 horas 70 mg/kg por 17 dosis mds. Se
debe administrar antiemético tipo Metoclopramida (0,2 a 0,4
mg/kg/dosis) u Ondasetron (0,1 a 0,2 mg/kg/dosis). Si la dosis
es vomitada antes de 1 hora se debe volver a repetir. (2,5,6,7).

Dosis de N-acetilcisteina por via venosa: Aprobada por la FDA
desde 2004, se utiliza cuando el estado critico del paciente no
permite la otra via o se requiere menor tiempo de tratamiento,
son igualmente eficaces las dos presentaciones. Se administra
150 mg/kg, en 200 mL de DAD al 5% para pasar de 15 a 30 mi-
nutos, luego 50 mg/kg en 500 mL de DAD al 5% para pasar en
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infusién de cuatro horas, luego 100 mg/kg en 1000 mL de DAD
5% para infusion de 16 horas. Se sugiere preparar la solucion
con una concentraciéon de 40 mg/mL. (2,5,6,7).

La NAC se debe suspender cuando:
Las pruebas de funcion hepdtica sean normales.
Curso corto por 21 horas por via venosa si las pruebas he-
pdticas (AST) son normales.
Curso largo: Si se presenta falla hepdtica se debe suspen-
der una vez el INR sea < 2y se resuelva la Encefalopatia.

En Colombia los pacientes de intoxicacién por acetaminofen
que cumplan con los siguientes requisitos deben ser atendidos
en instituciones de lll y IV nivel de atencién
Paciente con sintomas encefaldpaticos o coagulopatia.
Alteracion de las pruebas de funcién hepatica y/o renal,
después de haber completado el esquema de administra-
cion de la NAC.
No contar con el antidoto especifico.
Paciente con dosis toxica y carencia de laboratorios de
control.

Una vez los pacientes sean atendidos, se pueden dar alta

cuando:
Paciente asintomdtico y sin alteracion de las pruebas de

laboratorio.
Haber finalizado el esguema de tratamiento con NAC.
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17. ACCIDENTE OFIDICO BOTHROPICO
Y LACHESICO

Lina M. Peiia A.

Descripcion: 90 a 95% de los accidentes ofidicos en Colombia
son producidos por la Familia Viperidae, subfamilia Crotalinae
y los géneros Bothrops atrox'y Bothrops asper (mapand, ma-
panda X, "X, Talla X, cuatronarices), Bothrops punctatus (rabo
de chucha, mapand rabiseca), Porthidium nasutum (patoco,
patoquilla, veinticuatro, sapa), Porthidium lansbergii, Bothrie-
chis schlegelii (vibora de tierra fria, cabeza de candado, vibora
de pestana, granadilla) y Lachesis muta (verrugoso, rieca), ser-
pientes que habitan en el bosque humedo tropical y subtropi-
cal. La mayoria de los accidentes afectan principalmente las
extremidades inferiores de personas entre los 15 y 44 afos.

Toxicodinamia: el veneno es una mezcla de mds de 50 sustan-
cias entre las que se destacan las hemorraginas, miotoxinas,
fosfolipasa Az, proteasas, inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensing, las cuales tienen efectos miotdxico, hemorra-
gico, procoagulante, desfibrinante, nefrotdxico y necrotizante,
generando diferentes grados de toxicidad local o sistemica.
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Manifestaciones clinicas: los accidentes se pueden clasifi-
car segun sus manifestaciones clinicas en leves, moderados o
graves y d su vez pueden ser locales o sistémicos. Siempre se
clasificard y tratard segun el mayor nivel de gravedad local o
sistémica (Tabla 477).

Tabla 47.1 Clasificacion de los accidentes

CLASIFICACION LOCAL SISTEMICO

LEVE Edema: uno a dos segmentos de No sangrado
la  extremidad, sin compromiso No compromiso
del tronco hemodindmico
Diferencia de didmetro Menor o No complicaciones
igual a4 cm Valor de TP, TPT nor-
No necrosis mal o prolongado

Flictenas escasas o ausentes
Sangrado local escaso o ausente

MODERADO Edema: 2 — 3 mds segmentos sin | Gingivorragia, epis-

compromiso del tronco taxis, hematuria
Diferencia de diadmetro mayor de No compromiso
4 cm hemodindmico
Hemorragia local activa TP, TPT prolongados
Flictenas hemorrdagicas
No necrosis

GRAVE Edema: 3 o mds segmentos con Compromiso hemo-
compromiso de tronco dindmico
Mordedura de cara o cuello Complicaciones
Necrosis como CID, falla renal
Ofidio mayor de Tm aguda, sangrado
Todos los accidentes por Lachesis | del SNC
muta TP, TPT prolongados

El accidente lachésico es similar en la fisiopatologia al bothro-
pico, estas serpientes pueden alcanzar hasta 2.5 metros de lon-
gitud con mayor capacidad de inoculaciéon y adicionalmente
se han descrito manifestaciones neurotdoxicas de excitacion
vagal como bradicardia, diarrea y dolor tipo colico. Todo acci-
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dente lachésico debe ser manejado igual al bothropico grave.
Diagnéstico y pruebas de laboratorio:

Prueba del todo o nada: Como se aprecia en la Figura 471,

en un tubo seco (tapa roja) se introducen 5 mL de sangre
del paciente, se deja durante 20 minutos, tapado, en re-
POSO en posicion vertical, luego de este tiempo se gira el
tubo mediante un movimiento oscilante suave a la posicion
horizontal (90°) y se verifica si hay o no formacién de cod-
gulo. La formacion de un codagulo firme, se interpreta como

COAGULABLE, en caso que no se forme codgulo o este sea

friable se interpreta como NO COAGULABLE (ver dibujo).
Una prueba del todo o nada, interpretada como NO COA-
GULABLE, permite apoyar el diagnostico de mordedura por
serpiente de la familia Viperidae, que delbe complemen-
tarse con los demds signos y sintomas.

ADVERTENCIA: se puede tener una prueba del todo o nada
no coagulable, con TP y TPT normales, dado el cardcter
inespecifico y general de esta prueba para evaluar la coa-
gulacion.

A todos los pacientes se les solicitan: TP, INR, TPT, hemograma,
recuento de plaguetas, fibrindgeno, dimero D, VSG, ionograma,
BUN, creatinina, CK total, citoguimico de orina, PCR, pH y gases
arteriales. Rayos x de torax en caso de dificultad respiratoria
para descartar SDRA, tomografia de crdneo simple en caso de
convulsiones o deterioro neuroldgico para descartar sangrado
en SNC.
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Tratamiento: la medida salvadora es |a aplicacién del suero
antiofidico, es por esto que la atencion meédica es prioritaria
con el fin de no retrasar su aplicacion.

A. Medidas prehospitalarias.

o

Inmovilizar la extremidad en posicion neutra.
Consultar rapidamente al hospital o centro de salud
mds cercano para iniciar el antidoto.

No realizar incisiones en el sitio de la mordedura.

No utilizar torniquete.

No succionar la herida.

No tomar bebidas alcohdlicas o hidrocarburos como
petroleo.

No poner emplastos en el sitio de la mordedura.

No aplicar hielo local.

No inyectar nada en el sitio vecino a la mordedura.

10. No consultar curanderos ni empiricos.
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B. Medidas hospitalarias.
* Tratamiento especifico:

1. Se canalizan dos venas, una para el suministro de liqui-
dos y la otra para el antiveneno.

2. Iniciarlainfusién del antiveneno (monovalente o poliva-
lente) sin previa prueba de sensibilidad, todo paciente
se considera un posible reactor. Se reconstituye cada
ampolla o vial del antiveneno liofilizado en los 10 mL de
agua destilada que provee el fabricante, y se diluyen
en solucion salina isotonica (250 mL para adultos y 100
mL para nifos) y se inicia el goteo a una velocidad de
10 - 15 gotas por minuto, si en 10 minutos no hay re-
acciones, se finaliza la infusion en 30 - 60 minutos. La
dosis varia segun la clasificacion del envenenamiento
asi: LEVE: 2 - 4 ampollas, MODERADO: 4 - 8 ampollas,
GRAVE: 6 - 12 ampollas. (puede ver capitulo de antido-
tos para complementar informacion sobre dosis y uso
del suero segun el fabricante o la marca del suero an-
tiofidico a utilizar).

3. En caso de mordedura por Bothrops > 1T m o verrugoso,
aplicar 6 a 12 ampollas.

Para detalles ver Tabla 472.

Tabla 472. Numero de ampollas de antiveneno segun el grado de enve-
nenamiento

Moderado
2 ampollas de antive- | 4 ampollas de antive- | 6 ampollas de antive-
neno del INS o neno del INS o neno del INS o
4 ampollas de an- 8 ampollas de an- 12 ampollas de antive-
tiveneno de Probiol, tiveneno de Probiol, neno de Probiol, Bioclén
Bioclon o Instituto Bioclon o Instituto o Instituto Clodomiro
Clodomiro Picado Clodomiro Picado Picado

4. Si durante la infusion del antiveneno ocurre una re-
accion alergica, se cierra el goteo vy se trata de la si-
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guiente manera: si la reaccion compromete solo la
piel, administrar antihistaminico intravenoso, si la reac-
cion cumple los criterios de la Tabla 47.3, se administra
adrenalina 11000 (ampolla 1 mg/mL) por via subcutd-
nea intramuscular una dosis de 0.01 mg/kg (sin pasar
de 0.3 mg en nifios y 0.5 mg en adultos por dosis), que
se pueden repetir a necesidad cada 15 minutos hasta
por 4 dosis. Si luego de una hora de tratamiento no
hay respuesta el paciente requiere el uso de adrena-
lina intravenosa en infusién, pero por esta via solo se
recomienda en manos de personal especializado, con
estricta monitorizacion en la unidad de cuidados in-
tensivos. El uso de antihistaminicos y esteroides en es-
tos casos, Nno estd contraindicado, y segun las publi-
caciones recientes tiene un minimo papel en revertir la
reaccion aguda, por lo que su uso se deja a criterio del
medico tratante. Una vez ceda la reaccion se reinicia
el goteo de antiveneno para terminar de pasarlo en 30
- 60 minutos, por una linea venosa diferente a la de los
liquidos y de la adrenalina.

Tabla 47.3. Criterios clinicos para el diagndstico de anafilaxis (uno de los criterios)

1. Inicio (minutos a horas) de compromiso cutdneo, mucosas o ambos (prurito,
eritema , ronchas, edema de labios, lengua, Gvula) y al menos uno de los
siguientes:

Compromiso respiratorio (disnea, estridor, broncoespasmo, hipoxemia)
Hipotension o sintomas asociados de disfuncion de drgano blanco (sin-
cope, incontinencia, debilidad muscular)

2. Dos o mads de los siguientes minutos a horas después de la exposicion a un
alérgeno

Compromiso de piel o mucosas

Compromiso respiratorio

Hipotensidon o sintomas asociados

Sintomas gastrointestinales persistentes (dolor abdominal, nduseas,
vomito)

3. Hipotension minutos a horas luego de la exposicion a un alérgeno

Nifios: disminucion del 30% de la PAS, para la edad
Adultos: PAS < 90mm Hg o disminucion del 30% de la basal
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C. Medidas de soporte.

1.

Si existe hipotension, choque o hipovolemia, tratelas
administrando un bolo de solucion salina o lactato de
Ringer (cristaloides) entre 10 y 30 mL/kg. Repetir si es
necesario. Si no hay mejoria, administrar coloides vy si
no responde se deben administrar inotrépicos. Admi-
nistrar oxigeno si la saturacion es <92%. Corregida la
hipovolemia se dejan liquidos de reposicion. Si hay
rabdomiolisis, se debe mantener una diuresis de 3 mL/
kg/h.

Analgesia: deben evitarse AINES, ASA (por sus efectos
sobre las plaquetas), y el uso de otros analgésicos por
via intramuscular, se recomienda el uso de acetamin-
ofén via oral o tramadol IV.

Aplicar el toxoide tetdnico con o sin antitoxina de
acuerdo al estado de inmunizacion del paciente y
cuando las pruebas de coagulacion se hayan norma-
lizado.

Inmovilizar a la victima en una posicion cémoda con la
extremidad al nivel de la cama.

Remocion de joyas, ropa, y todo tipo de elementos que
puedan actuar como torniquete.

Lavar el sitio de la mordedura con agua o solucion sa-
lina y jabdn antiséptico, y culbrir sin comprimir con ga-
sas limpias.

Drenaje diario de las flictenas con jeringa esteéril, previa
asepsia y cultivo del liquido drenado.

Evitar inyecciones intramusculares en las primeras 72
horas, para no producir hematomas locales.

Evitar el consumo de estimulantes o depresores como
etanol.
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Evolucién y seguimiento del paciente.

Control de signos vitales: evaluacion de pulsos periféricos,
diuresis, progresion del edema, sangrado local y sistémico
cada hora durante las primeras seis horas, y luego cada 6
horas al menos por 48 horas.

Controles de coagulacion, plaguetas y funcion renal a las
24, 48 y 72 horas de iniciado el tratamiento o a necesidad
segun condicion del paciente.

El edema cesa su progresion en las primeras 24 horas en
el 80% de los casos y en 48 - 72 horas en el 20% restante,
luego de que se haya administrado la dosis de suero apro-
piada al grado de envenenamiento. Se deben hacer me-
diciones secuenciales del perimetro del segmento corporal
afectado y de la progresion del edema hacia zonas proxi-
males/distales, y comparativas con el segmento corporal
no afectado, al menos cada 2 horas y dejar registro en la
historia clinica y de ser posible seguimiento fotografico,
previa autorizacion firmada del paciente y solo para fines
de seguimiento.

Las plaguetas y los niveles de CK delben normalizarse en
3 - 5 dias. Una adecuada respuesta terapéutica debe re-
flejarse en la desaparicion del sangrado local y sistémico
en las primeras 12 horas. Los pardmetros de la coagulacion
deben normalizarse en mas del 50% de los pacientes en 12
horas y en el 95% - 100% de los casos en 24 horas. Se reco-
mienda una dosis adicional de antiveneno (2 - 3 ampollas),
si en 12 horas no ha cesado el sangrado (excepto la hema-
turia), o si en 24 horas no se han normalizado las pruebas
de coagulacion.

Siempre es factible que el grado de envenenamiento de un
paciente cambie en el transcurso de las horas posteriores
al ingreso al hospital, esto relacionado con el tiempo trans-
currido entre el accidente y la consulta, el uso de medidas



tradicionales (torniquetes, inyecciones de petroleo, cortes o
qguemaduras en el sitio de la mordedura, toma de bebidas
naturales), el tipo o tamano de la serpiente, la condicion
de base o enfermedades concomitantes de la victima. Si el
grado de envenenamiento (local o sistémico) cambia en las
horas posteriores, se recomienda siempre adicionar la dosis
faltante de antiveneno a la nueva condicion encontrada
y teniendo en cuenta la cantidad ya administrada. (Si ini-
cialmente se clasificd como accidente leve y administré 2
ampollas de suero INS y 6 horas mas tarde clinicamente
la condicion cambid a envenenamiento grave, ahora debo
administrar 4 ampollas mas, para completar el esquema de
tratamiento, acorde a este grado de envenenamiento - ver
Tabla 42.1).

