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Intoxicaciones agudas. Manejo basico

INTRODUCCION

Las intoxicaciones accidentales, intencio-
nales y las sobredosis de drogas consti-
tuyen un grupo importante de enfermedades
con alta morbilidad, mortalidad y costos en
salud. Se estima que existen anualmente en
Estados Unidos entre 2- 5 millones de intoxica-
ciones y sobredosis de drogas.

Aunque al principio el paciente intoxicado no
luzca enfermo, TODOS los pacientes intoxica-
dos deben ser tratados como si tuvieran una
enfermedad potencialmente mortal, hasta que
el diagndstico especifico y su evolucion de-
muestren lo contrario.

Por la complejidad de sintomas y signos, junto
con los examenes diagndsticos y tipos de trata-
mientos, en esta revision se presentaran secuen-
cialmente los aspectos a tener en cuenta y los
pasos a seguir, pero, en la practica todo debe
hacerse simultaneamente (ej. Monitorizacion,
manejo de la via aérea, asegurar vena de buen
calibre, administracion de antidoto y lavado gas-
trico), por un personal entrenado para este fin.

EPIDEMIOLOGIA

* Aunque la mortalidad global de las intoxi-
caciones solo alcanza 0,3%, la rata de mor-
talidad en pacientes hospitalizados alcan-
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za 2%. Cuatro por ciento de las admisiones
hospitalarias por toxicologia requieren hos-
pitalizacion. Las exposiciones a toxicos al-
canzan una proporcion de 5-10% de todas
las visitas hospitalarias y mas de 5% re-
quieren ingreso a una Unidad de Cuidado
Intensivo.

Los venenos mas frecuentemente implicados
son:

1. Sustancias limpiadoras (10%).

2. Analgésicos (10%).

3. Cosméticos (9%).

4. Plantas (5%).

Los venenos que producen mayor mortalidad
en orden son:

Monéxido de Carbono.

Analgésicos.

Antidepresivos.

Drogas ilicitas.

Drogas para uso cardiovascular.
Alcoholes.
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CONSIDERACIONES GENERALES

Los médicos que deben manejar intoxicacio-
nes deben contar con una técnica sistematica
y consistente para evaluar al paciente. Esta
evaluacion incluye tratar de reconocer:
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1. Si es una intoxicacion.
2. Téxico involucrado.

3. Manejo de la severidad.
4. Predecir la toxicidad.

El manejo se dirige a:

1. Asegurar al paciente desde el punto de vis-
ta vital.

2. Prevenir la absorcion del toxico.

3. Administrar antidotos si es posible y

4. Aumentar la eliminacién del téxico.

FASES DE LAS INTOXICACIONES

1. Fase preclinica: se extiende desde la ex-
posicion al toxico hasta el inicio de los sig-
nos y sintomas. El manejo en esta fase es
guiado por la historia clinica y su objetivo
es reducir o prevenir la toxicidad esperada.

2. Fase toxica: comprende el periodo desde
el inicio de los sintomas hasta el pico de
manifestaciones clinicas y de laboratorio
de toxicidad. Los objetivos del manejo en
esta fase son disminuir la duracion de la
toxicidad y la gravedad de ésta. Las priori-
dades de manejo son estabilizar al paciente
y administrar antidotos si estan indicados.

3. Fase de resolucion: va desde el pico de
toxicidad hasta la recuperacion. El manejo
es guiado por el estado clinico y el mayor
objetivo es reducir la duracién de la
toxicidad.

DIAGNOSTICO )
DE LA INTOXICACION

Se hace a través de la historia clinica, el exa-
men fisico, los laboratorios y las pruebas
toxicologicas.
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HISTORIA CLINICA

La historia clinica que en la mayoria de las
enfermedades es fundamental para el diag-
néstico y el tratamiento, en el caso de las into-
xicaciones puede:

* No obtenerse: pacientes inconscientes o
pacientes que no quieren colaborar.

