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Resumen

Se revisa la casuistica sobre intoxicaciones det
Hospital Clinico de Granada en los afios 1987 y
1988. En base a estos datos los autores revisan
el tema bajo ¢l punto de vista epidemioldgico y
terapéutico senalando las actuaciones a realizar
mas frecuentes.

Introduccion

A la hora de hablar de intoxicaciones surge in-
mediatamente la necesidad de diferenciar concep-
tualmente intoxicacion y envenenamiento. A este
respecto Claude Bernard, manificsta que toda sus-
tancia introducida en el organismo y extrafia a la
composicidén quimica de la sangre es o un medica-
menio O un veneno, segln que ¢jerza un efecto
beneficioso o nocivo. Bajo esta vision se llega a
reconocer que toda sustancia en ciertas condicio-
nes de dosis o de accidn puede ser considcrada
un veneno y por lanto un téxico. Sin embargo,
dada la trascendencia médica legal que este capi-
tulo de la medicina tiene, no podemos quedarnos
con una idea tan simplista del tema. A este res-
pecto Tardieu, diferencia entre intoxicacién y en-
venenamiento, considerando que en la intoxica-
cidn no existe intencionalidad, en tanto en el
envencnamiento media voluntad propia o ajena.

En cuanto al mecanismo de accién de los toxi-
cos debe distinguirse entre tdxicos de accidon lo-
cal, es decir que actian sin absorcién previa, como
seria el caso de los cdusticos y los tdxicos de ac-
cion a distancia —aquellos que después de su ab-
sorcién producen alteraciones en érganos aleja-
dos de su puerta dec entrada.

El toxico como sustancia ajena al organismo
pucde penetrar en él por difcrentes vias, que por
orden de frecuencia serian las que se detallan en
la figura 1.

Figura 1. Vias de penetracion del téxico en el or-
ganismo. Mecanismo de accién y destino.
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El destino de los toxicos en el organismo, dific-
re segun scan convertidos en sustancias atdxicas
por el metabolismo intermediario, en sustancias
mas téxicas que el producto original, o retenidos
en el interior del organmismo. En cualquier caso,
el curso natural de un toxico introducido en el
organismo es hacia su eliminacion utilizando para
ello las vias naturales: renal, digestiva, respirato-
ria, sudoral o de forma alternativa vias como se-
crecion lactea, piel o saliva. Otro mecanismo de
climinacion del toxico es Ja desintoxicacion meta-
bdlica realizada sobre todo en el higado donde
los téxicos son transformados en otras sustancias
a través de diversos mecanismos de metaboliza-
cidn, siendo los mdas comunes los mecanismos de
sintesis, reduccidn, oxidacidn, hidrdlisis, peutrali-
zacién y fijacién o retencion.

Antes de detenernos en algunos aspectos relati-
vos a la clinica y tratamiento de las intoxicaciones
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en el nino y como primera aproximacion epide-
mioldgica al tema vamos a exponer la casuistica
de nuestro Hospital en un periodo de 2 afios
(1987-1988); en este perfoda se registraron 507 in-
Loxicaciones. La incidencia por edad, es maxima
en el periodo de 1 a 3 anos.

En cuanto al Jugar de residencia [lama la aten-
cidén la incidencia similar para los medios rural
(38%) y urbano (38,8%), con una incidencia del
23,1% para el medio suburbano. Los medicamen-
tos son los tdxicos mas frecuentes, seguidos de los
causticos. Son menos [recuentes los hidracarbu-
ros, mondxido de carbono y detergentes. Los me-
dicamentos mds frecuentemente relacionados con
cuadros de intoxicacidn, son los antitérmicos (as-
pirina y paracetamol) seguidos de benzodiacepi-
nas y antieméticos. Por gravedad, el 23,3% preci-
sd ingreso vy de ellos el 46,8% lo hizo en la Unidad
de Cuidados Intensivos, registrandose exitus en el
0,4%.