ADVERTENCIA: no se recomienda utilizar otros criterios
para aplicar dosis adicionales de antiveneno (edema que
no mejora, prueba del todo o nada persiste no coagulable
antes o después de 24 horas de aplicado el antiveneno),
diferentes a lo explicado previamente (esquema incom-
pleto, clasificacion que cambia, sangrado activo que no
corrige en las siguientes 12 horas de administrado el suero
o TP - TPT alterados a las 24 horas de aplicado el suero),
con el objetivo de minimizar el uso excesivo o irracional del
antiveneno vy el riesgo de reacciones adversas tardias (en-
fermedad del suero).

El deterioro neurologico (focalizacion, convulsiones, dete-
rioro del estado de conciencia), puede significar una hemo-
rragia en el sistema nervioso central, esta puede necesitar
drenaje, previa certeza de la normalizacion de las pruebas
de coagulacion o la aplicacion de plaguetas, crioprecipi-
tado y plasma fresco congelado.

Los pacientes anémicos (hemoglobina < de 7 g/dL) o con
choque hipovolémico, pueden requerir transfusion. Los he-
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moderivados siempre que se requieran deben adminis-
trarse solo después de haber aplicado el antiveneno.
Sindrome compartimental: en caso de sospecha adminis-
trar manitol al 20%, 5 mL/kg IV en una hora, si no hay me-
joria de las manifestaciones o si hay empeoramiento, debe
considerarse la realizacion de las fasciotomia.

El desbridamiento de dreas de necrosis se debe realizar
después del quinto dia del envenenamiento,

No administrar antimicrobianos rutinariomente indepen-
diente de la gravedad del accidente, puesto que la inci-
dencia global de infecciones asociadas al accidente ofi-
dico es menor al 20%. Las infecciones suelen aparecer en
el sitio vecino a la mordedura hacia el cuarto o quinto dig,
si existen flictenas, de alli puede tomarse una muestra para
Gram vy cultivo. Debe remitirse el paciente a un centro de
mayor complejidad.

En caso de no ser posible la remision y ante la confirma-
cion de infeccion inicie antibioticoterapia empirica con
fines terapéuticos y no con fines profildcticos, con cubri-
miento para bacilos Gram negativos, cocos gram positivos
y @ anaerobios. Se debe evitar agentes nefrotdxicos como
aminoglicosidos o Ampicilina/sulbactam, no debe usarse
como monoterapia por la resistencia intrinseca de la ente-
robacteriacea Morganela morganii (AmpC+), que es alta-
mente prevalente en este tipo de infecciones.

Las alternativas en su orden son: (i) ceftriaxona + metroni-

dazol, (i) ertapenem, (i) moxifloxacina + cefalosporina de
tercera generacion
Otros.

+  Proteccion gastrica con omeprazol oral o ranitidina
oral o venosa
+ Via oral segun la condicion del paciente



Consideraciones para la remision de los pacientes.

Por favor especificar en la remision:

1. Horay fecha del accidente.

2. Redlizacion de medidas prehospitalarias, especifi-
cando cudles.

3. Horay fecha de ingreso al primer sitio de atencion.

4. Horay fecha de aplicacion del antiveneno

5. Numero de ampollas aplicadas y marca (INS, Probiol o
Bioclon).

6. Medicamentos administrados (antibidticos, analgé-
sicos, manitol, liquidos IV) con sus respectivas rutas y
dosis.

Bibliografia

1.

2.

Otero-Patifio R. Epidemiological, clinical and therapeutic aspects
of Bothrops asper bites. Toxicon 2009; 54: 998—-1011

Otero R, Nufiez V, Barona J, Diaz B, Saldarriaga M. Caracteristicas
bioguimicas y capacidad neutralizante de cuatro antivenenos
polivalentes frente a los efectos farmacoldgicos y enzimdticos del
veneno de Bothrops Asper y Porthidium nasutum de Antioquia y
Choco. latreia 2002;15(1):5-15.

Otero R., Osorio R, Valderrama R., Giraldo CA. Efectos farmacolo-
gicos y enzimdticos de los venenos de serpientes de Antioquia y
Choco (Colombia). Toxicon 1992: 30:611-20.

Otero R, Gutierrez JM, Nufiez V, Robles A, Estrada R, Segura E et
al. A randomized double-blind clinical trial of two antivenoms in
patients bitten by Bothrops atrox in Colombia. Trans R Soc Trop
Med Hyg 1996; 90:696-700.

Otero R., Mesa MB. Mordeduras graves por serpientes. En: Funda-
mentos de Pediatria. El nifio en estado critico. Corporaciéon para
Investigaciones bioldgicas. Medellin; 2001: 571-578.

Garcia ME. Aspectos Clinicos y epidemiologicos del accidente
ofidico en Antioquia y Chocd. En: Primer Simposio Colombiano
de Toxinologia. Editorial Universidad de Antioquia. Medellin. 1999:
109-119.

163

ANIMALES VENENOSOS

17. Accidente Ofidico Bothropico vy Lachesico



~

10.

164

Gold B, Dart R, Barish R. Bites of Venomous Snakes. N Engl J Med 2002; 347:347-56.
Gold B, Dart R, Barish R. North American Snake envenomation:
diagnosis, treatment and management. Emerg Med Clin N Am
2004; 22:423-43.

Nufiez V. Patogenesis de los efectos sistémicos de los venenos de
serpientes. En: Primer Simposio Colombiano de Toxinologia. Editorial
Universidad de Antioquia. Medellin. 1999: 61-69.

Daley BJ. Snakebite medication. Medscape, May 15, 2017 https://
emedicine.medscape.com/article/168828-medication?src=re-
fgatesrc1#3



18. ACCIDENTE OFIDICO ELAPIDICO

Lina M. Peia A.

Descripcion: 0.8% de los accidentes ofidicos en Colombia son
producidos por la Familia Elapidae, subfamilia Elapinae vy los
géneros Micrurus mipartitus (coral rabo de aji, cabeza de cho-
cho, rabo de candela) y Micrurus dumerilii. Habitan en todos
los climas especialmente en zonas caficultoras. Las mordedu-
ras ocurren con mds frecuencia en manos o pies y la serpiente
suele quedarse adherida al sitio de la mordedura, debido a su
limitada apertura oral.

Toxicodinamia: el veneno de esta familia es principalmente
neurotoxico tanto pre- como post-sinaptico. Por la gravedad
de este envenenamiento el cual es potencialmente mortal, to-
dos los pacientes deben ser remitidos al hospital o centro de
salud mds cercano (Tabla 48.1).
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Tabla 48.1. Diagnéstico del Accidente Elapidico
Moderado

Clasificacion

No envenenamiento - leve

Grave

Local

Parestesias transito-
rias, sangrado escaso
o nulo, marcas visibles
o ausentes, edema,
eritema y dolor local
minimaos.

Lo anterior

Lo anterior

Sistémico

Ausentes

Cansancio, vision
borrosa, ptosis
palpebral, diplo-
pia, debilidad

de los musculos
respiratorios.

Lo anterior mas:
ataxia, disfagia,
sialorrea, voz
débil, paro respi-
ratorio.

Diagnéstico y pruebas de laboratorio: el diagndstico es ne-
tamente clinico, la historia del paciente, la identificacion de la
serpiente (Tabla 48.2) y manifestaciones clinicas (ver tabla 48.7)
nos hacen sospechar el envenenamiento por serpientes del

grupo coral.

Tabla 48.2. Diferencias entre las Verdaderas y las Falsas Corales

Caracteristica

Verdadera coral

Falsa coral

Patron de color

Triadas de anillos negros
Bicolores (RN o N, B)
Secuencia de color: R, A,
N,A -R B N,B

Anillos de colores vistosos,
en patron diferente al de
las verdaderas corales

enrolla al atacar

Anillos Completos (generalmente) | Incompletos

Cabezay Cabeza redonda, con el Cabeza ovalada o en punta
cuello cuello mal definido con el cuello bien definido.
Ojos y aber- Ojo pequenio, abertura Ojo de grande a normal
tura nasal nasal redondeada

Cola Relativamente corta, y se | Generalmente larga
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Se deben solicitar hemograma, recuento de plaquetas, VSG,
ionograma, BUN, creatinina, pruebas de coagulacion, CK total,
citoquimico de orina, pH y gases arteriales. Rayos X de térax
para descartar SDRA asociado.

Tratamiento:
A. Medidas prehospitalarias.

1.

2.

o U1 B

NolNe IR

Inmovilizar la extremidad en posicion neutral.
Consultar rapidamente al hospital o centro de salud
mds cercano parad iniciar el antidoto.

No realizar incisiones en el sitio de la mordedura.

No utilizar torniquete.

No succionar la herida.

No administrar bebidas que contengan etanol o hidro-
carburos como petroleo.

No poner emplastos en el sitio de la mordedura.

No aplicar hielo local.

No inyectar nada en el sitio vecino a la mordedura (pe-
troleo).

10. No consultar curanderos ni empiricos.

B. Medidas hospitalarias.

1.

2.

3.

Realizar ABCD.

Manejo en Unidad de Cuidados Intensivos por el riesgo
de pardlisis respiratoria.

Canalizar 2 venas: una para los LEV y otra para el an-
tiveneno

Si existe hipotension, choque o hipovolemia, tratelas
administrando un bolo de solucién salina o lactato de
Ringer (cristaloides) entre 10 y 30 mL/kg. Repetir si es
necesario. Si no hay mejoria, administrar coloides vy si
no responde se deben administrar inotrépicos. Admi-
nistrar oxigeno si la saturacion es <92%. Corregida la
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hipovolemia se dejan liquidos de reposicion. Si hay
rabdomiolisis, se debe mantener una diuresis de 3 mL/
kg/h.

Antidoto: todos los accidentes por corales se tratardn
como graves, por lo que se administran 5 a 10 ampollas
de antiveneno monovalente anticoral, del instituto Clo-
domiro Picado de Costa Rica o del instituto Butantan
de Brasil. Idealmente se debe utilizar en las primeras 4
horas posteriores al accidente, pero se ha demostrado
eficacia hasta 24 horas después.

Se diluyen en 250 mL de solucion salina normal 09% en
adultos y en 100 mL de la misma solucion en nifios. Se
inicia goteo 10 gotas por minuto; si en 15 minutos no se
presenta reaccion terminar de administrar en 30 — 60
minutos. En caso de reacciones adversas tempranas,
suspender infusion y seguir el mismo esquema expli-
cado en accidente ofidico bothropico y lachésico.
Administrar toxoide tetdnico IM teniendo las mismas
consideraciones que en el accidente ofidico bothro-
pico y lachésico.

No requieren tratamiento antibidtico pues la inocula-
cion bacteriana por estas serpientes es escasa y la in-
cidencia de complicaciones infecciosas asociadas es
solo del 3%.

Si no se cuenta con el suero especifico puede hacerse
una prueba terapéutica con edrofonio o neostigming,
previa administracion de atropina, la respuesta debe
aparecer rdpidamente (en menos de diez minutos, hay
mejoria de la ptosis palpebral y del volumen expiratorio
forzado en el primer minuto VEF1). De ser positiva, se
administra un goteo de mantenimiento concomitan-
temente con atropina, para contrarrestar los efectos
colinérgicos, el paciente debe mantener presion arte-



rial y frecuencia cardiaca normales, piel normotérmica,
sin exceso de secreciones (para dosis ver tabla 48.3). El
tratamiento con agentes anticolinesterasas puede ne-
cesitarse por varios dias y una vez finalizado, la infusion
de atropina debe suspenderse gradualmente, nunca
de manera abrupta.

Tabla 48.3. Dosificaciéon de Medicamentos para la Insuficiencia Respiratoria

Edrofonio Neostigmina Atropina
Medicamento Prueba Dosis de Prueba Dosis de Prueba Dosis de
terapéutica | maontenimiento | terapéutica | mantenimiento | terapeéutica | mantenimiento
Adultos 10 mg IV 50 - 100 0,5mg 25 0,6 mg 20 - 80
Nifios 025mo/kg meg/kg/h 0,05 mg/kg meg/kg/h 0,02 mg/kg meg/kg/h
1%

C. Consideraciones para la remision de los pacientes.
Las mismas que en el accidente ofidico Bothropico y La-
chésico
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19. ENVENENAMIENTO POR ESCORPIONES

Jenny Cuestq, Lina Peiia

Los escorpiones son animales pertenecientes a la clase ardc-
nida, orden escorpiones. Son canibales, solitarios, de hdbitos
nocturnos, pueden vivir hasta S afos, y permanecer sin agud
y alimento por varios meses. Habitan sitios oscuros, rincones,
debajo de troncos viejos, raices o piedras, y también en los
domicilios humanos, en los sotanos, techos y en los guardarro-
pas, alli se acomodan dentro de la ropa o en el interior de los
zapatos. En el mundo hay cerca de 1500 especies, distribuidas
en alrededor de 20 familias, siendo la familia Buthidae, a la que
pertenecen los géneros de importancia médica en Colombia
(Tityus y Centruroides).

» Tityus: pertenecen: T. pachyurus, T asthenes y T. fuhrmanni
T pachyurus: mide 60 — 120 mm longitud, de color ama-
rillento a negro, con pedipalpos rojizos, los segmentos 4
y 5 de la cola son oscuros y gruesos. Habita entre 100
— 1300 msnm, en los departamentos de Boyacd, Cal-
das, Huila, Tolima, Cundinamarca, Antioquia (riberas del
Magdalena)
T asthenes: mide 60 — 80 mm longitud, es de color cafe
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oscuro a negro uniforme, los pedipalipos son rojizos y el cuerpo
delgado. Habita entre 100 — 1100 msnm, en los departamen-
tos de Narifio, Cauca, Valle, Choco, Antioquia (riberas del
Cauca), el Urabd antioqueno y en la isla de Gorgona.

T fuhrmanni: mide 50 — 60 mm longitud, es de color
café oscuro a negro uniforme, habita entre 1700 — 2500
msnm, en la Cordillera central, bosques densos v lluvio-
sos y en la zona urbana del valle de Aburrd.

e Centruroides: pertenece C. gracilis, mide entre 60 — 120
mm, habita entre 1T — 1800 msnm, tiene patas y cola ama-
rilla, los segmentos 4y 5 de la cola son mds oscuros y estd
distribuido en todo el pais. Es el escorpion de mayor impor-
tancia médica en Meéxico.

En Colombia se desconoce la magnitud del problema, pero se
estima que puede haber entre 2 y 12 casos por 100 mil habitan-
tes/ afo, con un subregistro del 90%. La creencia de que entre
los alacranes y los escorpiones existen diferencias de tamafio y
peligrosidad estd muy difundida pero la realidad es que dichas
diferencias no existen y ambos términos son sinbnimos.

Toxicodinamia: el veneno es una mezcla de lipidos, enzimas,
péptidos y proteinas de bajo peso molecular, dentro de las
que se destacan los péptidos de cadena corta y de cadena
larga, por sus acciones sobre los canales de sodio voltaje de-
pendientes, los canales de potasio calcio dependientes vy los
canales de calcio sensibles a rianodina. Las interacciones de
las toxinas con estos canales producen diversos efectos. Al-
gunos péptidos producen un blogueo incompleto de los ca-
nales de sodio, enlenteciendo y prolongando la duracion del
potencial de accion. Otros producen apertura espontdnea de
los canales de sodio, lo que lleva a despolarizaciones espontd-
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neas, aumento de la excitabilidad y disparo neuronal repetido.
La estimulacion de los canales de calcio presindpticos, incre-
menta la liberacion de neurotransmisores vy la actividad neuro-
nal. Existe accion sobre las neuronas del sistema nervioso au-
tonomo (nicotinicas, muscarinicas y adrenérgicas), lo que lleva
a un incremento en la actividad simpdtica y parasimpdtica.