« Ser incompleta o no confiable: pacientes
con intoxicacién voluntaria suelen no infor-
mar realmente que o cuanto han ingerido.
Incluso las familias o acompanantes en
ocasiones no aportan estos datos a pesar
de ser fundamentales por que ignoran lo
que sucedio6 o por temor o vergienza.

+ Preguntar: QUE, CUANDO y CUANTO.

EXAMEN FISICO

A continuacion se presentaran secuencialmen-
te los pasos en la evaluacion y tratamiento de
las alteraciones del examen fisico del pacien-
te intoxicado.

VIA AEREA

El factor que mas frecuentemente contribuye
a la muerte de un paciente con intoxicacion
es la pérdida de los reflejos protectores de la
via aérea, que conducen a obstruccidn, aspi-
raciéon gastrica o paro respiratorio. Todos los
pacientes intoxicados potencialmente pueden
sufrir compromiso de la via aérea.

+ Pacientes despiertos que hablan y con re-
flejos intactos deben ser evaluados peri6-
dicamente, pues algunos toxicos pueden
producir deterioro rapido y muerte.

+ Pacientes somnolientos, estuporosos o
comatosos: investigar si pueden despertar-
se al estimulo verbal, investigar reflejo nau-
se0so o de tos. Si no estan presentes pro-
ceder a intubar y dar ventilacion asistida.
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VENTILACION

Junto con los problemas de la via aérea, las
dificultades para la ventilacion son la mayor
causa de morbi-mortalidad en pacientes intoxi-
cados. Puede presentarse:

1. Falla ventilatoria
2. Hipoxia
3. Broncoespasmo

TABLA 1. DROGAS Y TOXINAS QUE PUEDEN CAUSAR FALLA VENTILATORIA

Paralisis muscular

Depresion del centro respiratorio

Toxina botulinica

Barbituricos

Bloquadores neuromusculares Clonidina
Organofosforados y carbamatos Etanol y alcoholes
Mordeduras de serpientes Opioides

Estricnina

Sedantes e hipnéticos

Tétanos

Antidepresivos triciclitos

TABLA 2. DROGAS Y TOXINAS QUE PUEDEN CAUSAR HIPOXIA

Gases inertes

Edema pulmonar no cardiogénico

CO, Aspiracion de contenido gastrico
Metano y propano Aspiracién de hidrocarburos
Nitrégeno Gases irritantes

Edema pulmonar cardiogénico Cocaina

[3-bloqueadores Etilenglicol

Antiarritmicos Vapores de mercurio
Antidepresivos triciclicos Diéxido de carbono
Calcioantagonistas Opiaceos

Hipoxia celular Paraquat

Monéxido de carbono Salicilatos

Cianuro

Sedantes e hipnéticos

Metahemoglobina

Inhalacion de humo

TABLA 3. DROGAS Y TOXINAS QUE CAUSAN BRONCOESPASMO

[3-bloqueadores

Gases irritantes (Cloro)
Aspiracién de hidrocarburos
Isocianatos

Anti colinesterasicos
Inhalacion de gas
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CIRCULACION

 Verificar pulso y tension arterial: con esto
se determina si se deben iniciar maniobras
de Resucitacion Cardio Cerebro Pulmonar,
segun las guias del ACLS (Advanced
Cardiac Life Support)

* Iniciar monitoreo electrocardiografico y de
signos vitales continuo: las arritmias pue-
den complicar el curso de cualquier intoxi-
cacion, y todos los pacientes con intoxica-
cion por drogas POTENCIALMENTE car-
diotoxicas deben ser monitorizados por lo
menos seis horas hasta determinar la evo-
lucion de su cuadro.

» Asegurar acceso venoso: 1 0 2 venas ante-
cubitales de buen calibre. Otras alternati-
vas posteriores son accesos centrales,
pero solo por personal calificado.

+ Tomar muestras para los diferentes estu-
dios que se vayan a solicitar: tubos de he-
matologia, quimica sanguinea al menos
dos, y de coagulacion. También obtener
muestra de orina.

* Iniciar infusién de LEV de acuerdo al caso

+ Si el paciente esta en regulares condicio-
nes, colocar sonda vesical para monitoria
de diuresis.