Hallazgos clinicos fundamentales
Es posible una orientacién etiolégica en base
a datos iniciales recogidos en el examen e inspec-
cion fisica del paciente intoxicado. Algunos de es-
tos datos son los que se¢ exponen seguidamente:
1. Piel.
Cianosis central.
— Metahemoglobinemia (nitratos, clo-
ratos,...).
— Hipoxia.
Color rojo cereza.
— Mondéxido de carbono.
Eriterna generalizado.
— Anticolinérgicos.
— Alcohol.
— Cocaina.
— Boratos.
Ictericia.
— Farmacos hepatotdxicos.
2. Pupilas.
Midriasis.
— Hipoxia.
— Hipotermia.
— Antidepresivos triciclicos.
— Fenotiacinas.
— Anticolinérgicos.
— Glutetimida.
— Amfetaminas.
— Cocaina y simpaticomimeéticos.
Miosis.
— Opidceos.

— Organofosforados.
— Hidrato de cloral.
Anisocoria.
— Glutetimida.
— Midriaticos, midticos topicos.
Variable.
— Barbituricos.
3. Temperatura.
Hipertermia.
— Anticolinérgicos.
— Antidepresivos triciclicos.
— IMAO.
— Monoxido de carbono.
— Fenoles.
— Salicilatos.
— Vapores metalicos.
- Golpe de calor.
Hipotermia.
— Coma prolongado.
— Barbituricos.
— Hidrato de cloral.
— Etanol.
— Opidceos.
4. Tension arterial.
Hipotensién arterial.
— Sedantes.
— Hipnébticos.
— Deshidratacién.
Hipertensién arterial.
— Amfetaminas.
— Cocaina.
— IMAO.
S. Frecuencia cardiaca.
Bradicardia.
— Betablogueantes.
— Organofosforados.
Taquicardia.
— Aunticolinérgicos.
— Antidepresivos triciclicos.
— Teofilina.
— Simpaticomiméticos.
— Barbitiricos.
Arritmias.
— Digitélicos.
— Fenotiacinas.
— Simpaticomiméticos.
— Quinina.
— Verapamil.
-— Metoclopramida.
6. Frecuencia respiratoria.
Hipoventilacién.
— Obstruccion de via aérea.
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— Depresidn del SNC.

— Estricnina.

— Bortulismo.

— Anticolinesterdsicos.
Hiperventilacion.

— Salicilatos.

— Bstimulantes centrales.

— Metanol, etilenglicol.

— Hipoxia.

— Acidosis metabdlica.

De igual forma, los hallazgos clinicos pucden
scr de ayuda para catalogar el tipo de toxico, cuan-
do éste no ha podido ser testado por otros me-
dios. Seguidamente se detallan algunos de los fun-
damentales.

[. Psicosis aguda.
— Psicotropos.
— Anticolinérgicos.
— Corticoides.
— Sindrome de deprivacion.
— Disolventes.
2. Inquietud, nduseas, debilidad.
— Mondxido de carbono.
— Disolventes.
— Insecticidas.
— Metales pesados.
— Cianuro.
3. Quemaduras de boca, disfagia,
— Causticos.
— Paraquat.
4. Convulsiones.
— Hipoxia.
— Antidepresivos triciclicos.
— Fenotiacinas.
— Mondéxido de carbono.
— IMAO.
— Cianuro.
— Eulenglicol.
— Salicilatos.
— Litio.
— Estricnina.
— Opiaceos.
— TTeofilina.
— Isoniacida,
— Hipogluccmiantes.
— Organofosforados.
— Amfetaminas.
5. Edema agudo de pulmon.
— (Gases irritantes.
— Salicilatos.
— Opidceos.
— Etilenglicol.

Figura 2. Incidencia de intoxicaciones por edad.
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— Antidepresivos triciclicos.
— Betabloqueantes.
— Organofosforados.
— Hidrocarburos.

6. Coma: hipotonia ¢ hipotension.
— Barbitdricos.
— Benzodiacepinas.
— Glutetimida.
— Etanol.
— Opiaceos.
— Betablogueantes.