Otras toxinas interactuan con los nervios motores y sensitivos
periféricos, generando dolor e hiperactividad motora.

Manifestaciones clinicas:

¢ Envenenamiento leve: es el que se presenta en la mayoria
de los accidentes (70%), solo produce sintomas locales (ver
algoritmo) que ceden en pocas horas. No amerita uso de
antiveneno, Unicamente medidas generales

¢ Envenenamiento moderado: ademds de las manifestacio-
nes locales del envenenamiento leve, se presentan mani-
festaciones sistémicas. Son alrededor de 15% de los acci-
dentes y requieren el antiveneno, medidas de soporte en
algunos casos, por lo que se recomienda que todos se ma-
nejen en Ill nivel de atencion.

* Envenenamiento grave: cursa con manifestaciones que
pueden llevar a la muerte, como edema pulmonar y falla
respiratoria, arritmias, miocardiopatia, pancreatitis, entre
otras. Son aproximadamente un 5% de los casos y requieren
unidad de cuidado intensivo para el manejo de las compli-
caciones. Los afectados mds vulnerables son los menores
de 15 afios y los ancianos.

Estudios de laboratorio: dependen del grado de envenena-
miento, en los casos moderados y graves se deben solicitar:
funcion renal y hepdtica, amilasas, electrolitos con calcio vy
magnesio, troponinas, electrocardiograma y Rayos X de torax, en
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algunos pacientes podria requerirse TAC de albdomen o crdneo.
Hasta el 7% de los casos tienen tiempos de coagulacion alterados.

Dosis téxica: oscila entre 100 y 600 mcg, que es la mdxima can-
tidad que puede encontrarse presente en la gldndula venenosa.

Tratamiento: ver algoritmo.

Realizar ABCD.

2. Lavar con agua y jabdén el sitio de la picadura y aplicar
compresas frias, pero no sumergir en hielo ni hacer incisio-
nes.

3. Analgeésicos: opioides o AINES.

4. Antiveneno: no se realizan pruebas de sensibilidad previas,

en casos moderados (2 ampollas) y graves (4 ampollas): di-

—_
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6.
/.

solver las ampollas de Alacramyn® en 25 mL en nifios y 50
mL de SSN y pasar en 30 minutos. Si a los 60 min no hay
mejoria, se repite igual dosis.

En ausencia de antiveneno, para el tratamiento de las ma-
nifestaciones simpdticas graves como hipertension o para
complicaciones como el edema pulmonar, se puede utilizar
prazocin a dosis de 30 a 60 mcg/kg, cada 4 a 6 horas en
nifos o entre 250 y 500 microgramos cada 4 a 6 h en adul-
tos, por 24 a 48 horas

Toxoide tetdnico.

Manejo especifico de complicaciones.
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20. INTOXICACION POR CAUSTICOS

Carlos A. Rodriguez J.

Los cdusticos son sustancias capaces de producir dafo al
reaccionar guimicamente con un tejido y se dividen en dci-
dos (donadores de protones, causan lesion a pH <3) y dlcalis
(aceptores de protones, causan dafo a pH >11). La severidad la
lesion depende del volumen, pH y concentracion de la sustan-
cia; y de la duracion del contacto v la capacidad de penetra-
cion en los tejidos [1, 2].

A. Acidos

Descripcion: lo mds frecuente es la ingestion de dcidos
clorhidrico (muriatico), sulfurico, nitrico y acético concen-
trados. También se incluyen los dcidos fosférico, oxdlico y
formico.

Toxicodinamia: producen edema, eritema y Ulceras por ne-
crosis de coagulacion, la cual previene la penetracion pro-
funda del toxico. En la mayoria de los casos el eséfago y el
estomago se afectan por igual [3].

Manifestaciones clinicas: quemadura de mucosas, piel
y cualquier tejido en contacto con el acido. La ingestion
produce sialorrea, sed, odinofagia, disfagia, hematemesis y
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dolor abdominal. La muerte puede sobrevenir por chogue,
broncoaspiracion o infecciones. La mezcla de acido muria-
tico (clorhidrico) con blangueador (hipoclorito) con fines de
limpieza, produce una reaccidon exotérmica con generacion
de vapores y toxicidad inhalatoria que se manifiesta por
tos, disneaq, dolor pleuritico, edema pulmonar, hipoxemia,
broncoespasmo, neumonitis o traqueobronquitis [4].

B. Alcalis (bases)
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Descripcién: los mds frecuentes son el hipoclorito de sodio
(blangueadores de ropa), el hidréxido de sodio (soda cdus-
tica) y el hidroxido de potasio (limpia hornos). Actualmente
existen en el mercado productos que contienen amoniaco
y soda cdustica para limpieza de hornos, parrillas y pisos.
Toxicodinamia: los iones OH- disociados penetran en el te-
jido y causan necrosis de licuefaccion. Este proceso incluye
destruccion del colageno, saponificacion de lipidos, trom-
bosis transmural y muerte celular. En segundos se presenta
eritema y edema de las mucosas, seguido por extension
de la reaccion inflamatoria hasta las capas submucosa vy
muscular. El dlcali sigue penetrando hasta que el OH- sea
suficientemente neutralizado por los tejidos [3].
Manifestaciones clinicas: los corrosivos alcalinos pueden
producir qguemaduras de la orofaringe, via aérea superior,
esofago y estomago (la ausencia de quemaduras visibles
orales no excluye la presencia de lesiones internas). Usual-
mente los pacientes presentan sialorrea, odinofagia, disfa-
gia, estridor laringeo, vomito y hematemesis. El aspecto de
la mucosa oral es inicialmente blanquecino, luego oscuro,
edematoso y ulcerado. La muerte puede sobrevenir por
choque o broncoaspiracion. Toda quemadura por dlcalis
se considera grave y produce mds secuelas que la pro-
ducida por dcidos, como estenosis esofdgicas, fistulas tra-



queoesofdgicas, aortoesofdgicas y aumento en el riesgo
de desarrollar carcinoma de eséfago [4].

Examenes de laboratorio: o todos los pacientes expuestos a
cdusticos debe ordenarse pH y gases arteriales, hemograma
completo, ionograma vy pruebas de coagulacion. La radiogra-
fia de térax y abdomen (de pie) es util para detectar signos de
perforacion esofdigica o gastrica (neumomediastino, neumo-
peritoneo). La endoscopia debe realizarse en las primeras 12
horas post-ingesta (maximo 24 horas después) y esta contra-
indicada desde el segundo dia hasta 2 semanas después por
el riesgo de perforacion.

Tratamiento:

1.

2.

ABCD con énfasis en la via aérea (vigilar todo el tiempo
signos de edema y obstruccion).

Lavar las superficies comprometidas con abundante agua
(piel, mucosas). En caso de quemadura ocular minimo du-
rante 2 horas previa aplicacion de anestesia local.

No inducir vomito.

El lavado gastrico con sondas orogdstricas amplias se
contraindica por el riesgo de perforacion esofdgica y bron-
coaspiracion. En caso de ingestas masivas de dcido el pa-
ciente puede beneficiarse de succion con sonda nasogds-
trica si se realiza rdpidamente (el espasmo pilérico puede
mantener el dcido en contacto con la mucosa gdstrica
hasta 90 minutos) [1].

El carbon activado no tiene utilidad y puede interferir con
la endoscopia.

La neutralizacion con acidos o bases estd contraindicada
porque se produce una reaccion exotérmica que puede
agravar las lesiones.

La dilucion con agua o leche no se recomienda por el riesgo
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de emesis y reexposicion del eséfago al cdustico [3].

8. Encaso de edema de la via aérea puede emplearse dexa-
metasona 10 mg IV en adultos (0.6 mg/kg en nifos).

9 Una vez asegurada la via aérea iniciar hidratacion paren-
teral con cristaloides (el tercer espacio generado por la
quemadura por causticos puede causar hipotension).

10. Evaluacion por cirugia si hay signos clinicos o radiologicos
de perforacion.

1. Los esteroides no han demostrado utilidad para prevenir la
estenosis esofdgica [5]. En pacientes con lesiones endosco-
picas severas puede considerarse el uso de stents.

En caso de intoxicacion por inhalacién:

+ Suministrar oxigeno humidificado hasta que mejore la sin-
tomatologia.
Si hay broncoespasmo se puede realizar nebulizacion con
agonistas beta-2 (salbutamol, 2.5 mg por dosis).
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21. INTOXICACION POR MERCURIO METALICO
(ELEMENTAL)

Paula A. Castano A.

Descripcién: el mercurio elemental (o metdlico), es un metal li-
quido a temperatura ambiente y emite vapores inodoros a tan
solo 18°C logrando alcanzar concentraciones hasta 360 ve-
ces por encima de las permisibles. Las fuentes de exposicion
son de tipo ocupacional, especialmente en la mineria de oro
y plata, compraventas de oro, odontologia (amalgamas den-
tales), industria cloroalcalina (produccion de soda cdustica) en
los termometros, bardmetros y tensiometros [1,2]. Aunque tam-
bién se puede presentar intoxicacion por mercurio organico
(metilmercurio) e inorgdnico (sales de mercurio), especialmente
por via gastrointestinal, la intoxicacion por mercurio metdlico
por via inhalada es considerablemente mds frecuente. Por lo
anterior, este capitulo se concentrard en mercurio metdlico.

Farmacocinética: |a exposicidon a mercurio metdlico es princi-
palmente por via inhalatoria (80%), se absorbe bien en la circu-
lacion pulmonar, se une a la albumina en un 50% y se distribuye
a diferentes tejidos principalmente al cerebro, rifidn, higado vy
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el bazo. La vida media bioldgica en el organismo en promedio
es de 60 dias, pero tiene diferencias por érganos, de tal forma
que en pulmon es de 1.7 dias, en rindn de 64 dias y en cerebro
por mas de 1 afio. El Hg metdlico se excreta por via renal a
través de filtracion y secrecion. Es importante resaltar que el
mercurio metdlico no se absorbe por via gastrointestinal, en
contraste con la formas orgdnicas e inorgdnicas [2].

Toxicodinamia: el mercurio elemental reacciona con grupos
sulfhidrilo (SH) resultando en inhibicion enzimdtica y alterando
la funcion de membranas celulares. Adicionalmente, los vapo-
res de mercurio son irritantes pulmonares [1,2].

Manifestaciones clinicas:

¢ Intoxicacién aguda por inhalacién de vapores de mercurio
metdlico: puede causar bdsicamente sintomatologia res-
piratoria, por ejemplo, desde irritacion nasal, hasta pneu-
monitis quimica y edema pulmonar no cardiogénico [3,4].

¢ Intoxicacién crénica con vapores de mercurio metdlico: las
principales manifestaciones clinicas corresponde al ere-
tismo (alteraciones neuropsiquidtricas), temblor, manifesta-
ciones gastrointestinales y renales. Los primeros cambios en
aparecer son los trastornos neuropsiquidtricos consistentes
en somnolencia/insomnio, retraimiento, timidez excesiva,
letargo, depresion, irritabilidad, disminucion de la libido,
pérdida de la memoria. El temblor fino inicia en lengua, la-
bios, parpados y dedos de las manos y son de caracteris-
ticas de origen cerebeloso intencional lo que lo diferencia
de la enfermedad de Parkinson y se puede medir al pedirle
al paciente que realice una linea recta, curva o que escriba
letras grandes en un papel; en fases mds avanzadas se
puede observar ataxia, adiadococinesia y marcha cerebe-
losa. Las manifestaciones gastrointestinales se pueden evi-

180



denciar con el ribete de Gilbert (ribete grisceo azulado en
las encias) o la estomatitis mercurial (hipersalivacion, gingi-
vitis). El compromiso renal inicial puede ser el de proteinuria
y en otros casos a falla renal. Hay también manifestaciones
sistémicas por aumento de catecolaminas (por inhibicién
de la catecol-o-metiltransferasa) que puede dar sintomas
similares a feocromocitoma (hipertensiéon taquicardia, su-
doracion, aumento de catecolaminas en orina de 24 horas,
se diferencia por la presencia de cambios neuroldgicos vy
la estomatitis mercurial). El mercurio por mecanismos no
conocidos puede provocar polineuropatia sensitivo mo-
tora simétrica con prolongacion de la latencia distal. Otros
cambios observados son disminucion en la percepcion de
colores y potenciales evocados auditivos [3,4,7].
Intoxicacién por mercurio inorgdnico: se pueden producir
qguemaduras en la orofaringe, relacionadas con la inges-
tion, asociadas con sintomas gastrointestinales como ndu-
sea y vomito, gastroenteritis hemorrdgica, y cronicamente
puede aparecer el ribete de Gilbert y alteracion tubular re-
nal (oliguria) y neurastenia mds eretismo.

Intoxicacién por mercurio orgdnico: la intoxicacion aguda
produce sintomatologia gastrointestinal, temblores y difi-
cultad respiratoria; cronicamente puede generar neuro-
toxicidad retardada caracterizada por parestesias, ataxia,
disatria, y alteraciones visuales o auditivas.

Diagnéstico: para realizar el diagnostico se requiere una ade-
cuada historia clinica y ocupacional, examen fisico y niveles
elevados de mercurio. En orina de 24 horas los valores maxi-
mos permitidos son menores de 35 mcg/L o de 35 mcg/g crea-
tinina en orina ocasional y en sangre son menores de 15 mcg/L.
En cabello también se puede encontrar mercurio elemental,
aungue para la exposiciéon ocupacional, se prefiere la orina [5].

181

METALES

21. Intoxicacion por Mercurio Metdlico (elemental)



Tratamiento: o principal medida en la intoxicacion por mer-
curio elemental es el retirar al paciente de la fuente indepen-
diente de si la exposicion es aguda o croénica.

A. Inhalacién de vapores de mercurio metalico (aguda).

Se debe dejar en observacion para vigilar el riesgo de pneu-
monitis quimica, en caso de presentarla iniciar con oxigeno v si
hay edema pulmonar no cardiogeénico se debe dar ventilacion
con presion positiva [2,6].

B. Ingestion de mercurio metdlico

Como el mercurio metdlico no se absorbe por via oral, no estd
indicado realizar lavado gdstrico, ni administra carbdn acti-
vado, ya que no se fija a este. Alternativamente se puede ad-
ministrar polietilenglicol a las dosis recomendadas en el ca-
pitulo 1, y realizar seguimiento con rayos X de albdomen para
verificar que se haya eliminado el mercurio del tracto gastroin-
testinal [2,6].

C. Inyeccién de mercurio metdlico

Cuando hay inyeccion percutdnea de mercurio, delbe tomarse
estudios de imagen para definir la extension y el destino del
mercurio inyectado. No estd indicado aplicar imanes, para
traar de movilizar el mercurio, ya que es un metal carente de
magnetismo. Debe realizarse remociéon quirdrgica del mercu-
rio metdlico, siempre que su ubicacion anatdmica lo permita.
ldealmente deben cuantificarse niveles urinarios y/o séricos,
dependiendo del tiempo transcurrido entre la inyeccion vy la
consulta. El uso de terapia quelante debe individualizarse de-
pendiendo de las manifestaciones del paciente y los niveles
encontrados en muestras bioldgicas.
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D. Intoxicacién crénica por mercurio metalico [2,6]

Los quelantes que se usan para aumentar la excrecion urinaria

del mercurio, son:

e  DMPS (Dimaval®): 200 mg via oral cada 12 horas por 10
dias. Viene en capsulas de 100 mg (recomendado por la
Organizacion Mundial de la Salud).