ALTERACION DEL ESTADO MENTAL

Coma y estupor

El deterioro del estado de conciencia conlle-
va a las complicaciones mas serias de las into-
xicaciones. El coma puede ser resultado de:

* Depresion del sistema reticular activador.
+ Como fendmeno post-ictal.
+ Trauma craneano, sangrado o isquemia.

El coma va frecuentemente acompafiado de
depresion respiratoria, con riesgo de hipoxe-
mia, hipercapnia y muerte. Otras condiciones
que pueden complicar el coma son hipoten-
sién, hipotermia, hipertermia y rabdomidlisis.
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El diagnostico diferencial incluye:

« Trauma craneano y ECV.

* Niveles anormales de glucosa, sodio y otros
electrolitos.

* Hipoxia.

+ Hipotiroidismo.

+ Falla renal o hepatica.

» Encefalitis 0 meningitis.

El manejo del estado neurolégico incluye:

1. Mantener despejada la via aérea y admi-
nistrar oxigeno y ventilacion asistida.

2. Dextrosa: debe administrarse glucosa ex-
cepto que la glucemia sea normal. La do-
sis recomendada es 25 g, no importa la
concentracion, en bolo.

Tiamina: Se utiliza para evitar desencade-
nar la encefalopatia de Wernicke en pacien-
tes alcoholicos con deficiencia de vitami-
nas. Dosis: 100 mg IV o IM.

Naloxona: todos los pacientes con depre-
sion respiratoria deben recibir naloxona en
dosis de 0,4-2 mg IV en bolo. Puede llegar
a precipitar abstinencia, o crisis hipertensi-
vas cuando el opiaceo se administré en
conjunto con anfetaminas o cocaina.
Flumazenil: 0,3-0,5 mg IV bolo si se sos-
pecha sobredosis de benzodiazepinas.
Normalizar temperatura corporal

3. Realizar TAC de craneo si se sospecha
trauma o ECV.

4. Sise sospecha meningitis o encefalitis, rea-
lizar puncion lumbar con estudio citoqui-
mico y microbioldgico.

HIPOTERMIA

Puede remedar o complicar una intoxicacion.
Generalmente es causada por exposicion pro-
longada a temperaturas bajas, en pacientes
con dificultades para la termorregulacion. Las
complicaciones asociadas con hipotermia es-
tan dadas por la reduccion de la tasa metabé-
lica, y el escaso flujo de sangre por la hipoten-
sién y la bradicardia secundarias.
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TABLA 4. CAUSAS DE COMA Y ESTUPOR

Depresores generales del SNC Hipoxia celular
Anticolinérgicos Mondxido de Carbono
Antihistaminicos Cianuro
Barbituratos Metahemoglobinemia
Benzodiazepinas
Carbamazepina
Otros o por mecanismos no claros
Etanol y otros alcoholes Bromuros
Fenotiazinas Disulfiram
Otros sedantes Hipoglicemiantes
Antidepresivos triciclicos Litio
Acido Valproico Penciclidina
Fenilbutazona
Agentes simpaticoliticos Salicilatos
Clonidina, tetrahidrozolina
Opiaceos
TABLA 5. CAUSAS DE HIPOTERMIA
Barbituricos Fenotiazinas

Etanol y otros alcoholes
Hipoglicemiantes
Opiaceos

Sedantes e hipnéticos
Antidepresivos triciclicos
Vasodilatadores

El diagnéstico diferencial incluye:

Sepsis.

Hipoglicemia.

Hipotiroidismo.

Hipotermia por exposicion ambiental.

HIPERTERMIA

Se considera a la temperatura mayor de 40°C,
que puede ser una consecuencia catastréfica
de las intoxicaciones. Aparece en las siguien-
tes entidades:

Sindrome neuroléptico maligno: en pacien-
tes que reciben antipsicéticos, dado por hi-

pertermia, rigidez muscular, acidosis meta-
bdlica y confusion.

