
INTRODUCCIÓN
Las Intoxicaciones Polimedicamentosas (IP) se producen por la inges-

tión de más de un medicamento. No se incluye la ingesta de un medi-
camento asociado a alcohol y/o drogas de abuso, que se aborda en otro
capítulo.

Las IP son poco frecuentes. En el estudio realizado por el Grupo de
Trabajo de Intoxicaciones de la Sociedad Española de Urgencias de Pedia-
tría de la Asociación Española de Pediatría (GTI-SEUP), durante los años
2001 y 2002, que registra los casos de 17 hospitales españoles, la frecuencia
de IP era del 4,29% del total de niños que consultaron por una posible
intoxicación, que supone el 7,7% de las intoxicaciones medicamentosas
totales. La edad media de los pacientes afectados fue 9,6 años, siendo
el 60% mayores de 9 años y cerca del 70% fueron mujeres. Los datos reco-
gidos por el Instituto Nacional de Toxicología durante el año 2001, mues-
tran una frecuencia de IP en menores de 18 años de 2,7% (191 casos sobre
7.100 intoxicaciones medicamentosas totales).

La importancia de las IP viene dada porque suelen ser más graves
que las producidas por un solo fármaco, precisando ingreso hospitalario
en un porcentaje mayor (38,4% en el estudio del GTI-SEUP) que en las
intoxicaciones monomedicamentosas (14% en el mismo estudio); y son
mucho más frecuentes los ingresos en la UCIP por este tipo de intoxica-
ciones (9,6% en el estudio de la SEUP y, hasta un 22% en otros estudios). 

Los fármacos más frecuentes en las IP son los psicofármacos (ben-
zodiacepinas, antidepresivos, barbitúricos y antipsicóticos) y los anti-
térmicos (fundamentalmente paracetamol). En el registro del Instituto
Nacional de Toxicología del año 2001, en el 68,6% de los casos los psi-
cofármacos eran uno de los medicamentos implicados en las IP y en el
24,6% los analgésicos. 
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En los niños pequeños la ingesta accidental de preparados antica-
tarrales-antitusivos es la causa más frecuente de IP. En el estudio del GTI-
SEUP casi en el 56% de las intoxicaciones por anticatarrales-antitusivos,
el producto ingerido contenía más de un principio activo o medicamento
(fenilefrina, clorfeniramina y difenhidramina). El manejo de estas into-
xicaciones se trata en otro capítulo.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
Las manifestaciones clínicas de las IP dependen de los fármacos inge-

ridos, de la dosis y de las interacciones farmacológicas entre ellos. Son
fundamentalmente:

Manifestaciones neurológicas
Teniendo en cuenta los fármacos que más frecuentemente causan las

IP, la disminución del nivel de conciencia es una manifestación clínica
habitual. La intensidad del coma puede ser variable y cuanto mayor sea,
más probable es la existencia de una IP. El comienzo de estos síntomas
es variable y depende del tipo de medicamento ingerido y de la inten-
sidad de la intoxicación, pudiendo aparecer en muchos casos a los 30-
60’ de la ingesta. 

Las convulsiones son otra manifestación clínica que en ocasiones apa-
rece en las IP y suelen ser debidas a la ingesta de antidepresivos tricí-
clicos y/o neurolépticos.

La aparición de síntomas extrapiramidales (distonías, acinesia, aca-
tisia, etc) es característica de las intoxicaciones por neurolépticos, pero
la ingestión asociada de otros medicamentos puede dificultar la valo-
ración de estos síntomas.

Manifestaciones cardiovasculares
En las IP en ocasiones pueden aparecer manifestaciones cardiacas:

arritmias, alteraciones de la conducción o alteraciones de la repolariza-
ción, relacionadas fundamentalmente con la ingestión de antidepresivos
tricíclicos y/o neurolépticos. También puede aparecer hipotensión y shock.

El alargamiento del QRS (>100 mseg) y del QTc (>430 mseg) son bue-
nos indicadores de riesgo de convulsiones y/o arritmias graves. Asimis-
mo la presencia de una onda R superior a 3 mm o una relación R/S >
0,7 en la derivación aVR son indicadores de alteración de la conducción
cardiaca. El comienzo de las manifestaciones cardiovasculares suele pro-
ducirse a las 2 horas de la ingestión, con un efecto máximo a las 6-8 horas
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Otras manifestaciones 
En ocasiones se pueden producir manifestaciones digestivas (náu-

seas, vómitos, dolor abdominal) y de forma tardía manifestaciones hepá-
ticas, todo ello relacionado con la ingestión de paracetamol. 

También es frecuente la aparición de síntomas anticolinergicos: taqui-
cardia, midriasis, retención urinaria, sequedad de piel, hipertermia, etc,
debido a la ingestión de neurolépticos y/o antidepresivos tricíclicos.