*  Succimer oral (DMSA): 10mg/kg via oral 3 veces al dia por 5
dias y continuar 2 veces al dia por 14 dias via oral. Viene en
capsulas de 100mg (no disponible de rutina en Colombia).

* Penicilamina (Cuprimine®): 250mg via oral cada 6 horas
por 10 dias. Cdpsulas de 250 mg (disponible en Colombia).

* Dimercaprol (BAL): Raras veces es utilizado para intoxica-
cion por mercurio posiblemente relacionado con sus efec-
tos adversos cuya incidencia es cercana al 55% caracte-
rizada por fiebre, rash, vomito, hiperhidrosis, hipertension,
anormalidades en la frecuencia cardiaca, cefalea y dolor
osteomuscular y porque la dosificacion por via IM (5 mg por
kilo por via intramuscular, seguidos de 2.5 mg/kilogramo
cada 12 a 24 horas durante 10 dias).

E. Qué hacer con derrames de mercurio

Abrir puertas y ventanas, realizar una limpieza usando guantes
de nitrilo o Iatex, recoger el mercurio visible en bolsas pldsticas, se
puede ayudar de la luz de una linterna para ver brillar las gotas de
mercurio y recogerlas; como opcion se puede utilizar azufre en polvo,
disponible en el mercado para absorber las gotas que son dema-
siado pequenas para verlas. El azufre hace dos cosas: (1) hace que
el mercurio sea mds facil de ver ya que puede haber un cambio de
color del amarillo al marrén y (2) se une el mercurio de manera que
se puede quitar facimente y elimina el vapor de mercurio de las pe-
quefas gotas que ya no se ven. Se debe ventilar adecuadamente el
sitio por 24 horas. Para informe mas detallado ver la siguiente pdagina
http://epa.gov/mercury/spills/index htm#thermometer
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22. INTOXICACION POR SUSTANCIAS DEL HOGAR

Lina M. Pena A., Jorge A. Marin C.

Multiples sustancias pueden producir intoxicaciones. Se calcula
gue una persona estd en contacto con 126 productos quimicos
todos los dias [1]. Los productos del hogar, son un grupo hete-
rogéneo de sustancias que representan aproximadamente 18%
y 26% de las intoxicaciones en Estados Unidos y Suiza respec-
tivamente [2,3].

Suelen ser exposiciones de cardcter accidental, especialmente
en nifos y ancianos, por lo que se debe ser muy estricto con
el uso y depdsito de estos productos en el hogar, evitando el
reenvasado y guarddndolos en un sitio de dificil acceso (parte
alta de armarios bien cerrados con llave o candado).

En este protocolo se tratardn las mds importantes por su fre-
cuencia y morbilidad. Las intoxicaciones por sustancias cdus-
ticas serdn tratadas en otra seccion de esta obra.

A. Peréxido de hidrégeno (agua oxigenada).

* Descripcion: también se conoce como agua oxigenada o
dioxidano, se encuentra frecuentemente en los hogares y
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botiquines de primeros auxilios, se usa como antiséptico,
desinfectante, quita manchas, ademds se utiliza en algu-
nos productos de belleza (despigmentador) [4,7]. Las pre-
sentaciones gue se utilizan como desinfectantes tienen una
concentracion del 3%, los aclaradores de cabello tienen
una concentracion del 6% vy las soluciones de uso industrial
cuentan con concentraciones superiores al 10%.
Toxicodinamia: la toxicidad depende de la concentracion
de la sustancia [6,7], y se presenta tras la ingestién o la
aplicacion en heridas, el peroxido de hidrogeno tiene un
efecto irritante (si esta diluido) o cdustico (si estd concen-
trado) y la capacidad de formar gas al reaccionar con la
catalasa, liberando agua y oxigeno (1 mL de peroxido al
3% genera 10 mL de oxigeno y al 35% genera mdas de 100
mL de oxigeno respectivamente), lo que puede producir di-
seccion de los tejidos o la produccion de gas en la sangre
luego de la absorcion y un embolismo aéreo secundario.
Manifestaciones clinicas: Al contacto con la piel se produce
eritema, edema vy lesiones erosivas de intensidad variable
segun la concentracion del producto. Cuando se ingiere
se puede lesionar la via aérea apareciendo estridor, sia-
lorrea, edema de la trdquea, e incluso apnea. En el tracto
gastrointestinal hay dolor abdominal, distencion, nauseas,
emesis y hematemesis. Tras el contacto ocular se encuen-
tran inyeccion conjuntival, dolor intenso, vision borrosa. In-
cluso puede haber amaurosis transitoria, neuritis y atrofia
opticas [6,8]. En los casos de embolismo aparece deterioro
del subito del estado de conciencia, cianosis, falla respira-
toria, convulsiones o focalizacion [5,6).

Diagnéstico: netamente clinico. Siempre es necesario de-
terminar cudl era la concentracion del producto. Los estu-
dios imagenologicos como endoscopia de vias digestivas,
radiografias de térax o de abdomen e incluso la tomogra-



fia o resonancia magnética estdn indicados, dependiendo
de las manifestaciones de cada paciente.

Tratamiento:

1.

2.

Siempre es necesario estabilizar al paciente, leer las
recomendaciones del manejo general del paciente in-
toxicado (capitulo ).

Lesiones en piel: Ver el apartado respectivo en el capi-
tulo de manejo general del paciente intoxicado. Clasi-
ficar el paciente segun el drea corporal comprometida
y la profundidad de las quemaduras y remitir para eva-
luacion por especialista si es del caso. [4].

Exposicion ocular: proceder tal como se explica en la
seccion respectiva del capitulo de manejo general del
paciente intoxicado. Detectar las lesiones corneales de
forma temprana y remitir al oftalmaologo. [4]

Exposicion gastrointestinal: El aspirado gdstrico solo se
indica si el paciente se presenta de forma inmediata all
servicio de urgencias (menos de 5 minutos). No se in-
duce el vomito, ni se diluye el toxico, como tampoco se
hace lavado gdstrico, ni se administra carbon activado.
Sospecha de embolismo sistémico: realizar radiogra-
fias de torax y abdomen buscando la presencia de
aire en los ventriculos, el mediastino, la pleura o el sis-
tema porta, se pone al paciente en Trendelemburg y
se le administra oxigeno al 100%, mientras se determina
el compromiso del paciente [4,10]. En el embolismo ce-
rebral se puede administrar oxigeno hiperbdrico, si se
cuenta con este recurso [4,11,12,13].

En guienes se encuentre embolismo cardiaco de gas es
necesario poner al paciente en Trendelemburg, y remi-
tirlo inmediatamente para gue se le ponga un catéter
venoso central (aspiracion cardiaca del gas). [9]
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7. Inhalacién: realizar laringoscopia, en caso de edema
de via aérea superior considerar la intubacion tem-
prana y evaluacion por el otorrinolaringdlogo.

B. Clorhexidina.

188

Descripcién: es una sustancia antiséptica con accion bac-
tericida y fungicida. Pertenece al grupo de las biguanidas y
su uso se remonta hasta la década de los 50, se puede en-
contrar en algunos enjuagues bucales, jabon liquido para
manos, geles anti bacteriales, productos para limpiar heri-
das y guemaduras y para el tratamiento de la gingivitis. La
toxicidad del producto es baja.

Farmacocinética y manifestaciones clinicas: ticne una es-
casa absorcion por la via gastrointestinal, la ingestion pro-
duce manifestaciones locales leves como irritacion de la
Mucosd, nduseas y distension.

La absorcion cutdnea es minima. Se pueden encontrar
por esta ruta de exposicion desde edema vy eritema leves,
hasta dermatitis de contacto y choque anafildctico.

La inhalacion de los vapores puede producir metahemog-
lobinémia, por la conversion a p-cloroanilina.[14-20]. El con-
tacto ocular produce inyeccidon conjuntival, dolor, irritacion
y Ulceras corneales.

Tratamiento:

1. Siempre es necesario estabilizar al paciente.

2. Como la toxicidad grave es infrecuente, el tratamiento
en la gran mayoria de los casos se va a limitar a las me-
didas del manejo general del paciente intoxicado (ver
capitulo 1, descontaminacion ocular, cutdnea, gastroin-
testinal).



3. El paciente se observa por un minimo de 6 horas en es-
pecial en el contacto por via oral o respiratoria para
determinar que no exista toxicidad gastrointestinal o
pulmonar graves.

4. Si hay metahemoglobinémia, favor remitirse al capitulo
de antidotos (azul de metileno) [4].

5. En los pacientes con quemaduras gastrointestinales,
revisar guia de tratamiento de exposicion a cdusticos
(capitulo 55).

C. Yodo y yodoforos.

Descripcién: el yodo es uno de los antisépticos topicos mds
antiguos, su uso ha disminuido pues su aplicacion causa
dolor, irritacion y decoloracion cutdnea y se ha remplazado
por los yodoforos, que son muy exitosos como antisépticos,
por su amplio espectro de accion (eliminan virus, bacterias,
protozoos e incluso hongos), ademds no afectan el proceso
de reparacion tisular y tienen minimos efectos locales [4,21].
Farmacocinética: en los yodoforos, el yodo orgdnico esta
unido a un agente tensoactivo (polivinil pirrolidona), que
permite la lenta liberacion del yodo, a este grupo pertenece
la yodopovidona que en el mercado se puede encontrar en
jabones, lociones antisépticas, enjuagues bucales, duchas
vaginales, gasas y compresas. El yodo se absorbe poco por
la ruta gastrointestinal.

Toxicodinamia: el yodo es un poderoso oxidante, precipita
los dacidos nucleicos vy las proteinas bacterianas, dafia los
dacidos grasos de sus membranas celulares y bloquea la
respiracion celular [4].

Manifestaciones clinicas: el contacto con la piel puede pro-
ducir irritacion, dermatitis y reacciones alérgicas. Cuando
el producto se ingiere, pueden aparecer dolor albdominal,
nauseas, vomito, diarrea y sangrado gastrointestinal por el
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efecto cdaustico sobre la mucosa. En los grandes quemados
(que se lavan con la sustancia) se produce frecuentemente
acidosis metabolica con yodo aumentado y ¢cido ldctico
normal. Se puede presentar falsa hipercloremia (por inter-
ferencia del yodo con los equipos de medicion).

En los neonatos se debe evitar el uso frecuente por el riesgo
de producir hipotiroidismo, asi mismo en los adultos, el uso
prolongado se ha asociado a hipertiroidismo, aumento de
las enzimas hepdticas, anafilaxia y neutropenia.

Dosis letal: la ingesta de 45 mL de una solucion de yodo al
10% desencadend una falla multisistémica y la muerte a las
67 horas en un paciente [22].

Tratamiento:

1. Se estabiliza al paciente y se siguen las recomendacio-

nes para el manejo general del paciente intoxicado (ver

capitulo ).

Referir para tratamiento por toxicologo clinico.

3. Enun paciente que consulte tempranamente, con histo-
ria de ingesta abundante y se descarte la presencia de
una perforacion (realizar rayos X) se hace lo siguiente:
pasar una sonda orogdstrica y aspirar el contenido,
luego realizar lavado gdstrico (ver las condiciones para
el procedimiento en el capitulo 1, en esta intoxicacion
en particular el liquido para el lavado es el que se ex-
plica a continuacion y no solucion salina) con una so-
lucién de almiddn al 20 % (20 g de maicena® por cada
100 mL de agua), el retorno gdstrico debe ser purpura o
azul intenso, se suspende el lavado cuando la solucion
es de color blanco (no hay mds yodo para neutralizar).
En ausencia de la solucion de almidon puede utilizarse
leche o tiosulfato de sodio al 3% por la sonda orogds-
trica [6,23].

N



4. Algunos emplean carbon activado, sin embargo, en
este caso puede entorpecer la visualizacion endosco-
pica, por lo cual no se recomienda.

5. La hemodidlisis solo estd indicada en pacientes con
antecedente de falla renal.

D. Hipoclorito de sodio.

Descripcion: existen multiples productos que se comercia-
lizan a base de hipoclorito de sodio. Tiene un amplio uso
como decolorante y como desinfectante y antiséptico,
para el hogar e incluso para el manejo de heridas. Los pro-
ductos para el aseo doméstico vienen en concentraciones
entre el 3% a 6%, pero los productos de uso industrial y para
el aseo de piscinas pueden tener concentraciones hasta
del 35%.

Toxicodinamia: efecto cdustico, irritante y oxidante ade-
mds de que libera acido hipocloroso.

Manifestaciones clinicas: Ia ingestion puede producir lesio-
nes causticas en el tracto gastrointestinal, cuya gravedad
estd directamente relacionada con la concentracion del
producto implicado.

Tratamiento: dado que el hipoclorito de sodio se comporta
como una sustancia cdustica, tanto las manifestaciones
como el tratamiento se consideran en el de intoxicacion
por cdusticos (capitulo 55).

E. Formaldehido (formol - formalina)

Descripcion: es una sustancia hidrosoluble, que a tempe-
ratura ambiente se encuentra en forma gaseosa. La for-
malina es una mezcla de metanol (12%-15%) y formaldehido
(35%). Se puede encontrar en los hogares en productos
de aseo personal desinfectantes, endurecedores de ufas,
productos de uso veterinario (endurecer cascos), en solu-
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ciones para preservar tejidos y en fungicidas.
Toxicodinamia: el formaldehido es un potente cdustico, en
contacto con los tejidos produce necrosis de coagulacion,
precipitacion de proteinas y fijacion de los tejidos, tiene
la capacidad de generar un gran compromiso sistemico,
que se caracteriza por acidosis metabodlica secundaria a la
destruccion celular y a la conversion en dcido formico.
Manifestaciones clinicas: si la exposicion es cutdnea se en-
cuentran irritacion, dermatitis o necrosis. En la exposicion
oral el paciente presenta, malestar, cefalea, dolor abdo-
minal, nauseas, emesis, diarrea, lesiones de la mucosa oral,
esofdgica y gastrica, ademdas de hematemesis secundaria
a ulceras, necrosis de la mucosa o perforacion del tracto
gastrointestinal o la via aéreq, deterioro neuroldgico pro-
gresivo, hipotension, cianosis, inestabilidad cardiovascu-
lar; y acidosis metabodlica grave, con anion gap elevado.
Cuando la exposicion es inhalatoria y aun a bajas concen-
traciones, se puede encontrar congestion nasal, irritacion
faringea, broncoespasmo y neumonitis quimica. [6,23]
Dosis letal: Ia muerte se puede presentar tras la ingesta de
30-60 mL de formalina.

Tratamiento:

Se estabiliza al paciente y se siguen las recomendaciones
para el manejo general del paciente intoxicado (ver capi-
tulo 1). Referir para tratamiento por el toxicdlogo clinico.

Si el paciente consulta tempranamente, se pasa con mu-
cho cuidado una sonda orogdstrica delgada y se aspira el
contenido gastrico. No se recomienda el lavado gdstrico ni
la administracion de carbén activado.

Siempre se debe descartar la intoxicacion por metanol
(formalina) y en caso positivo tratar la acidosis, administrar
dcido folico, etanol y dializar (ver capitulo de intoxicacion



por metanol). Cuando la ingesta es de formaldehido, se
trata la acidosis y se administra dcido félico, en este caso
el etanol no se usa. La didlisis es efectiva para remover el
formaldehido y su metabolito el dcido férmico [6,23,24].
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23. PLANTAS TOXICAS

Claudia L. Arroyave H, Lina M. Peiia A.