Hipertermia maligna: desorden hereditario
precipitado por el uso de algunos agentes
anestésicos.

Sindrome serotoninérgico: pacientes que
usan IMAOS (Inhibidores de la monoamino
oxidasa) o medicamentos relacionados con
la serotonina como la meperidina, los inhibi-
dores de la recaptacion de serotonina y
otros. Producen irritabilidad, mioclonias,
diaforesis, disautonomia, hipertermia. Sue-
le ocurrir en pacientes que combinan
IMAOS con inhibidores de la recaptacion
de serotonina.
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« Convulsiones.
* Aumento de la rata metabdlica.
+ Alteraciones en la disipacién del calor.

Si no se trata, puede desencadenar hipoten-
sién, rabdomiolisis, CID (Coagulacion intra-
vascular diseminada), falla renal aguda, inju-
ria cerebral y muerte.

El diagndstico diferencial incluye:

» Abstinencia de alcohol en fase de Delirium
Tremens.

» Tirotoxicosis.

* Meningitis o encefalitis.

» Otras infecciones.

CONVULSIONES

Son una causa importante de morbi-mortali-
dad en intoxicaciones. Pueden producir como
complicaciones compromiso de la via aérea,
apnea, aspiracion de contenido gastrico,

acidosis metabdlica, hipertermia, rabdomidlisis
y dafio cerebral permanente.

El diagnostico diferencial incluye:

+ Alteraciones metabdlicas (hipoglicemia,
hiponatremia, hipocalcemia, hipoxia).

* Trauma craneano.

* Epilepsia.

+ Abstinencia de alcohol y sedantes.

+ Infecciones del sistema nervioso central.

AGITACION, DELIRIUM O PSICOSIS

Pueden ser producidos por una gran variedad
de toxinas y drogas. Los cuadros desenca-
denados por toxicos mantienen el sensorio
conservado con predomino de las alucinacio-
nes auditivas, mientras que en el delirium o
en la encefalopatia metabdlica, es mas fre-
cuente la alteracion del sensorio con confu-
sién y desorientacion, y las alucinaciones son
visuales en la mayoria de los casos.

TABLA 6. DROGAS Y TOXINAS QUE PUEDEN CAUSAR HIPERTERMIA

Actividad muscular excesiva:

Aumento de la rata metabdlica:
Salicilatos, hormona tiroidea

Otras:

Amoxapina, anfetaminas, cocaina, litio, LSD, IMAOS, penciclidina, antidepresivos triciclicos

Dificultad en la disipacion de calor o en la termorregulacion:
Amoxapina, anticolinérgicos, antihistaminicos, fenotiazinas, antidepresivos triciclicos

Hipertermia maligna, Sindrome neuroléptico maligno, sindrome serotoninérgico, abstinencia de alcohol y sedantes

TABLA 7. DROGAS Y TOXINAS QUE PUEDEN CAUSAR HIPERTERMIA

Adrenérgicos y simpaticomiméticos: anfetaminas y derivados, cafeina, cocaina, pencilidina, fenilpropanolamina,
teofilina.

Antidepresivos y antipsicéticos: Amoxapina, haloperidol, clozapina, olanzapina, fenctiazinas, antidepresivos
triciclicos, venlafaxina y otros inhibidores de la recaptacién de serotonina.

Otros: antihistaminicos, #bloqueadores,—acido bérico, carbamazepina, hipoxia, colinérgicos, etilenglicol, isoniazida,
lidocaina, litio, meperidina, metanol, fenoles, piroxicam, salicilatos, estricnina, abstinencia de alcohol y sedantes.
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Se pueden acompanar de comportamientos
agresivos, aumento del movimiento, hiperter-
mia y rabdomiolisis.

El diagndstico diferencial incluye:

+ Alteraciones metabdlicas (Hipoxia, hipogli-
cemia, hiponatremia).

+ Abstinencia de alcohol y sedantes.

+ Tirotoxicosis.

+ Infecciones.

0JOS

1. Miosis: clonidina, opiaceos, fenotiazinas,
acido valproico, carbamatos, nicotina, orga-
nofosforados, fisostigmina, infarto de puen-
te, hemorragia subaracnoidea.