7. Coma: hiperreflexia, midriasis y taquicardia.
— Antidepresivos triciclicos.
— Aunticolinérgicos.

Tratamiento de las intoxicaciones

El tratamiento de las intoxicaciones descansa so-
bre unos pilares fundamentales que se representan
graficamente en la figura 3.
® EBvitar la absorcion del toxico. Retirando al nifio
del ambiente téxico y/o eliminando su contacto
con piel o mucosas. Es la primera medida a tener
cn cucnta.
® Fvacuacion del toxico. Para ello utilizamos:

— Vaciamiento gastrico. Aunque debe hacerse
lo antes posible puede estar indicado hasta 6 ho-
ras después de la ingesta pensando que existen si-
tuaciones que rctardan la evacuacion del estéma-
go como la presencia de alimentos o la intoxicacidn
con fenotiacinas. De eleccion en pediatria es el
jarabe de Ipecacuana a dosis de 10 ml en nifios
menores de 1 ano, 20 ml en nifios de 1 a 12 anos
v 30 ml en nifios mayores, Debe tenerse en cuenta

{
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Figura 3. Pilares fundamentales del tratamiento de
las intoxicaciones.
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que la administracion previa de leche retrasa la
aparicion del vomito.

Se contraindica la provocacion del vomito en
las siguientes situaciones:

Bajo nivel de conciencia.

Ingestion de causticos.

Sintomatelogia neuroldgica derivada del tdxico.
Ingestién de hidrocarburos.

Menores de 6 meses.

Enfermedad cardiorespiratoria grave.

Vamitos espontdneos.

— Lavado gdstrico. La solucién de lavado uni-
versal es el S. fisioldgico, aunque en situaciones
concretas pueden utilizarse otros liguidos de lava-
do, en la Tabla | se detallan algunas de las solu-
ciones de lavado gastrico mas utilizadas y sus in-
dicaciones especificas, Se recomienda en cada caso,
administrar de 30 a 40 ml por ciclo v hacer entre
5 a 20 ciclos de lavado. El lavado gdstrico se con-
traindica en Jas siguientes situaciones:

Ingestion de causticos.
Ingestién de hidrocarburos.
Vomitos espontancos.

— Lavado intestinal. Administracion de gran-
des cantidades de S. fisiologico y lactato por via
oral. No indicado en nifios.

— Aspiracidn duodenal continua, Complemen-
taria a los absorbentes sélo tiene indicacidon en

aquellos toxicos con eliminacién biliar significati-
va. Debe mantenerse al menos 24-48 horas. Las
indicaciones fundamentales de esta técnica son:
Intoxicacion por Amanita phalloides ¢ intoxica-
cién severa por digoxina,

— Catarsis. Tras la evacuacion del toxico, es atil
la administracion de un purgante que acelere el
transito intestinal v evite la absorcion del toxico.
El purgante de eleccién es el sulfato sodico a do-
sis de 10-30 g diluido en agua; se contraindica su
uso ¢n intoxicaciones por sulfamidas, cdusticos,
ileo o cirugia intestinal.

— Enemas evacuadores. Pueden utilizarse so-
luciones isotdnicas de cloruro sddico. Su efecto
es complementario al de los catdrticos.
® Neutralizacion. Puede realizarse anulando el ca-
rdcter quimico de la sustancia responsable de su
efecto tdxico antes de su ahsorcion (tratamiento
neutralizante), o bien una vez absorbido (trata-
miento antidotico).

a) Tratamiento antidotico. Se detallan en la Tabla 2
algunos de los antidotos mas extendidos en el tra-
tamiento de las intoxicaciones.

b) Tratamiento ncutralizante. Son varias las sus-
tancias que se utilizan para este fin:

— Carbon activado. Se recomienda a dosis de
1 a 2 g/Kg en nifios pequenos y de 50 a 100 g
en ninos mayores de 12 afios. Estd indicado su
empleo en pacientes intoxicados por:

Salicilatos.
Barbitaricos.
Morfina.
Alcohol.
Amfetaminas.
Alropina.
Parathion.
Digital.
Alcanfor.

Resulta ineficaz en las intoxicaciones por meta-
les, aceites minerales, bases fucrtes, sulfato ferroso.

— Agua albuminosa. Se prepara batiendo 4 cla-
ras de huevo en [ litro de agua. Se recomienda
en las intoxicaciones por metales pesados.

— Permanganato potdsico. Se recomienda en las
intoxicaciones por morfina, fosforo, fenol y deri-
vados, alcaloides.