PAICO
*  Familia: chenopodiaceae
* Nombre cientifico: Chenopodium ambrosioides
¢ Nombre comun: paico, ambrosia, epazote, yerba santa,
hierva-de-santa-maria

Uso comiin: antiparasitario

Descripcion de la planta: planta de aproximadamente 1 me-
tro de alto y olor desagradable, hojas alargadas, flores verdes,
frutos cafés. Crece silvestre en climas frios y como maleza en
los cultivos.

Distribucion: en todo el pais

Forma de uso: con fines medicinales se utilizan las hojas y las

semillas; a partir de las semillas se obtiene el aceite de que-
nopodio, el cual contiene entre un 60 — 80% de ascaridol y es
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letal a dosis de 0,1 mL/kg de peso.
Las infusiones o el zumo obtenidos por coccion o macerado de
las hojas y tallos de la planta en su estado adulto, contienen
aproximadamente 1% de ascaridol.

Partes toxicas de la planta: semillas y frutos

Farmacocinética: los compuestos activos se absorben bien
por todas las rutas, se metabolizan en el higado y se excretan
por el rifion.

Toxicodinamia: el paico es rico en mono terpenos, todas las
partes de la planta, pero en especial las semillas y las frutas
contienen una gran cantidad de aceites esenciales cuyo prin-
cipal compuesto activo es el ascaridol, el cual tiene la capaci-
dad de inhibir la cadena respiratoria.

El aceite de guenopodio aun es utilizado en algunas partes,
sin embargo no se recomienda su uso por la alta toxicidad, las
personas suelen preparar infusiones con las partes aéreas de
la planta y las toman como antiparasitario.

Manifestaciones clinicas: las manifestaciones de la toxicidad
inician entre los 30 minutos y las 4 horas después de la expo-
sicion, inicialmente el paciente presenta dolor albdominal, vér-
tigo, salivacion, cefalea, vomito, tinitus, posteriormente apa-
rece ataxia, somnolencia, taquicardia, convulsiones, depresion
respiratoria, coma y muerte. Puede haber edema pulmonar,
hepatitis e insuficiencia renal aguda con hematuria y protei-
nuria. El aceite de quenopodio es irritante para las mucosas
digestiva y respiratoria, cuando se presenta broncoaspiracion
puede haber neumonitis quimica secundaria.
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Tratamiento:

1. No existe antidoto especifico

2. Tratamiento de soporte, hidratacion, oxigeno, vigilancia de
signos vitales y convulsiones, intubacion orotragueal, cuan-
tificacion diuresis, segun los requerimientos individuales de
cada paciente.

3. Paraclinicos: transaminasas, creatinina, BUN, citoguimico
de oring, electrolitos.

4. Descontaminacion: no se induce el vomito, y se puede ad-
ministrar una dosis unica de carbon activado si ha trans-
currido menos de una hora de la exposicion, cumpliendo
estrictamente los criterios definidos en el capitulo 1.

5. Antieméticos para el vomito y benzodiacepinas para las
convulsiones

RUIBARBO

¢ Familia: Polygonaceae

e Nombre cientifico: El ruibarbo pertenece a la especie
Rheum vy los géneros mds comunes son: Rheum rhabar-
barum L. (ruibarbo del jardin), Rheum officinale (ruibarbo
chino), Rheum palmatum L. (ruibarbo de Turquia), y Rheum
rhaponticum L. (falso ruibarbo).

¢ Nombre comiin: dahuang, ruibarbo

Uso comiin: se utiliza como purgante, antipirético, laxante, an-
tinflamatorio, purgante, bactericida y para tratar otras afec-
ciones como cdncer, distension abdominal, ictericia, hemate-
mesis, apendicitis, amenorreq, lesiones en piel, intoxicaciones
alimentarias, hipertension y falla renal.

Descripcién de la planta: es una planta perenne originaria de
Europa, puede alcanzar hasta tres metros de altura, sus hojas
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son grandes (20 a 40 cm de largo y ancho), en forma de co-
razon, con peciolos de 2 a 5 centimetros de grosor y su color
varia entre el verde vy el rojo.

Forma de uso: los peciolos (mal llamados tallos) se comen cru-
dos en ensalada o cocidos en forma de mermeladas. La in-
gestion de pequefias cantidades de la planta que contiene
oxalatos usualmente causa solo leve irritacion gastrointestinal.
No se conoce la dosis letal, ya que las intoxicaciones graves
no han sido bien documentadas. Se ha reportado que la in-
yeccion de 20 mg/kg de oxalato de sodio generd profunda
hipocalcemia y paro cardiaco

Partes toxicas de la planta: hojas y peciolos

Toxicodinamia: el ruibarbo, contiene oxalatos solubles e in-
solubles; los solubles en la sangre se ionizan liberando dcido
oxdlico [(COOH)2] que se combina con el calcio plasmatico
para formar oxalato de calcio, causando hipocalcemia. Para
que la planta sea peligrosa debe tener al menos un 10 % de
dcido oxalico, en humanos la toxicidad se ha reportado con un
consumo excesivo de los peciolos, ya que estos pueden con-
tener hasta un 21% de dcido oxdlico. La coccion no inactiva los
oxalatos.

Los oxalatos insolubles no se absorben, por lo tanto, no quelan
el calcio, sin embargo, se adhieren a las mucosas, causando
irritacion e inflamacion.

Las hojas también contienen antraguinonas y otros compues-
tos fendlicos (sendsidos, antraquinonas, galatos de glucosa,
naftalenos y catequinas) las cuales varian entre las diferentes
especies y son los responsables del efecto gastrointestinal.
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La ingestion de ruibarbo causa intoxicacion por oxalatos, la
cual induce la formacion de grandes cantidades cristales de
oxalato de calcio que lleva a hipocalcemia, tetania y even-
tualmente la muerte, asi como insuficiencia renal, calculos re-
nales y desequilibrio electrolitico.

Farmacocinética: La absorcion de oxalatos se da en el intes-
tino delgado por transporte activo y por difusion pasiva en el
intestino delgado y grueso. La biodisponibilidad es baja (2-6%)
y varia entre las diferentes especies. La mayoria del compuesto
tiene excrecion renal, la cual ocurre entre las 8 y 12 horas.

Manifestaciones Clinicas: Lo mayoria de las exposiciones ca-
suales de los nifios al ruibarbo producen sintomas gastroin-
testinales leves (vomito y diarrea) que se resuelven en pocas
horas. Los sintomas iniciales de intoxicacion por oxalatos pro-
ducen irritacion de la orofaringe y del tracto gastrointestinal,
que se manifiestan con ulceras en los sitios de contacto, dis-
fagia, nduseas, vomito, anorexia, diarrea, dolor albdominal y
ocasionalmente hematemesis. Los sintomas tipicamente co-
mienzan entre 2-12 horas de la ingestion. La toxicidad grave
por oxalatos produce, acidosis metabodlica con anion gap au-
mentado, pruebas de coagulacion alteradas, disfuncion renall
e imbalance en los electrolitos que se desarrolla luego de los
sintomas gastrointestinales. La presencia de parestesias, teta-
nia, hiperreflexia y espasmos musculares, sugiere hipocalce-
mia. Las convulsiones pueden complicar el curso clinico como
resultado de la hipocalcemia. Se han reportado casos raros de
desarrollo de dermatitis y reacciones de foto-sensibilidad.

Diagnéstico: Los valores normales de oxalato en el suero van

de 60-230 mcg/dL y en la orina dependen del volumen urina-
rio, de los electrolitos y la dieta. Se define como hiperoxaluria
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como la excrecién urinaria >0.5 mmol de oxalato/1.73 m2 de
superficie corporal diario. Se detecta también hipocalcemia y
alteraciones en las pruebas de funcion renal (creatinina y BUN
elevados, proteinuria, hematuria u oxaluria). Los pacientes sin-
tomadticos deberian tener un conteo plaquetario completo,
pruebas de coagulacion, electrolitos séricos (incluyendo cal-
cio) y pruebas de funcion renal (BUN, creatinina y citoquimico
de orina). La funcion renal se puede deteriorar después de la
primera semanda.

Tratamiento: la descontaminacion gastrointestinal usualmente
no es necesaria luego de la ingestion de la planta. Usual-
mente el tratamiento es sintomdatico. Se recomienda adminis-
trar liguidos endovenosos suficientes como para promover la
excrecion de cristales de oxalato de calcio desde los tubulos
renales. Usualmente el calcio intravenoso no se requiere para
revertir la hipocalcemia inducida por oxalatos a menos que el
paciente esté sintomdtico. El tratamiento inicial para adultos
con hipocalcemia sintomdtica es 10 mL de gluconato de calcio
al 10% por via intravenosa durante 10 minutos, con monitoreo
cardiaco y repetir si hay signos, sintomas o evidencia electro-
cardiogrdfica (QT corto). La hemodidlisis remueve faciimente
el oxalato de la sangre con la mayoria de eliminacion en las
primeras 2 horas.
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Anexo 1. ACTIVIDADES DE EDUCACION EN SALUD
PARA LA PREVENCION DE INTOXICACIONES POR
SUSTANCIAS QUIMICAS

1. ACCIONES PREVENTIVAS Y CORRECTIVAS EN SITUACIONES
DE MERGENCIAS CON SUSTANCIA QUIMICAS:

Es preciso tener un buen juicio al decidir sobre la importancia
de un factor de riesgo que amenace la salud publica. Si se
tiene informacion veraz de la presencia de factores de riesgo,
la aplicacion de la medida preventiva o correctiva tiene una
inmensa importancia, teniendo en cuenta que en muchos ca-
SOSs puede sobrevenir una emergencia o brote por intoxicacion
masiva, si estas correcciones no se aplican inmediatamente:

v' Cuando se presente una intoxicacion, un accidente o emer-
gencia se debe alertar a los actores del SGSS de la loca-
lidad, analizar en el Comité de Vigilancia Epidemiologica
- COVE las medidas a tomar de acuerdo a la gravedad del
evento y circunstancias relacionados con la intoxicacion,
accidente o emergencia por sustancias quimicas y que,
segun criterios epidemioldgicos, demandan una accion de
intervencion en forma inmediata.

v' Intervenir el lugar donde ocurrié o estd registrandose el
evento, aislar la poblacion en riesgo, asi como los animales
domeésticos, etc., de inmediato informar y educar la comu-
nidad sobre los factores de riesgo que causaron la intoxi-
cacion y el manejo adecuado que se le debe dar a estas
sustancias toxicas: uso mesurado y manipulacion correcta.

v' Recordar que la comunidad acostumibra reenvasar sustan-
cias toxicas como plaguicidas, reutilizar sus envases y em-
paques, No utilizan medidas de proteccion personal cuando
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manipulan estas sustancias toxicas. Sobre estos estilos de
vida, hay que hacer el mayor énfasis posible cuando este-
mos realizando la infamacioén, educacion y comunicacion.

v' El mayor nimero de accidentes, emergencias y eventos de
intoxicacion por sustancias quimicas ocurren por inade-
cuado almacenamiento y transporte lo que ocasiona fu-
gas, derrames, causando desastres ambientales, desastres
tecnoldgicos entre otros.

v Se debe analizar y hacer seguimiento al estado final del(os)
paciente(s), de las secuelas y la incapacidad. Evaluar los
pacientes por salud ocupacional (ARL) o por quien este en
capacidad y autorizado para hacerlo, como son la Empre-
sas Administradoras de Planes de Beneficio - EAPB, con-
forme a lo establecido en la normatividad vigente.

v" Cuando el andlisis de la informacion exprese incrementos en
la letalidad derivados de fallas en la atencion, es preciso moti-
var acciones de vigilancia y control para el mejoramiento de la
calidad y oportunidad en coordinacion con las EAPB y las IPS,
asi como tener la dotacion suficiente de antivenenos antido-
tos, medicamentos y suministros complementarios, la red de IPS
operando vy brindar informacion actualizada a la comunidad
sobre las novedades de la prestacion oportuna de los servicios
de salud. Esta informacion es Util para disefiar estrategias de
mejoramiento de los servicios y del acceso de la poblacion.

2. CONTROL DE PLAGAS, ESTILOS DE VIDA SALUDABLES Y PRO-

TECCION AMBIENTAL

Muchas de las enfermedades cronicas y catastroficas son
causadas por intoxicaciones agudas como consecuencia del
uso desmesurado de plaguicidas en el control quimico de las
plagas y de intoxicaciones cronicas por acumulacion de pe-
quefias dosis de pesticidas o por el consumo o contacto de
productos contaminados. Fuera de las repercusiones directas
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en la salud, por la morbilidad, la mortalidad y la discapacidad
gue ocasionan, estos toxicos también contaminan el suelo, el
agua, el aire y la biodiversidad, especialmente en paises tropi-
cales, como Colombia, por el uso masivo de plaguicidas en el
control de vectores de importancia en salud publica y el con-
trol quimico de plagas en la agricultura y ganaderia.

Sumado a lo anterior el fendmeno del cambio climdtico vy el
tema de los desastres por inundaciones que han provocado
modificaciones en los patrones epidemioldgicos de las plagas
y por ende una dindmica diferente en su abordaje. Las plagas
son el resultado de practicas erroneas en la agricultura tra-
dicional y la ganaderia, como son el monocultivo vy la tala de
bosques, y a nivel urbano y residencial, por los comportamien-
tos humanos, el ordenamiento ambiental, el disefio sanitario
de las edificaciones, las inadecuadas practicas higiénicas de
las personas, las fallas en el saneamiento bdsico, el manejo
incorrecto de residuos solidos y liquidos y fallas en el ordena-
miento ambiental que favorecen su proliferacion.

Un factor de riesgo a la salud publica es la proliferacion de
sustancias quimicas sin control oficial que se utilizan en el con-
trol de plagas a nivel intradomiciliario y la gran cantidad de
personas inescrupulosas que pululan por Medellin y munici-
pios de Antioquia ofreciendo servicios de control de plagas
domésticas, sin ninguna capacitacion y sin medir o ser cons-
cientes sobre el peligro que representa ofertar y realizar esta
actividad, y mds grave aun y perverso, induciendo el aumento
de las concentraciones y las cantidades de estas sustancias
quimicas-plaguicidas, como alternativa que puede resolver el
problema.
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Como respuesta a este enfoque equivocado vy tergiversado
del control quimico de las plagas, se debe educar y desarro-
llar programas o planes preventivos de control de plagas para
monitorear y modificar continuamente los factores que favo-
recen su presencia, ensefiar técnicas ecoldgicas de control y
manejo integrado de plagas, combinando en forma armaonica
todos los métodos de control disponibles, fundamentados en
el conocimiento de las plagas. Se debe brindar educacion y
asistencia técnica permanente sobre el control de plagas vy
las consecuencias cuando usamos plaguicidas; brindar infor-
macion veraz y confiable sobre estos productos quimicos y asi
disminuir las intoxicaciones durante el transporte, almacena-
miento, la dosificacion y uso correcto, y saber qué hacer con
los residuos envases y empaqgues de estos.

Recordar que ante todo, en el control de plagas caseras-ur-

banas, priman los comportamientos humanos (hdbitos, ética) y

las actividades de saneamiento bdsico de las empresas, edifi-

caciones, oficinas, apartamentos o casas de habitacion, como
es el aseo permanente, la recoleccion adecuada de residuos

y sobras de alimentos, basuras, etc., lo cual se documenta vy

registra en el programa preventivo o plan integral de control

de plagas. Si la densidad poblacional de plagas aumenta,
se debe redalizar el control con métodos alternativos-MIP, te-
niendo como Ultima opcion el control quimico.