2. Midriasis: anfetaminas y derivados, cocai-
na, dopamina, LSD, nicotina, antihistamini-
cos, atropina, antidepresivos triciclicos.

3. Nistagmus: barbituricos, etanol, carbama-
zepina, fenitoina y envenenamiento por
escorpion.

NEUROPATIA
Antineoplasicos, antiretrovirales, arsénico,

etanol, isoniazida, plomo, mercurio, organo-
fosforados, piridoxina, talio.

PIEL

Pueden encontrarse los siguientes signos
dérmicos en las intoxicaciones:

. Sudoracion: organofosforados, carbamatos.

. Pielroja'y seca: anticolinérgicos, mondxido
de carbono, acido bdrico, quemaduras,
disulfiram.

3. Palidez: simpaticomiméticos.

4. Cianosis: hipoxia, metahemoglobinemia.

N —

ABDOMEN

1. lleo: generalmente causado por factores
mecanicos, como trauma o perforacion u
obstruccion por cuerpos extrafnos y paque-
tes de drogas.

2. Distensidon: secundario a isquemia por
vasoconstriccion prolongada en casos de
vasoconstricciéon por simpaticomiméticos.

3. Vomito y diarrea: organofosforados y car-
bamatos.

4. Disminucién del peristaltismo: anticolinér-
gicos.

TABLA 8. DROGAS Y TOXINAS QUE PUEDEN CAUSAR HIPERTERMIA

CAUSAS DE AGITACION Y DELIRIUM

Predominio confusién y delirium
Amantadina

Predominio de psicosis
Anfetaminas y derivados

Anticolinérgicos Cafeina
Antihistaminicos Cocaina
Monoxido de Carbono LSD
Blogueadores H2 Marihuana
Metales pesados Mercurio
Lidocaina Penicilidina
Litio Esteroides
Salicilatos

Abstinencia de alcohol y sedantes
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SINDROMES TOXICOS

Ahora que se revisaron los hallazgos del exa-
men fisico pueden dividirse en sindromes, con
los cuales se enfoca el tratamiento de una for-
ma mas especifica y directa:

1. Sindrome alfa adrenérgico: hipertension,
bradicardia y pupilas midriaticas (Fenipro-
panolamina, fenilefrina).

2. Sindrome beta adrenérgico: hipotension y
taquicardia (Salbutamol, teofilina, cafeina).

3. Sindrome alfa y beta adrenérgico mixto: hi-
pertension, taquicardia, midriasis, diafore-
Sis y mucosas secas (cocaina y anfetami-
nas).

4. Sindrome simpaticolitico: hipotensién y bra-
dicardia, miosis, peristalsis disminuida (Clo-
nidina, fenotiazinas, opiaceos).

5. Sindrome nicotinico colinérgico: taquicardia
inicial, luego bradicardia, fasciculaciones
seguidas de paralisis (Nicotina).

6. Sindrome muscarinico colinérgico: bradi-
cardia, miosis, sudoracion, hiperperistaltis-
mo, broncorrea, salivacion, diarrea e incon-
tinencia urinaria. No existen drogas con
efectos puramente muscarinicos.

7. Sindrome colinérgico: mezcla de sindrome
nicotinico y muscarinico (organofosforados
y carbamatos y fisostigmina).

8. Sindrome anticolinérgico: taquicardia e
hipertensién moderada. Pupilas muy dila-
tadas. Piel seca, caliente y roja. Disminu-
cion del peristaltismo y retencion urinaria.
Mioclonias y movimientos coreoatetosicos,
delirium e hipertermia (atropina, escopola-
mina, antihistaminicos y antidepresivos).