* Eliminacion. La eliminaciéon puede ser via re-
nal o extrarrenal.

a) Via renal. Para que un téxico pueda ser elimi-
nable por via renal se requiere que sea:
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Tabla |

SOLUCIONES EMPLEADAS EN LAVADO GASTRICO

Tipo de toxico

Suero fisiologico

Permanganato potasico 171000
1/8000
2/1000

Bicarbonato sodico 4-5%

{+ carbon activado)

1%
Tanino 3%
Hipoaulfito sodice 2%
10%
Acido tanico 05%
2%
Agua albuminosa 4 claras+1L agua
3%
5%
Ferrocianuro Potasico 1%
BAL 4,5 ml en 100 ml
Agua oxigenada 1/400
4%

Tiosulfato sodico
3%
Urea + Carbonato amonico

1 cuchta. en 80 ml de agua

50 g + 849 + 1L agua

Todos

Anilinas, Cocaina (Intox.
aguda), Morfina, Atropinicos
Nicotina, Alcaloides,

T. de Carbono, Digital,
Colchicina, Hipnoticos no
barbituricos

Cianuros, Fosfuros,
Vasodilatadores coronarias
AAS, Pirazolonas,
Antiflogisticos, Paracetamol
Aguarras

Alcohol metilico,

Estricnina, Petrdleo,
Fenazona, Hierro, Ricing
Benzol, Metaldehido
Nicotina (insecticida),
Ricino, Alcaloides
Permanganato potasico, lodo
Mercurio

Estricnina

Barbituricos, Digitalicos
Mercurio, Sulfato soddico
Plomo (intoxicacion aguda)
Fenal

Sales de cobre

Arsénico (Intoxicacion aguda)
Cianuros

Fosforo

Cianuros

Talio

Formol

— Facilmente filtrable en el glomérulo.

— De bajo peso molecular.

— Muy hidrosoluble,

— Circule poco unido a las proteinas plasmdti-
cas.

— Que tenga un volumen de distribucidon pe-
queno.

En estos casos v cuando el rifidn tiene una tun-
cionalidad normal, estd indicada la diuresis [or-
zada que puede ser dcida, alcalina o neutra (Ta-
bla 111), segtin la sustancia que se pretenda forzar
la eliminacion.

La pauta de diuresis forzada es la que se expo-
ne en la Tabla IV; en las situaciones que lo requie-
ran (Tabla I1I), se sustituye el bicarbonato sédico
1/6 M. por cloruro amonico 1/6 M. Las contrain-
dicaciones de la diuresis forzada son:

— Shock.

— Trastornos de la funcién renal.

— Tdxicos no eliminables por via renal.

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Edema pulmonar.

— Edema cerebral.

En tanto dure la diuresis forzada debe realizar-

se un balance hidrico y si resulta positivo debe
anadirse furosemida 0,5 mg/Kg/dosis.
b) Depuracion extrarrenal. Incluye la hemodidli-
sis, hemoperfusidn, plasmaféresis, dialisis perito-
neal, exanguinotransfusiéon. Las indicaciones de la
depuracién extrarrenal puede resumirse en los si-
guientes puntos:

— Intoxicaciones severas.

— Antecedentes patoldgicos que aumentan el
riesgo de complicaciones: insuficiencia cardiaca,
nefropatia, hepatopatia,...

— Deterioro progresivo sin respuesta a las me-
didas de soporte.

— Desarrollo de complicaciones graves: insufi-
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Tabla Il