SOBRRE LAS ALTERNATIVAS PARA EL CONTROL DE PLAGAS:

v' Se debe informar y educar para aprender a conocer y ma-
nejar los sistemas de explotacion agropecuaria y todas
las interactuaciones que se dan. No sembrar monocultivos
propiciar la diversidad para que la supervivencia o repro-
duccion de otros organismos sea posible y exista.

v' Rotacién de cultivos, con el fin de interrumpir los ciclos de
vida de las plagas manteniendo su poblaciéon bajo control,



ademads conserva la fertilidad y la salud del suelo; también
implementar la asociacion de cultivos, incorporando dos o
mas cultivos en un mismo terreno.

Utilizar el control biologico, dejando actuar a los enemi-
gos naturales, impidiendo asi el aumento de poblacion de
plagas y su reproduccion, manteniéndolas en un nivel mi-
nimo donde no provoquen dafio econdmico en el cultivo.
El control de plagas con los enemigos naturales, no trae
problemas que atenten contra la integridad del hombre y
el medio ambiente. Por lo anterior se deben favorecer, las
condiciones de vida de los enemigos naturales (pardasitos
naturales, depredadores y entomopatdgenos) dentro del
cultivo con cultivos huéspedes y protegerlos de la aplica-
cion de plaguicidas.

Usar los biopreparados para el control de plagas (teniendo
las mismas precauciones y recomendaciones de manejo
mesurado de sustancias quimicas plaguicidas), los cuales
son productos extraidos de las plantas con propiedades
insecticidas, fungicidas, nematicidas y repelentes. Para uti-
lizarlos adecuadamente es muy importante que sean bien
conocidos y saberlos preparar o adquirirlos de laboratorios
reconocidos y autorizados, y no eliminar los insectos bené-
ficos o aumentar el riesgo de intoxicacion y de contamina-
cion ambiental.

Propiciar la agro ecologia, la cual no utiliza plaguicidas, ni
fertilizantes quimicos, ni venenos, ni cultivos manipulados
genéticamente (transgénicos).

3. ACCIONES DE INFORMACION, EDUCACION Y COMUNICA-
CION PARA ENTORNOS DE ESTILOS DE VIDA SALUDABLE AL
USAR SUSTANCIAS TOXICAS:

Permanentemente mantener informada y educada a la comu-
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nidad por todos los medios posibles (radio, television, cartillas,
boletines, volantes, charlas en escuelas, colegios, reuniones de
juntas de accidon comunal, etc.) y durante las investigaciones
de campo, sobre el manejo mesurado de las sustancias quimi-
cas plaguicidas. Debe hacerse el mayor énfasis posible porque
se puede evitar la muerte, las lesiones y sus secuelas y ademads
es econdmicamente menos costosa. En los distintos ambientes
sociales debe desarrollarse la cultura de la prevencion. Siem-
pre tener presente, entre otras, las siguientes recomendaciones

y medidas de precaucion:

v Mantener las fuentes de agua limpias vy libres de conta-
minantes quimicos plaguicidas, envases, empagques y resi-
duos o remanentes de estos.

v' Cuando se aplican los pesticidas, tener presente la franja
de seguridad mayor a 10 metros de la fuente de agua, no
lavar o enjuague la(s) aspersoras o bombas de espaldals)
en las fuentes de agua.

v' Redlizar el tratamiento y disposicion correcto de dese-
chos, empaqgue y envases: Recordar que el decreto 1076 de
mayo de 2015 en los articulos 2.2.72.1.2 y . 2.2.72.1.3, prohibe
la quema y enterramiento de estos y se establecen los cri-
terios y requisitos que deben ser considerados para los Pla-
nes de Gestion de Devolucion de Productos Posconsumo de
Plaguicidas y su disposicion final. Los envases con el triple
lavado vacios, deben enviarse a lugares especificos para
su destruccién (Centros de acopio). En estos lugares tienen
diferentes alternativas de eliminacion como: reciclado de
materiales, reutilizacion energética, reutilizacion de los en-
vases e incineracion en hornos especiales. Por esto nunca
gueme o entierre los envases porque incrementa los facto-
res de riesgo a la salud publica y contamina el ambiente.

v" No cosechar ni consumir productos agricolas y pecuarios
recien tratados con agroguimicos, como frutas y verduras,



etc., es necesario respetar el tiempo recomendado en la
etiqueta del producto. Es decir (y se insiste) "Respetar el
periodo de carencia para cada producto indicado en la
etiqueta”. No programar aplicacion de tdxicos o venenos
cuando esté proximo a la cosecha. Silo hace llevard pro-
ductos mds contaminados al mercado, con mayor conte-
nido de trazas de toxicos que serdan acumulados por los
organismos de los consumidores o, sus productos pueden
ser rechazados, perder valor econdmico y comercial.

SOBRE EL PRODUCTO

v

Siempre recordar que el uso de plaguicidas es de alto
riesgo para la salud publica especialmente su aplicacion
en ambientes domeésticos y en programas de control de
plagas en la industria de alimentos. Tener presente que
todo plaguicida es veneno, es un arma guimica.

No compre productos sin etiqueta, todos los plaguicidas
deben estar en el envase original, en buen estado y per-
fectamente sellado, y en la etiqueta, en la franja de color
acorde a la toxicidad, visibles los pictogramas o graficas
de imdagenes que instruyen sobre la manera de utilizar el
producto.

Siempre compre el plaguicida en un almacén agropecuario
reconocido y con autorizaciéon de funcionamiento.

Revise la fecha de vencimiento o de caducidad del pro-
ducto, utilice plaguicidas de categorias lll y IV, es decir, los
de la banda azul y verde gque son los de mediana y de baja
toxicidad.

Solamente utilice la dosis recomendada por el asistente
técnico agropecuario (Agronomo, Veterinario), por ninguna
razon aumente o disminuya la dosis recomendada y mida
muy bien las cantidades, para esto usar elementos de me-
dida como: jeringas, tarros dosificadores o pesas grameras,
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instrumentos muy utiles para preparar los venenos en las
cantidades exactas.

Cuando redlice las mezclas y preparaciones del veneno,
hagalas al aire libre ya que en lugares cerrados se concen-
tran vapores toxicos que pueden hacerle dafio.

Utilice una vara o un palo para mezclar bien la solucion.
Nunca utilice las manos o pies en esta operacion, asi estén
cubiertos con guantes o botas de caucho.

SOBRE EL TRANSPORTE: Cualquiera que sea el medio de
transporte que utilice para llevar los quimicos-plaguicidas
hasta el sitio donde van a ser utilizados, estos produc-
tos deberdan ser trasladados SOLOS, sin alimentos, ropa
o utensilios para la casa: jabodn, drogas, etc. y dispuestos
dentro del vehiculo de transporte en compartimentos ais-
lados, cerrados y seguros.

SOBRE EL ALMACENAMIENTO Y REUSO

v
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No se deben guardar, empacar juntos venenos, cdausticos
(acidos, dlcalis), elementos de aseo, juguetes, alimentos y
drogas, debe ser por separado y por tipo de producto.

En la casa o en el hogar, almacenar las sustancias quimi-
cas plaguicidas correctamente, junto con la(s) aspersorals)
o0 bombas de espalda y los elementos de proteccion per-
sonal: fuera del alcance de los nifios, animales domésticos;
aislados de sala, habitaciones, cocina, comedores, unida-
des sanitarias etc,; en sitios seguros (alacenas, cuartos, bo-
degas) con llave y solamente destinados para este fin, bien
ventilados y secos para evitar la acumulacion de vapores
toxicos gue se originan en los derrames accidentales o por
envases rotos.

No reenvasar, ni reempacar plaguicidas en recipientes di-
ferentes al original. No reutilizar envases y empagues ni



usarlos con otros fines, como para almacenar o transportar
alimentos.

SOBRE LA SEGURIDAD PERSONAL (SALUD OCUPACIONAL)

v

Siempre usar proteccion personal cuando se manipulan
sustancias guimicas plaguicidas: guantes de caucho, bo-
tas altas de caucho, delantal impermeable, overoles, pro-
teccion para los 0jos y para la cara, careta con respirador,
las aspersoras o "bombas” de espalda en buen estado de
funcionamiento, mantenimiento y calibracion.

No destape los envases de veneno, ni las boquillas con la
boca.

Si se siente indispuesto al aplicar el veneno suspenda esta
actividad y consulte al médico.

Siempre debe lavarse y bafarse completamente después
de terminar las actividades de aspersion y/o aplicacion,
asi como lavar la ropa usada, de ninguna manera el toxico
debe hacer contacto con la piel u otra parte del cuerpo.
Recuerde que los venenos entran al organismo por la boca,
por la nariz, por la piel y mucosas.

Cuando manipule los plaguicidas no fume, no coma y no
beba porque ingiere el veneno vy se intoxica, es preferible
suspender la labor, asearse las manos y luego alimentarse.
Recordar que no debe ser mayor a cuatro horas continuas
realizar labores de aplicacion de venenos.

No le dé a un intoxicado grasas, leche, bebidas alcoholi-
cas, etc. estas sustancias pueden aumentar la difusion del
veneno en el organismo. Se debe acudir de inmediato al
servicio de urgencias de una institucion de salud hospital
reconocida y autorizada para prestar este servicio.
Cuando vaya asperjar “fumigar”, hagalo solo sin la compa-
fila de nifilos, animales, etc., se pueden intoxicar. Informe a
las personas de su casa que va a asperjar y el nombre del
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veneno-plaguicida.

Cuando se derrame un tdxico, debe rodearse y taparse con
tierra, arena seca, aserrin u otro material absorbente y luego
recogerlo y darle la disposicion correcta. No use agua u otro
liquido porque se puede aumentar el riesgo de contaminacion.
No apligue el veneno con vientos fuertes porque pueden
causar intoxicacion al aplicador o contaminar por deriva a
otros cultivos, el agua, animales, etc. Solo aplique los vene-
nos en las primeras horas de la mafiana entre las 6 a.m. y
10 a.m. y en las tardes frescas entre las 4 p.m. y 6:30 p.m.
No utilizar venenos para combatir piojos y liendres y tam-
POCO Use venenos en las camas de dormir, puede causar la
muerte de nifios y adultos.

No suministrar medicamentos en la oscuridad, ni usar toxi-
cos en lugares cerrados.

Evitar la reentrada inmediata a los cultivos después de ser
asperjados: se debe respetar el tiempo de carencia para
cada producto indicado en la etiqueta, asi como para la
cosecha luego de la ultima aplicacion.

Los envases vacios deben ser totalmente escurridos en el mo-
mento de agotar su contenido (no después), realizar el triple
lavado e inutilizarlos (perforarlos). El agua del triple lavado y
limpieza de estos envases se agregara a las bombas asper-
soras (bomba de espalda) para ser utilizada en la aplicacion.
Los médicos deben dar una adecuada educacion en salud,
no solo acerca de la enfermedad, y en caso de que ésta se
presente, utilizar el tiempo adecuado para explicar la for-
mulacion, incluso por escrito, con letra clara e idealmente
incluyendo los posibles efectos secundarios y asi evitar la
intoxicacion por meicamentos.



4. ACCIONES DE INFORMACION, EDUCACION Y COMUNICA-
CION PARA ENTORNOS DE ESTILOS DE VIDA SALUDABLE EN AC-
CIDENTES POR ANIMALES VENENOSOS:

Para el control de los accidentes en un drea especifica, es pre-
ciso Informar, Educar y Comunicar acciones comunitarias (y las
demds que sean vdlidas y se conozcan en la localidad o co-
munidad especifica o que estén establecidas por salud ocupa-
cional - ARL) para minimizar la gravedad y el nimero de casos:

v

v

Usar guantes de caucho o de cuero para manejo de lefia
almacenada, escombros, rastrojo y otros similares.

Nunca introducir la(s) mano(s) en huecos, orificios, telara-
Aas, nido de abejas, etc.

Tener cuidado en la limpieza de potreros, rastrojos, telara-
Aas, nidos de abejas, etc.

Tener cuidado al revisar en lugares calidos, oscuros y hu-
medos, como "pilas” de madera, hojarasca, cafas, ranuras,
fisuras u otros similares, a estos animales les gusta escon-
derse en estos sitios, para atrapar a sus presas.

Mantener limpia la casa y sus alrededores. Evitar acumula-
cion de residuos, basuras y sobras de alimentos, piedras, te-
jas o madera y rastrojo alto cerca de las casas, que atraen
y abrigan animales pequerfios que sirven de alimento a las
serpientes como ratones, entre otros.

El uso de botas de cafia alta, evitan la mayoria de los ac-
cidentes.

Usar toldillos en los dormitorios (algunos animales entran a
la habitacion por el techo o caen de él).

Siempre revisar la ropa para vestir, las toallas y zapatos.
Podar los drboles o jardin que estén en contacto con te-
chos, paredes y ventanas de las casas o apartamentos.
Cerrar todas las posibles entradas a las habitaciones: re-
sanar fisuras en techos, paredes y pisos.
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EN CASO DE PRESENTARSE UNA AGRESION O ACCIDENTE POR
ANIMAL VENENOSO, TENER EN CUENTA:

v' Se debe tranquilizar al paciente y asi mismo. Evitar el uso
de torniguetes.

v" No colocar hielo en el sitio del accidente, emplastos, etc,
esto puede favorecer dafio de los tejidos, agravando el
cuadro clinico.

v" No dar alcohol o bebidas que lo contengan, porque produce
disminucion de la presion arterial, entre otras alteraciones.

v" No redlizar incisiones en el sitio de la picadura o mordedura,
ni succionar el veneno, puede agravar el estado de salud
del paciente o de quien lo realiza.

v" Colocar al paciente en reposo absoluto, aflojar o quitar la ropa,
lavar la parte del cuerpo afectada con abundante agua'y jalbodn.

v No tomar o comer alimentos o bebidas (nada via oral) du-
rante las primeras 8 horas.

v" No administrar medicamentos por via intramuscular o intrave-
nosa (inyectados), el accidente en el paciente altera la coa-
gulacion sanguinea y puede desencadenar hemorragias.

v Abrigar al paciente, inmovilizar la extremidad si es el caso, tras-
ladar (transportar) en posicion neutral, lo mds pronto posible
para recibir atencion médica en el servicio de urgencias hospi-
talario mds cercano. Nunca llevar a un curandero o similar, en
la mayoria de las veces se agrava la salud del paciente y es la
principal causa de muerte por accidente con animal venenoso.

v' Es de vital importancia tratar de identificar lo mejor posible
el animal que causo el accidente (familia, género y especie).

EN ACCIDENTE O AGRESION POR ALACARANES TENER EN
CUENTA:

Para su prevencion se recomienda:
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v’ Bvitar el contacto, procurar la limpieza domiciliaria (alma-
cenamiento de escombros, ladrillos, tejas, lefia, maderas) y
de sus alrededores, (predios o espacios baldios), también
evitar que los nifios jueguen en esos lugares; tapar las grie-
tas de los revoques de las paredes sobre todo si estas son
de ladrillo hueco.

v' Los alacranes suelen abordar los desagues, por lo tanto se
recomienda sellar las camaras de las cloacas; colocar ma-
lla metdlica tanto en las rejillas de las casas (cocina, ba-
fios), como en los pluviales; si se decide utilizar insecticidas
(como piretroides, a los cuales son muy sensibles), usar los
elementos de proteccion individual como guantes, botas
cafa de alta, proteccion de cabeza, ojos, nariz y boca, de-
lantal o similar, etc.

v' Ante la picadura de alacranes de inmediato dirigirse a los
servicios de urgencias de los hospitales y recibir atencion
medica inmediata, ya que el veneno inoculado puede ser
fatal para las personas y se reitera no acudir a personas
inescrupulosas, curanderos, chamanes, entre otras.