EXAMENES DE LABORATORIO

No se hace referencia a los hallazgos especi-
ficos de laboratorio. Estos se esperaran de
acuerdo al téxico involucrado, el estado clini-
co del paciente y obviamente, a la disponibili-
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dad de hacerlos. De todas formas, de acuer-
do al toxico involucrado y los sindromes toxi-
cos se debe tratar de obtener muestras para:

1. Cuadro hematico.

2. Glicemia.

3. Pruebas de funcion renal.

4. Pruebas de funcion hepatica.
5. Electrolitos.

6. CPK, MD y Troponina.

7. Uroanalisis.

8. Gases arteriales.

9. Radiografia de torax.
10.Electrocardiograma.

Con respecto al estudio toxicoldgico especifi-
co, primero debemos saber que utilidad tiene
y como afecta el tratamiento el conocer la sus-
tancia:

+ ¢ Como afecta el tratamiento el conocer el
téxico involucrado?

+ ¢ Puede el resultado del téxico afectar po-
sitivamente el tratamiento a pesar del tiem-
po que se demore el resultado?

Existen pruebas especificas para unas 50
sustancias de los miles que pueden llegar a
ser toxicas. La intoxicacion no depende del
toxico sino de la dosis utilizada.

¢CUANDO ES UTIL MEDIR LOS TOXICOS?

1. Seguimiento cuantitativo de curva de toxi-
cidad: acetaminofén, salicilatos y antidepre-
sivos triciclicos. Se miden en sangre.

2. Efectos legales: violencia, trauma, suici-
dios, violaciones, abuso de nifios. Es im-
portante tratar de obtenerlos puesto que los
resultados pueden modificar y afectar las
decisiones desde el punto de vista penal.

3. Abuso de sustancias psicoactivas: son faci-
les y econdmicos, y permiten tener eviden-
cia ante la posibilidad de negacion de con-
sumo del paciente o sus allegados. Se
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necesita solo de pruebas cualitativas que
se miden en orina.

4. Cuando existe el diagndstico de muerte
cerebral es necesario hacer pruebas toxico-
l6gicas de todas las sustancias sedantes
para descartar otra causa diferente del es-
tado neurologico.

;COMO SE TOMAN LAS MUESTRAS?

1. Comunicar al laboratorio la sospecha
diagndstica.

2. Obtener muestras de sangre y orina al in-
greso y guardarlos. Usarlos de acuerdo a
las necesidades.

3. Las mejores muestras para obtener son
orina y lavado gastrico.

4. Consultar a un centro de referencia en
toxicologia sobre dudas y posible remision
del paciente o las muestras.

TRATAMIENTO
DESCONTAMINACION

Es una prioridad. Cuando se inicia temprana-
mente, es la medida preventiva mas efectiva
para prevenir la absorcion del téxico y reducir
la morbilidad y la mortalidad. Los métodos de
descontaminacion dependen de la via de con-
taminacion y son:

PIEL

Los corrosivos producen rapidamente lesiones
serias y deben ser retirados inmediatamente.
Ademas, muchas toxinas pueden ser absor-
bidas por la piel, aumentando el riesgo.

* Hay que proteger al personal de salud con
las medidas universales de bioseguridad.
* Remover ropa contaminada y lavar todas
las areas expuestas con abundante canti-
dad de agua o solucion salina. Lavar cui-

dadosamente detras de los oidos, debajo
de las ufias y los pliegues cutaneos. Se
puede usar shampoo o jabdn si no esta
contraindicado (corrosivos).

0JOS

La cornea es extremadamente sensible a los
corrosivos y los hidrocarburos, que pueden
producir rapidamente dafios irreversibles.

+ Lavar los ojos con Solucion Salina Normal
(1L) previa remocion de lentes de contac-
to e instilacion de gota de anestésico local.
Si es un corrosivo, medir pH de las lagri-
mas después de la irrigacién y continuar
hasta que el pH lacrimal sea normal.

+ Después de terminar el lavado, valorar la
cornea, ocluir el ojo y remitir a valoracion
por oftalmdlogo.

INHALACION

» Cuidar al personal de rescate de la exposi-
cién a los mismos gases o vapores a los
que se expuso la victima.

+ Remover a la victima del lugar e iniciar oxi-
geno suplementario. Proteger via aérea y
empezar ventilacion si es necesario.