ANTIDOTOS SEGUN TOXICO

Toxico Anticioto Dosis Nombre comercial
Aceite de motor A. de Parafina 250 ml (vo) Hodernal®
Amanita phalloides Acido tiocitico 100 mg/é h en 500 ml S. G 5% Thioctacyd®
(1 semana)
Aminocaproico Heparina 12-24 U/Kg/h (1% = 1000 U/ml)
Anfetarmina Cloropromacina 0,5 ma/Kg Largactil®
Antifélicos Folinato Calcico 120 mg (iv) 15 mg/6 h, 5 d. Lederfolin®
Cumarinicos Vitamina K 10-20 mg Konakion®
Antidepresivos triciclicos Fisostigmina 0,5 mg Anticholium?®
Arsénico Dimercaprol 3-4 mg/Kg/4 h (2d) Sulfactin®
{12h (3d)/ 24 h(8d)
Atropinicos Fisostigmina 05 mg Anticholium?®
Benzodiacepinas Flumacenil 0,03-0,05 mg/Kg Anexate®
Betablogueantes Isoproterenol 0,02-0,04 pg/Kg (1 min.) Aleudrina®
Betaadrenérgicos Propanoiot 0,51 mg/Kg/6 h Sumial®
Botulismo Antitoxina 20000 U/2 h
Carbamatos Atropina 0,05 mg/Kgo min. Atropina?®
hasta atropinizacion
Cianuros EDTA de cobalto 600 mg (49 ml scl 1,5%) en 1 min.  Kelocyanor®
Nitrito amilo Inhaiado
Hidroxicobalamina 1g
Cobre Penicilamina 30 mg/Kg/d Cupripen®
Digitalicos Ac antidigital 1 vial + 20 ml 8, fisiologico Digital antidote BM®
Ergotamina Nitroprusiato sodico 0,5-10 ug/Kg/min Nitroprissiat®
Etilenglicol Etanol 1-1,5 mg/Kg/2 h (vo)
0,75 mg/Kg/4 h (iv)
Fenotiacinas Difenhidramina 2-5 mg/Kg iv/im Benadril®
Heparina Protamina 0,5 mg por 1 mp Protamina®
Hierro Desferroxiamina 40 mg/Kg Im, sc 15 mg/Kg/h, Desferin®
max: 80 mg/Kg/dia
Insulina Glucagon 40 pg/Kg/h iv Glucagon®
Glucosa 50 ml Glucosmon-R50%
Isoniacida Piridoxina 1g/g isoniacida Benadon®
Mercurlo Dimercaprol 3-4 mg/Kg/4 h iv Sulfactin®
(2d); /12h B d); /24 h (6 d)
Metahemaoglobina Azui metileno 1 mg/Kg Azul de metileno 1%¥
A. ascorbico 10/8h Cebion®
Metanol Etanol 1-1,5 mg/Kg/2 h vo
0,75 mg/Kg/4 h iv
Metoclopramida Biperideno 0,1-0,15 mg/Kgl/dosis Akineton®
Opio Natoxaona 0,01 mg/Kg Naloxone®
Oxalico, acido Gluconato célcico 30 mg/Xg (vo) Calcium Sandoz®
Paracetamol N-acetil-cisteina vo: 140 mg/Kg, Fluimucil®
seguir 70 mg/Kg/4 h (3 d) Iv:
150 mg/Kg en 250 ml S. G 5%
(15 min.) Seguir 100 mg/Kg en
500 ml SG 5% en 16 horas
Paraguat Tierra Fuller 60 g + 200 ml agua Fullee's earth®

Tetracloruro de carbono

N-acteilcisteina

ver Paracetamol

ciencia hepdtica o renal.

Hemodialisis, En la actualidad se reserva esta téc-
nica para el tratamiento de aquellas intoxicacio-
nes de pequefio peso molecular, escaso volumen
de distribucién y escasa unién a las proteinas plas-
maticas con poca fijacién histica. Bajo este punto

de vista la hemodidlisis queda reservada para el
tratamiento de pacientes intoxicados por alcoho-
les (etilico, metilico, isopropilico, etilenglicol), sa-
licilatos, litio, teofilina, fenobarbital y talio.

Didlisis peritoneal. Tienc las mismas indicaciones
que la hemodialisis, sicndo una alternativa prefe-

74
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Tabla il

SUSTANCIAS ELIMINADAS POR DIURESIS FORZADA

Alcalina Acida Neutra
Barbituricos Amanita phallcides Alcohol alif. Meprobamato
Diclorfenoxiacético Anfetaminas Analépticos Morfina
Salicilatos Bromo Antihistaminicos Paraquat
Metotrexate Cloroguina Bromuro Primidona
Fenilciclidina Codeina Psicofarmacos
Lidocaina Fiuor Sulfamidas
Quinidina Litio Talio
Teofilinas

rible cuando exisie un estado de shock o una dia-
tesis hemorrdgica.

Hemoperfusion. Su utilidad no se ve limitada por
la hidrosolubilidad del tdxico, ni por su peso mo-
lecular, ni por la unidén a las protefnas plasmaéti-
cas. Requiere heparinizacion continua y un débito
sanguineo entre 250 y 300 ml/minuto. Los téxicos
en los que se ha ensayado con éxito la hemoperfu-
sion son barbitlricos, glutetimida, teofilina, Aci-
do acetilsalicilico y methotrexate.