Rosendo Eliécer Orozco Cardona,

Referente Sustancias Toxicas

Secretaria Seccional de Salud y proteccion Social de Antioquia
Direccion Factores de Riesgo.
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Anexo 2. DILIGENCIAMIENTO, REGISTRO DE LAS
FICHAS DE NOTIFICACION DEL SIVIGILA DE LAS
INTOXICACIONES AGUDAS POR SUSTANCIAS
QUIMICAS Y ACCIDENTES OFIDICOS.

La Salud publica son las acciones e intervenciones tendientes
a promover la salud, prevenir la enfermedad y lesiones, estimu-
lar el desarrollo de la capacidad funcional y la prolongacion
de la vida, mediante la intervencion del estado y de la po-
blacion sobre las condiciones, los factores determinantes de la
salud, de forma que el individuo y la comunidad, puedan gozar
de acceso oportuno y eficaz a los servicios de promocion, pre-
vencion, proteccion especifica y recuperacion de la salud.

Para la vigilancia en salud publica la informacion sirve para
mantener informada a la comunidad, a sus representantes po-
liticos, a los trabajadores de la salud, a los administradores y
planificadores en salud y en general a otros actores, sobre to-
dos los aspectos relacionados con el origen y la dimension de
los problemas de salud de la poblacion; igualmente sobre los
efectos obtenidos de una amplia gama de acciones orienta-
das a la proteccion de la salud individual y colectiva y para
orientar, apoyar y mejorar la gestion de los servicios de salud.
En el contexto de la vigilancia en salud publica, la informacion
es el insumo general mds integrado a la infraestructura de la
salud publica, igualmente es un insumo indispensable, ya que
no existe una buena practica de la salud publica sin informa-
cidn o con unos datos ineficaces o insuficientes. No solo es su-
ficiente contar con datos, sino que es fundamental que estos
sean de calidad satisfactoria, que sean oportunos y que sean
procesados adecuadamente para generar acciones sobre [0s
eventos gue se estdn vigilando.
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El Sistema Nacional de Vigilancia en Salud Publica-SIVIGILA
es un aplicativo que facilita la generacion de datos y el in-
tercambio de informacion entre las unidades generadoras del
dato (UPGD), los municipios, departamentos y distritos y el Ins-
tituto Nacional de Salud (INS) acerca del reporte de eventos
de interés en salud publica, por esto deben notificar todas las
intoxicaciones por sustancias quimicas y accidentes por ser-
pientes en la ficha de datos bdsicos y en las fichas de datos
complementarios, hacer los ajustes correspondientes de los
casos confirmados por laboratorio dentro de las 4 semanas
siguientes de notificado el evento. Las unidades notificadoras
municipales, consolidaran y notificardn los casos aislados y de
brotes al dmbito departamental, de manera semanal.

La asesoria telefonica por parte de los centros de informacion
de toxicologia no excluye la responsabilidad de la notificacion
del evento ni del diligenciamiento de la ficha de notificacion
del SIVIGILA segun lo establecido en el decreto 3518 de 2006.

Segun el decreto 780 de 2016, titulo 8, Sistema de vigilancia en
salud publica, (decreto 3518 de 2006), es obligatorio diligenciar
todos los items de la ficha de notificacion. Caracterizar y re-
gistrar correctamente el grupo al que pertenece la sustancia
quimica gue origina la intoxicacion. La ficha de notificacion de
datos complementarios de intoxicaciones por sustancias qui-
micas, codigo 365 en el SIVIGLA, cuenta con el siguiente nimero
de grupos de sustancias para la vigilancia epidemioldgica:
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Cédigo | Numero del Grupo de sustancias en el cédigo 365 (grupo_sust)
SIVIGILA
365 1. Medicamentos

2. Plaguicidas

3. Metanol (incluye intoxicacién por bebida adulterada con
metanol, y cualquier otro uso que se le al metanol incluso
como solvente o combustible)

4. Metales pesados (mercurio, plomo, arsénico, talio, cromo
hexavalente, cadmio)

5. Solventes(gasoling, diesel, keroseno, thinner, varsol, benceno,
xileno, tolueno, alcoholes usados como solventes excepto el
metanol, acetona, hexano, cloroformo, eter-etilico, tetracloruro
de carbono, tricloroetileno, percloroetileno, formaldehido y
demds que sean considerados como solventes)

6. Otras sustancias quimicas.

7. Gases (gases irritantes, explosivos, asfixiantes simples, entre
otros)

8. Psicoactivas (cocaina y sus derivados, opio y sus derivados,
cannabinoides, chimu, yageé, yopo, anfetaminas, se excluye la
intoxicacion por alcohol etilico, etc.)

Notificar al INS de manera inmediata (por via fax, teléfono o
mail), cualquier situacion de brote de
Intoxicacion aguda por sustancias quimicas o alerta epide-
miologica.

Se define como Brote, el episodio en el cual dos o mds perso-
nas presentan un cuadro clinico compatible con una intoxica-
cion aguda por sustancia quimica en un mismo lugar o zona
geografica y donde se compruebe la exposicion efectiva al
agente causal y se identifiquen factores de riesgo asociados.

Se define como Alerta Epidemioldgica como el conjunto de
eventos relacionados con las intoxicaciones por sustancias
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quimicas que segun criterios epidemioldgicos demanda una

accion de manera inmediata. Ellos son:

v' Intoxicacion aguda en gestantes.

v' Intoxicacion aguda en menores de 5 afos.

v' Intoxicacion aguda con plaguicidas no registrados o prohi-
bidos.

v' Situaciones de emergencia donde estén involucradas sus-
tancias guimicas tales como derrames, fugas, desastres
naturales, desastres tecnoldgicos.

v' Aquellas alertas que las comisiones, comités o consejos de
vigilancia de plaguicidas o de otra sustancia quimica con-
sideren que deben ser investigadas.

El 100% de las alertas epidemiologicas vy los brotes de intoxi-
cacion aguda por sustancias quimicas deben ser investigados
por parte de las unidades notificadoras, dentro de las 24 horas
de su ocurrencia.

La investigacion de campo debe ser realizada en conjunto
por las areas de vigilancia en salud publica, salud ambiental
y laboratorio de salud publica del ente territorial (LDSP). De
acuerdo a la situacion que se presente, deberdn gestionar la
participacion de otras instituciones (INVIMA, ICA, Fuerza PU-
blica, Defensa Civil, Cruz Roja, Defensoria del Pueblo etc).
Enviar al INS copia del informe preliminar de la investigacion de
brote o alerta epidemioldgica, al momento de ser confirmado
el evento, por parte de la unidad notificadora. Esta informacion
debe ser remitida a los entes territoriales. El envio del informe
final debe hacerse dentro de las cuatro semanas siguientes
a la investigacion del brote al ente territorial, con sus anexos
correspondientes (copias de fichas de notificacion, copia de
historias clinicas, resultados de laboratorio etc).

La unidad notificadora municipal configurard los brotes. Si el

219

ANEXOS



municipio no tiene la capacidad técnico operativo para aten-
der el brote, debe solicitar apoyo de manera inmediata al nivel
departamental y si este tampoco tiene la capacidad resolu-
tiva, solicitar apoyo al nivel nacional.

Analizar en el Comité de Vigilancia de la Salud Publica-COVE
Municipal la problemdtica de las intoxicaciones (plaguicidas,
medicamentos, alimentarias, etc.). La unidad notificadora mu-
nicipal podrd configurar otros brotes, analizando las variables
(lugar, exposicion ambiental, relacion laboral, tiempo de expo-
sicion, entre otras) de los casos aislados. De esta manera po-
drd confirmar que los casos aislados a notificar en la semana
realmente lo son.

Incorporar en los procesos de vigilancia en salud publica a las
aseguradoras que operan en el sistema general de seguridad
social en salud, con especial énfasis en las administradoras de
riesgo profesionales — ARP-.

Articular los planes de beneficio del sistema general de seguri-
dad social en saludy el plan de intervenciones colectivas (salud
mental, salud ocupacional, estrategias dirigidas a la infancia
como escuelas saludables, IAMI, IAFI, y AIEPI entre otras), para
la vigilancia de las intoxicaciones por sustancias guimicas.

Plaguicidas.
En el caso de las mediciones de colinesterasas, las determi-

naciones que den menores del 50% y que sean confirmadas,
deben ser notificadas al SIVIGILA con periodicidad semanal, o
inmediata cuando se trate de un brote.

Realizar investigacion de campo en todos los casos donde se
aluda intoxicacion aguda por el herbicida glifosato mediante
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aspersion aerea y enviar el respectivo informe preliminar y final
en el tiempo anteriormente estipulado para brotes o alertas
epidemioldgicas por otras sustancias guimicas.

Metanol.

Intensificar la vigilancia epidemiologica de las intoxicaciones
agudas por metanol en temporadas de riesgo (ferias, fiestas,
temporadas vacacionales, o cuando se presenten decomisos
de esta sustancia). Realizar Busqueda Activa Institucional (BAI).

En los casos individuales de intoxicacion aguda por meta-
nol por bebida adulterada, se debe realizar investigacion de
campo de manera inmediata para descartar la ocurrencia de
un brote o alerta epidemioldgica, esta situacion debe ser in-
formada al INS de manera inmediata (via telefénica, fax o mail)
con el fin de brindar el apoyo necesario. Todos los brotes re-
quieren investigacion de campo con emision de informe preli-
minar y final respectivamente.

Los casos notificados de intoxicacion aguda por metanol de-
ben ser confirmados por laboratorio (alcohol metilico en san-
gre). Los casos diagnosticados por clinica y notificados al SIVI-
GILA, requieren seguimiento por parte del ente territorial para
su respectiva confirmacién por laboratorio y/o ajuste al sis-
tema.

Metales pesados.

Toda intoxicacion con metales pesados debe ser confirmada
por laboratorio. En caso de no contar con la capacidad diag-
nostica se debe remitir la (s) muestra (s) al INS siguiendo el ma-
nual de procedimiento para toma de muestras del INS.
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Medicamentos.

Diligenciar la ficha de notificacion en todos los casos, inclu-
yendo los casos considerados como reaccion adversa a medi-
camentos. Es importante para la vigilancia realizar la correcta
caracterizacion y correcto registro del nombre del producto
o el nombre genérico; el diligenciamiento de otros formatos,
tanto nacionales como departamentales/distritales no excluye
la notificacion del evento al Sivigila segun lo establecido en el
decreto 3518 de 2006.

Solventes, sustancias psicoactivas, monéxido de carbono y
otros gases.

Diligenciar la ficha de notificacion en todos los casos. El dili-
genciamiento de otros formatos, tanto nacionales como de-
partamentales/distritales no excluye la notificacion del evento
al SIVIGILA segun lo establecido en el decreto 3518 de 2006.

Otras sustancias quimicas.

En este grupo se incluyen las intoxicaciones por sustancias qui-
micas gue no estdn incluidas en los otros grupos. Es importante
para la vigilancia realizar la correcta caracterizacion y correcto
registro del nombre de estas sustancias.

Dentro de estas sustancias se incluyen: dcidos, dlcalis, produc-
tos domeésticos gue no sean solventes o plaguicidas, cianuro,
sustancias radioactivas, sustancias utilizadas en agricultura
gue no son plaguicidas como abonos v fertilizantes, etc.

Accidente ofidico

Es obligatorio el reporte del accidente ofidico en la ficha de
notificacion ante cualquier caso de mordedura por serpiente,
de acuerdo a la definicion de caso indicada en el protocolo
de vigilancia y solamente se notifica este evento y no se notifi-
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can accidentes por otros animales venenosos como alacranes,

abejas, avispas, aranas, gusanos, entre otros. Esta notificacion
se debe hacer semanalmente al Sivigila. Los ajustes a la notifi-
caciéon de eventos no deberdn superar las cuatro (4) semanas
después de la fecha de reporte.

Estar alerta ante el incremento del nimero de casos por la si-
tuacion climatica de invierno (fenomeno de “La Nifia") y que
favorece la presencia invasiva de serpientes en los alredores
de las viviendas o lugares secos de las parcelas, fincas, sitios,
caminos, senderos o atajos de transito de las personas.

De igual manera es de suma importancia recalcar que el suero
antiofidico es el Unico medicamento esencial indicado y estd
cubierto por el POS, (NO es donado o subsidiado por el Ministe-
rio de la Protecciéon Social para el tratamiento de este evento),
corresponde a las EPS, contributivas y subsidiadas, garantizar
el suministro de este insumo, asi mismo tener en cuenta que la
atencion y el tratamiento integral del paciente que ha sufrido
un accidente ofidico es competencia de los servicios de ur-
gencias de las ESEs, IPS y las administradoras de servicios de
salud en el momento y en el sitio donde se presente, es decir
sin importar su procedencia o condicion de aflliado al SGSSS.
Por esto, se debe verificar continuamente la existencia en los
servicios de urgencias (carros de paro) de las ESE Hospitales e
IPS de suficientes ampollas de suero antiofidico para la aten-
cion de los pacientes accidentados por serpientes, segun la
morbilidad y casuistica de estos eventos en cada municipio del
departamento.

Ante todo caso de mortalidad por accidente ofidico, enviar

al grupo de Zoonosis de la DSSA copia de la historia clinica,
ficha de notificacion, certificado de defuncion, copia de la
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autopsia, investigacion de campo, resultado de la unidad de
andlisis-COVE, donde se determinen las posibles causas que
desencadenaron la muerte.

VER FICHAS EN ANEXOS.

Rosendo Eliécer Orozco Cardona,

Referente Sustancias Toxicas

Secretaria Seccional de Salud y proteccion Social de Antioquia
Direccion Factores de Riesgo.

LA SALUD PUBLICA SON LAS ACCIONES E INTERVENCIONES TENDIEN-
TES A PROMOVER LA SALUD, PREVENIR LA ENFERMEDAD Y LESIO-
NES, ESTIMULAR EL DESARROLLO DE LA CAPACIDAD FUNCIONAL Y
LA PROLONGACION DE LA VIDA, MEDIANTE LA INTERVENCION DEL
ESTADO Y DE LA POBLACION SOBRE LAS CONDICIONES, LOS FAC-
TORES DETERMINANTES DE LA SALUD, DE FORMA QUE EL INDIVIDUO
Y LA COMUNIDAD, PUEDAN GOZAR DE ACCESO OPORTUNO Y EFICAZ
A LOS SERVICIOS DE PROMOCION, PREVENCION, PROTECCION ES-
PECIFICA Y RECUPERACION DE LA SALUD. POR SU PARTE EL PROPO-
SITO LA VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA ES EL DE DETECTAR CAMBIOS
DE TENDENCIA O DE DISTRIBUCION (FACTORES DE RIESGO, DISCA-
PACIDADES, ENFERMEDADES, ETC..), CON EL FIN DE PONER EN MAR-
CHA MEDIDAS DE INVESTIGACION Y DE CONTROL. LA VIGILANCIA EN
SALUD PUBLICA ES EL PROCESO DE RECOLECCION SISTEMATICA Y
CONTINUA, ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS DATOS DE SALUD,
ESENCIALES PARA LA PLANIFICACION, EJECUCION Y EVALUACION DE
LA PRACTICA DE LA SALUD PUBLICA. EL ESLABON FINAL DE LA CA-
DENA DE LA VIGILANCIA ES DE LA APLICACION DE ESTOS DATOS A LA
PREVENCION Y EL CONTROL.
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Anexo 3. Datos Basicos
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Anexo 4. Intoxicaciones por sustancias quimicas
Cadigo INS: 365
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Anexo 5. Accidente ofidico cédigo INS: 100
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VARIABLE
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Anexo 6.
PRUEBAS DEL LABORATORIO INTEGRADO DE MEDICINA

ESPECIALIZADA (LIME) EN FARMACOLOGIA Y TOXICOLOGIA

Carla C. Restrepo, Andrés F. Zuluaga

La Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia, a traves de su
Centro de Informacion y Estudio de Medicamentos y Toxicos (CIEMTO), ha
buscado consolidar un portafolio de servicios que cubran las principales ne-
cesidades diagnosticas en toxicologia, de manera que complementen lo ex-
puesto en cada uno de los capitulos de este libro.