La hipotermia es un síntoma frecuente en las IP por benzodiacepi-
nas y/o barbitúricos. 

ACTUACIÓN EN URGENCIAS
En las IP es muy importante realizar una historia clínica, indagación

adecuada y exploración física, para intentar saber los medicamentos inge-
ridos, cantidad y tiempo transcurrido desde la ingestión, así como otras
circunstancias que afecten al paciente.

Pruebas complementarias
Son más necesarias que en las intoxicaciones monomedicamentosas. 

• Determinación cualitativa de fármacos en sangre y/o orina: puede
ser útil en aquellos casos en los que tras una historia clínica exhaus-
tiva y una exploración minuciosa no tenemos una idea clara de los
medicamentos ingeridos.

• Determinación cuantitativa de fármacos en sangre: rara vez es útil y
práctico para el diagnóstico y la orientación terapéutica, salvo en
alguna ocasión como es la ingestión de ciertos anticonvulsivos (feno-
barbital o carbamacepina) o la ingestión de paracetamol (que se debe
sospechar en toda IP por intento de autolisis).

• Hemograma completo, bioquímica sanguínea y equilibrio ácido-base:
se determinará en los pacientes sintomáticos.

• E.C.G: es de gran importancia en la IP en la que se sospecha la inges-
tión de antidepresivos tricíclicos (puede ser de gran valor diagnós-
tico y pronóstico) y neurolépticos.

Tratamiento
• Monitorización (temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia respi-

ratoria, tensión arterial, ECG, pulsioximetría) y colocación de vía
venosa: se realizará en todos los pacientes sintomáticos.

• En casos graves con compromiso vital, se indican las medidas de
soporte vital avanzado (ABC): 
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– Permeabilización y aislamiento de la vía aérea en caso de coma
con pérdida de reflejos protectores de la vía aérea. 

– Ventilación, con la concentración de oxígeno necesaria para man-
tener una oxigenación adecuada.

– En caso de hipotensión: suero salino o Ringer Lactato (20 ml/kg)
y vasopresores (noradrenalina: 0,1-1 mcg/kg/min).

• Descontaminación:
– Lavado gástrico: es una medida controvertida ya que no se ha

demostrado que sea beneficiosa, pero en las IP su aplicación es
aceptable en los casos de ingesta de cantidades importantes de
medicamentos y antes de las 2 horas desde la ingestión (previo ais-
lamiento de la vía aérea en los casos que sea necesario).

– Administración de carbón activado a las dosis habituales (1 gr/kg,
máximo 50 grs) en todos los casos de IP. En intoxicaciones graves
puede ser necesario administrar dosis repetidas. La administra-
ción de carbón activado es efectiva si se administra 1 ó 2 horas des-
pués de la ingesta, sin embargo en las IP es frecuente la intoxica-
ción por fármacos que disminuyen el ritmo intestinal por lo que
podría ser efectivo incluso 6-12 horas tras la ingesta. 

– En algunos casos se podrá valorar la administración de catárticos.
• Administración de bicarbonato sódico: en las IP con participación de

antidepresivos tricíclicos y/o neurolépticos que originen arritmias
y/o convulsiones. Dosis inicial: 1-2 mEq/Kg, iv, seguido de la dosis
necesaria para mantener pH: 7,45-7,55 (con suero glucobicarbonata-
do, con dextrosa al 5% y 100-150 mEq/L de bicarbonato). En caso de
arritmias que no responden a la terapéutica alcalina, se administra
lidocaina: 1 mg/Kg/dosis, iv (si responde, se continua con una dosis
de mantenimiento de 20-50 mcg/kg/min).

• La agitación y las convulsiones se tratan con diacepam iv.
• Los síntomas antiparkinsonianos se tratan con biperideno (2 mg iv,

seguido de dosis sucesivas de 2 mg hasta un máximo de 20 mg/día).
• Antídotos: La utilización de flumacenilo para contrarrestar el efecto

de las benzodiacepinas, que frecuentemente intervienen en las IP, está
contraindicada en caso de ingestión conjunta de antidepresivos tricí-
clicos y/o neurolépticos, debido a que podrían aparecer convulsiones.

• Tratamiento de la hipotermia: mantas térmicas, calor radiante, etc.

Destino 
• Los pacientes que presentan coma profundo, alteraciones cardiacas

o compromiso respiratorio, deben ingresar en la UCIP.
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• Los pacientes sintomáticos, deben ser ingresados en planta o en obser-
vación de urgencias. Cuando hayan ingerido antidepresivos tricícli-
cos, deben permanecer ingresados al menos 24-48 horas sin presen-
tar arritmias graves, antes de ser dados de alta. 

• Los pacientes asintomáticos, deben ser observados, al menos, duran-
te 6 horas.
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