* Observar si hay edema o indicio de quema-
dura de la via aérea. Si es positiva, vigilar
al paciente por la posibilidad de obstruc-
cién de la via aérea.

+ Vigilar signos y sintomas pulmonares y tra-
tar de acuerdo a éstos.

GASTROINTESTINAL

Es la via mas comun de exposicion a téxicos.
Existe controversia aun acerca del tiempo pru-
dente para realizar medidas de descontami-
nacion. Se presentan a continuacion aquellas
que en la evidencia han demostrado ser efec-
tivas y que no retrasan el proceso de descon-
taminacion:
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Vomito: es util solo como medida para realizar
en casa inmediatamente después de la expo-
sicion al téxico. Luego, solo aumenta el ries-
go de aspiracién de contenido gastrico. Con-
traindicado en ingesta de corrosivos, hidrocar-
buros aromaticos, pacientes somnolientos,
estuporosos o comatosos o en pacientes con
ingesta de sedantes de accion rapida.

Lavado gastrico: su uso no debe ser rutina-
rio. Varios estudios han demostrado que con
el lavado gastrico se disminuye la absorcion
en 26% cuando se hace a los 30 minutos de
ingesta, y solo 12% a los 60 minutos. Su utili-
dad hasta 2-4 horas sélo estd demostrada en
ingesta de sustancias con efectos anticolinér-
gicos que retrasan el vaciamiento gastrico y
salicilatos. La técnica que usa lavado gastri-
co con adicion de carbon activado antes del
lavado es mas efectiva que el lavado gastrico
solo. Es util para diluir corrosivos en la cavi-
dad gastrica.

Esta contraindicado en pacientes estuporosos
y comatosos excepto si se ha asegurado la
via aérea e intubado al paciente. Puede pre-
sentarse perforacion esofagica o aspiracion
de contenido gastrico como complicacion. No
esta contraindicado en ingesta de corrosivos.

Si el paciente esta despierto, colocar en decu-
bito lateral izquierdo. Esta posicion disminu-
ye la posibilidad del paso del toxico al duode-
no. Se utiliza sonda orogastrica con grosor 36-
40F en adultos. Tubos mas delgados se usan
en nifos, o cuando el toxico es liquido o cuan-
do va a instilar el carbon activado. Es nece-
sario retirar la mayor cantidad de contenido
gastrico y tomar muestras en recipiente
cerrado.

El lavado se inicia con dosis de 200 cc por

vez y se continua hasta completar 2-5 L u
obtener liquido claro.
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Carbén activado: es un potente absorbente
producto de la destilacion de la pulpa de ma-
dera. Posee una larga superficie de absorcion
y es efectivo para la mayoria de las toxinas.
Su uso es mas efectivo que el lavado gastri-
CO, Y jamas se debe retrasar su inicio por ha-
cer el lavado gastrico.

Esta contraindicado en casos de sospecha de
obstruccion y perforacion intestinal. Entre los
efectos adversos se tiene estrefiimiento e
impactacion fecal, especialmente cuando se
utilizan dosis repetidas.

La técnica consiste en diluir 1g/kg de peso de
carbon activado en agua o sorbitol, agitar y
administrar en volumenes no mayores de 200c
por via oral o por sonda, en dosis unica o re-
petidas (cada 2 horas 2 o 3 veces) de acuer-
do al téxico.

Algunas sustancias no son absorbidas por el
carbon activado como alcalis, cianuro, alcoho-
les, etilenglicol, sales inorganicas, hierro, litio,
potasio.

Catarticos: su uso se basa en aumentar el
transito intestinal y de esta forma disminuir la
absorcion del toxico y la posibilidad de obs-
truccion por carbon activado. En conjunto con
el carbén activado es mas efectivo que el car-
bén solo. Se debe tratar de administrar una
sola dosis por los efectos indeseables (dolor,
diarrea, deshidratacion). Las dosis de
catarticos son las siguientes:

+ Sorbitol 1 g/kg de peso.
+ Citrato de Magnesio 250 cc.
+ Sulfato de Magnesio 250 mg/kg.