Somos conscientes que contamos con un numero limitado de métodos diag-
noésticos, pero hemos crecido en equipos (p.ej., cromatografos liquidos y ga-
seosos acoplado a masas) y experiencia (mas de 25 anos ininterrumpidos),
lo que nos permite asegurar que la disponibilidad de nuevas pruebas serd
mayor cada ano.

Ademds de la validacion de nuevos métodos, gracias a los procesos de in-
vestigacion que desarrollamos, actualmente estamos en proceso de transi-
ciéon para ubicarnos en el bloque B de la sede de Prado de la IPS Universita-
ria, donde contaremos desde 2018 con un nuevo espacio de casi
1200 metros cuadrados, con el fin de integrar a nuestras pruebas las téc-
nicas hematologicas, patoldgicas, genéticas y de las enfermedades infec-
ciosas, necesarias para consolidar un portafolio digno del siglo XXI. En tanto
esto ocurre, deseamos presentarles las pruebas que actualmente ofrecemos
y resumir sus caracteristicas. Si se encuentra interesado, por favor comuni-
quese al telefono: 219 6020 o al 219 6022, correo: toxicologiamedicina@udea.
edu.co

* ACETAMINOFEN

Tipo Muestra: suero o plasma
Tiempo de Entrega: 2 dias habiles
Estabilidad: refrigerada y /o congelada a -20 ° C 2 semanas
Método: colorimeétrico del p-Aminofenol-Espectrofotometria
Observaciones: minimo 2 mL de suero
* ACIDO DELTA AMINOLEVULINICO (ALA) Y PORFOBILINOGENO (PBG)

Tipo Muestra: orina de 24 horas

Dias de montaje: martes y jueves

Tiempo de Entrega: 3 dias hdabiles
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Estabilidad: congelada 1mes

Método: cromatografia-espectrofotometria (kit comercial)
Observaciones: recipiente pldstico, suministrado por el laboratorio y prote-
gido de la luz.

ALCOHOL ETILICO (Cudlitativo)

Tipo Muestra: muestra liquida no bioldgica, orina ocasional
Tiempo de Entrega: 2 dias habiles
Estabilidad: no aplica.
Método: microdifusion
Observaciones: sellar la muestra con cinta de enmascarar.
* ALCOHOL METILICO
Tipo Muestra: sangre total con Fluoruro de Sodio (tapa gris) o
Sangre tomada en tubo tapa roja (suero)
Tiempo de Entrega: 2 dias habiles
Estabilidad: refrigerada 24 horas.
Método: microdifusion

Observaciones: muestra tomada al vacio, sin destapar. Favor sellar la tapa con cinta
de enmascarar. No centrifugar. NUNCA HACER LA ASEPSIA DEL PACIENTE CON ALCOHOL.
ANFETAMINAS SEMICUANTITATIVAS

Tipo Muestra: orina ocasional
Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes
Tiempo de Entrega: 3 dias hdabiles
Estabilidad: refrigerada 1semana.
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar

* ANFETAMINAS CUALITATIVAS
Tipo Muestra: muestra no biologicas
Tiempo de Entrega: 3 dias habiles
Estabilidad: no aplica
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no aplica

* ARSENICO
Tipo Muestra: orina de 24 horas, contenido gdstrico
Tiempo de Entrega: 2 dias habiles
Estabilidad: refrigerada 1semana.
Método: ensayo de Gutzeit

Observaciones: para la orina de 24 horas, recipiente pldastico suministrado
por el Laboratorio, refrigerar durante la recoleccion.
* BARBITURICOS SEMICUANTITATIVOS
Tipo Muestra: orina ocasional
Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes
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Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1 semana.
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar
* BARBITURICOS CUALITATIVOS
Tipo Muestra: muestra no bioldgicas
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: no aplica
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no aplica
* BENZODIACEPINAS SEMICUANTITATIVAS
Tipo Muestra: orina ocasional
Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes
Tiempo de Entrega: 3 dias habiles
Estabilidad: refrigerada 1 semana.
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar
* BENZODIACEPINAS CUALITATIVAS
Tipo Muestra: muestra no bioldgicas
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: no aplica
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no aplica
* CIANURO
Tipo Muestra: contenido gdstrico
Tiempo de Entrega: 2 dias hdabiles
Estabilidad: refrigerada 2 semanas, congelada a -20°C: 1 mes
Método: ensayo de Schonbein (Guayaco-Cuprico) y
ensayo adaptado de Magnin
Observaciones: contenido gdstrico sin aditivos.
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* COBRE EN SUERO

Tipo Muestra: suero

Dia de montaije: lunes

Tiempo de Entrega: 6 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1 mes

Método: absorcion atdomica con llama

Observaciones: no tomar el medicamento el dia de la toma de la muestra.
* COBRE EN ORINA

Tipo Muestra: orina de 24 horas

Dia de montaije: lunes

Tiempo de Entrega: 6 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1 mes

Método: absorcion atéomica con llama

Observaciones: recipiente plastico, suministrado por el Laboratorio, refrigerar
durante la recoleccion, No tomar el medicamento el dia de la toma de la
muestra, antes de medir el volumen, separar una alicuota, para evitar que se
contamine, medir el resto de la muestra y sumarle la alicuota

¢ COCAINA SEMICUANTITATIVA

Tipo Muestra: orina ocasional

Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes

Tiempo de Entrega: 3 dias hdabiles

Estabilidad: refrigerada  1semana.

Método: inmunoensayo enzimatico

Observaciones: no congelar

¢ COCAINA CUALITATIVA

Tipo Muestra: muestra no bioldgica

Tiempo de Entrega: 3 dias hdabiles

Estabilidad: no aplica

Método: inmunoensayo enzimdatico-Prueba de Scott y
Potasa alcohdlica

Observaciones: no aplica

¢ COLINESTERASAS ERITROCITICAS

Tipo Muestra: Sangre total

Tiempo de Entrega: 2 dias habiles

Estabilidad: refrigerada 5 dias

Método: método de Michel

Observaciones: sangre total tomada con heparina (tubo tapa

verde). Debe estar sin hemolisis, muestra obtenida sin traumatismos. Enviar
refrigerada y conservar la relaciéon muestra : anticoagulante.



+ COLINESTERASAS PLASMATICAS O SERICAS

Tipo Muestra: suero o plasma

Tiempo de Entrega: 2 dias habiles

Estabilidad: refrigerada 3 meses, congelada a — 20°C 3 afios.

Método: colinesterasa butiril tiocolina

Observaciones: sangre total tomada con heparina (tubo tapa
verde) o tubo seco, Centrifugar antes de 1 hora, debe permanecer refrige-
rada hasta su envio.

ESTRICNINA

Tipo Muestra: orina ocasional, contenido gdstrico

Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1semana.

Método: cromarttografia en copa fina-Pruelba répida para estricnina
Observaciones: no congelar
* EXTASIS SEMICUANTITATIVO
Tipo Muestra: orina ocasional
Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes

Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: refrigerada 1semana.

Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar

* EXTASIS CUALITATIVO
Tipo Muestra: muestra no bioldgicas
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: no aplica
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no aplica

* MARIHUANA SEMICUANTITATIVA
Tipo Muestra: orina ocasional
Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: refrigerada 1 semana.
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar

¢ MARIHUANA CUALITATIVA
Tipo Muestra: muestra no bioldgicas
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: no aplica
Método: inmunoensayo enzimatico-pruelbas de Duguenois

Levine-Duqguenois Name y el Fast Blue

Observaciones: no aplica
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* MERCURIO (orina, cabello, uiias y sangre)

Tipo Muestra: orina de 24 horas, orina ocasional, calbello, ufias y sangre total
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles, para de 1a 10 muestras, para mayor can-
tidad se acuerda entre las partes.

Estabilidad para orina: refrigerada 1mes, congelada (-20 °C) 2 meses
Estabilidad para sangre: refrigerada 1 mes

Estabilidad para ufias y cabello: o temperatura ambiente 8 dias

Para ufas: recolectar minimo 1g. Las ufias deben estar limpias y sin esmalte
Para cabello: recolectar minimo 1 g. La muestra se debe tomar de la parte
occipital y recortar el cabello muy cerca al cuero cabelludo, las puntas del
cabello se descartan, el cabello debe estar limpio vy sin tinturas, si tiene apli-
cada tintura esperar 15 dias después de la Ultima aplicacion.

NO RECOLECTAR LA MUESTRA EN EL AREA DE TRABAJO

Método: absorcion atdmica combustion directa
* OPIACEOS SEMICUANTITATIVOS

Tipo Muestra: orina ocasional

Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes

Tiempo de Entrega: 3 dias habiles

Estabilidad: refrigerada  1semana.

Método: inmunoensayo enzimatico

Observaciones: no congelar

* OPIACEOS CUALITATIVOS

Tipo Muestra: muestra no biologicas

Tiempo de Entrega: 3 dias hdabiles

Estabilidad: no aplica

Método: inmunoensayo enzimatico

Observaciones: no aplica

* PARAQUAT CUALITATIVO

Tipo Muestra: orina ocasional

Tiempo de Entrega: 2 dias habiles

Estabilidad: refrigerada 1semana.

Método: reaccion de color

Observaciones: tecoger la muestra solo en recipiente pldstico.

* PLACA BASICA DE DIAGNOSTICO PRESUNTIVO PARA (Escopolamina, Feno-
tiazinas, Opidceos y Antidepresivos) Cualitativa

Tipo Muestra: orina ocasional, contenido gdistrico o muestra no bioldgica
Dias de montaje: martes y viernes

Tiempo de Entrega: 4 dias habiles

Estabilidad: refrigerada 2 semanas.

Método: cromatografia en capa fina-Pruebas rapidas (FPN, ATD)
Observaciones: recipiente protegido de la luz.
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» PLAGUICIDAS (organoclorados, organofosforados, carbamatos y piretrinas)
Cudlitativa
Tipo Muestra: Contenido gdstrico y muestra no bioldgica
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles
Estabilidad: refrigerada 2 dias
Método: Cromatografia en capa fina-Prueba del P-nitrofenol para orga-
nofosforados
Observaciones: contenido gdstrico sin aditivos

* PLOMO EN SANGRE
Tipo Muestra: sangre total
Tiempo de Entrega: 6 dias hdbiles para de 1a 10 muestras, para mayor
cantidad se acuerda entre las partes.
Estabilidad: a temperatura ambiente (18-25 ° C), refrigerada
y/o congelada a -20 °C 1 mes.
Método: absorcion atomica con llama
Observaciones: sangre tomada con heparina, tomar 2 tulbos por paciente.
* SALICILATOS
Tipo Muestra: orina ocasional, Suero
Tiempo de Entrega: 2 dias hdabiles
Estabilidad: refrigerada y /o congelada a -20 ° C 2 semanas
Método: colorimétrico de Trinder-Espectrofotometria
Observaciones: minimo 2 mL de suero
* TALIO CUALITATIVO
Tipo Muestra: orina de 24 horas, contenido gdistrico, muestra no bioldgical.
Tiempo de Entrega: 2 dias habiles
Estabilidad: refrigerada 1 mes, congelada a -20 °C 2 meses.
Método: precipitaciéon con sulfuro de sodio
Observaciones: usar recipiente pldstico para orina

* PRUEBA PARA 7 DROGAS DE ABUSO (cocaina, marihuana, anfetaminas,
opidceos, benzodiacepinas, barbitiricos y éxtasis) SEMICUANTITATIVA

Tipo Muestra: orina ocasional

Dias de montaje: lunes, miércoles y viernes
Tiempo de Entrega: 3 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1 semana.
Método: inmunoensayo enzimatico
Observaciones: no congelar
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* PRUEBA PARA 7 DROGAS DE ABUSO (cocaina, marihuana, anfetaminas,
opidceos, benzodiacepinas, barbitaricos y éxtasis) CUALITATIVA

Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:
Observaciones:

muestra no biologicas

3 dias habiles

no aplica

inmunoensayo enzimatico
no aplica

* WARFARINA CUALITATIVA

Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:

contenido gdstrico, sangre o muestra no bioldgica
3 dias hdbiles

Estabilidad: refrigerada 1semana.

Método:

Observaciones:
*ZINC

Tipo Muestra:

Tiempo de Entrega:

Estabilidad:

Método:

cromatografia en capa fina
sangre tomada sin anticoagulante.

suero
6 dias hdbiles

refrigerada 1semana.
gbsorcion atémica con llama

Tomar la muestra en un tubo suministrado por el laboratorio, sangrar la per-
sona con aguja directamente en el tubo, no centrifugar y no usar venoject,
las tapas de caucho contaminan la muestra. También se puede tomar la
muestra en tubo BD tapa azul con tapdn Hemogard ref. 368380 especificos

para trazas de metales.

*« VANCOMICINA
Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:

 LINEZOLID
Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:

« IMIPENEM
Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:
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plasma tomado en tubo tapa verde con heparina.
2 dias habiles

5 dias refrigerada o congelada a -20 °C
cromatografia Liquida de Alta Eficiencia

plasma tomado en tubo tapa verde con heparina.
2 dias habiles

6 dias refrigerada o congelada a -20 °C.
cromatografia Liquida de Alta Eficiencia

plasma tomado en tubo tapa verde con heparina.
2 dias habiles

15 dias congeladas a -70°C.

cromatografia Liquida de Alta Eficiencia



« MEROPENEM
Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:

¢ AMPICILINA
Tipo Muestra:
Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:

plasma tomado en tubo tapa verde con heparina.
2 dias habiles

6 dias refrigerada o 15 dias congeladas a -20 °C.
Cromatografia Liquida de Alta Eficiencia

plasma tomado en tubo tapa verde con heparina.
2 dias hdabiles

6 dias refrigerada o 15 dias congeladas a -20 °C.
cromatografia Liquida de Alta Eficiencia

* ETANOL POR CG (CG-FID-HS)

Tipo Muestra:

Tiempo de Entrega:
Estabilidad:
Método:
Observaciones:

sangre total tomada en tubo tapa gris con
fluoruro/oxalato de sodio (en caso de requerirlo
puede ser suministrado por el Laboratorio)

2 dias hdabiles

15 dias refrigerada

cromatografia de Gases

la muestra se almacena sellada con papel
parafinado o cinta

239

ANEXOS






	PRESENTACIÓN
	PRÓLOGO
	11. INTOXICACIÓN POR INHIBIDORES DE 
	10. INTOXICACIÓN POR GLIFOSATO
	COLINESTERASAS
	19. INTOXICACIÓN POR ALCOHOL ETÍLICO