Repetir la mitad de la dosis si a las ocho ho-
ras no se ha obtenido deposicion.



CAPITULO I: INTOXICACIONES AGUDAS. MANEJO BASICO

Irrigacion intestinal: permite que las sustan-
cias toxicas pasen por el tracto digestivo sin
ser absorbidas.

Indicado en grandes ingestas de hierro, litio o
drogas pobremente absorbidas por el carbon
activado, drogas con cubierta entérica de li-
beracion retardada o cuerpos extrafos (pa-
quetes de drogas).

Esta contraindicado en obstruccion intestinal,
ileo, pacientes en coma o con convulsiones.
Puede producir nausea, vomito y reducir la
efectividad del carbon activado. Se adminis-
tra una solucion de polietilen glicol (Colyte®,
Nulytely®, Golytely®) dos litros por hora has-
ta obtener diarrea clara.

AUMENTO DE LA ELIMINACION

Si se ha logrado una rapida disminucién de la
absorcion las medidas para aumento de la elimi-
nacion son pensadas de acuerdo a la evolucién
toxica. Hay que evaluar las caracteristicas de la
sustancia, puesto que si no son absorbibles por
el carbon activado van a hacer todos sus efec-
tos téxicos. Otros datos que hacen tomar la de-
cision es el volumen de distribucion de la droga,
si se liga o no a proteinas y su clearance.

METODOS:

1. Manipulacion de la orina: Se requiere que
la ruta de eliminacion del téxico sea urina-
ria. Puede ser:

» Forzar diuresis con liquidos para au-
mentar la rata de filtracion glomerular.

» “Trampa idnica”’, manipulando el pH uri-
nario se logra aumento de la excrecion
tubular del téxico (en intoxicacion por
salicilatos se alcaliniza la orina, en an-
fetaminas se acidifica).

2. Hemodialisis: Las sustancias téxicas son
filtradas a través de las membranas semi-
permeables. Permite corregir trastornos

hidroelectroliticos asociados (etanol,
metanol, barbituricos).
3. Hemoperfusion: con el método de didlisis
se filtra la sangre a través de una membra-
na que contiene una sustancia de caracte-
risticas similares al carbén activado (resi-
na Amberlite®). Se requiere anticoagula-
cién sistémica y puede producir trombocito-
penia.
Dialisis peritoneal.
Hemoperfusion.
. Dosis repetidas de carbon activado.
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DISPOSICION DEL PACIENTE

Después de la valoracion inicial, el tratamien-
toy el periodo de observacion, se debe tomar
la decision de qué hacer ahora con el paciente.

+ Salida: pacientes que desarrollaron toxici-
dad leve, con prediccion de severidad leve,
qgue no tienen alteraciones en el examen
fisico ni en las pruebas de laboratorio. El
egreso se define después de seis horas de
observacion.

* Hospitalizacién: pacientes que desarrolla-
ron toxicidad moderada o quienes por su
historia clinica y el toxico involucrado es-
tén en riesgo de complicaciones, requie-
ren observacién cercana y control periddi-
co clinico y de laboratorio.

* Unidad de cuidado intermedio: pacientes
que requieren monitoria continua por toxi-
cidad grave esperada.

* Unidad de cuidado intensivo: pacientes con
intoxicaciones severas, toxicos de alta leta-
lidad o fuerte ideacion suicida. Los siguien-
tes son factores predictivos de ingreso a UCI:
- PaCO, mayor de 45 mmHg.

- Necesidad de ventilacion asistida.

- Convulsiones.

- Coma.

- Ritmo cardiaco no sinusal.

- Bloqueos AV de segundo o tecer grado.
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GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

- Presion arterial sistdlica menor de 85
mmHg que requiere inotrdpicos.

- Duracién del complejo QRS mayor de
0,12 segundos.

Valoracién psiquiatrica: todos aquellos pa-

cientes con ingesta intencional, indepen-

diente de la toxicidad, antes del egreso hos-

pitalario.
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