Plasmaféresis. Se recomienda en aquellas intoxi-
caciones donde el téxico va unido en una elevada
proporcion a proteinas o en aguellas situaciones
cu las que ol tdxico origina hemdalisis; asi como
en las intoxicaciones con elevado peso molecular
y que por tanto no pueden ser ni hemodializados
ni absorbidos. Las sustancias para las que se reco-
mienda clasicamente la plasmaféresis son la digo-
xina, amanita phalloides, clorato de sodio, hor-
monas tiroideas y el paraquat.
Exanguinotransfusion. Tiene su maxima utilidad
en recién nacidos o lactantes pequenos, dada la
posibilidad de recambiar con bajos volimenes san-
guineos la practica totalidad de la volemia circu-
lante.

e Tratamiento sintomatico. Encaminado al mante-
nimiento de las constantes vitales, mediante apoyo
cardiorespiratorio, hidroelectrolitico, metabdlico.

Datos clinico-terapéuticos de las
intoxicaciones mas usuales

1. Intoxicacion por salicilatos. La dosis toxica em-
pieza con diferencias individuales, con dosis dia-
rias por encima de los 100 mg/Kg. El efecto tdxi-
co maximo se inicia después de 4 horas tras la
ingestion. Segin los niveles de salicilemia distin-
guimos entre:

— Intoxicacion leve: <60 mg/dl.
— Intoxicacion moderada: entre 60 y 90 mg/dl.
— Intoxicacion grave: >90 mgr/dl.

Clinica.

— Molestias gastrointestinales iniciales: Vémi-
tos.

— Borrachera salicilica: Vértigos, zumbido de
oidos, hipoacusia.

— Hipertermia, hiperglucemia y taguicardia.

— Respiracién agitada y profunda (por estimu-
lacion bulbar): alcalosis respiratoria que puede no
encontrarse en nifos,

— Afectacion hepatica, con bloquea del meta-
bolismo hodrocarbonado y produccién de gran
cantidad de cetdgenos: Acidosis metabdlica.

— Bloqueo de la sintesis de protrombina: He-
morragias.

— Afectacidon renal: Albuminuria e hiperami-
noaciduria.

— Convulsiones tonico-clonicas; coma y muerte.

Tratamiento.

— No deben darse barbitiricos que potencian
la accidn toxica.

— Durante la fase de alcalosis: Suero glucosa-
do con cloruro célcico y potasio.

Tabla IV
PAUTA DE DIURESIS FORZADA

1. Manitol al 20% 15 mi/Kg en 30 minutos
2. Suero fisiologico 10 ml/Kg en 1 hora
3. Suero glucosado al 5% 10 mi/Kg en 1 hora
4, Suero fisiologico 10 mifKg en 1 hora
5. Bicarbonato 1/6 M 5 ml/Kg en 1 hora
6. Manitol al 10% 15 ml/Kg en 20 minutos
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— Durante la fase de acidosis: S. alcalinos
(THAM), nunca lactato.

— Vitamina K.

— Inhibidores de la anhidrasa carbodnica,

— Diuresis forzada, hemodidlisis o didlisis pe-
ritoneal.

2. Intoxicacion por paracetamol. El paracetamol
se metaboliza en el higado a traves del citocromo
p-450, donde se conjuga con el glutation para cli-
minarse como acido mercaturico (atéxico), Cuan-
do el glutation sc agata mds alld del 70%, las mo
léculas intermedias de paracetamol se conjugan con
las macromoléculas celulares induciendo necrosis.
Clinica. Tipicamente se distinguen 4 etapas:
Fase inicial: Durante las primeras 24 horas puede
manifestarse Unicamente por nauseas.

Fase de mejoria: Ocurre durante las segundas 24
horas de la intoxicacién, las manifestaciones pre-
vias de nauseas y diaforesis disminuyen.

fase florida: Ocurre cntre las 48-96 horas después
de la ingestién y se caracteriza por presentar las
maximas alteraciones hepdticas con c¢levacion de
GOT y GPT, alargamiento del T° de protrombi-
na. Se encuenira ademas: hipofosfatemia, toxici-
dad tubular renal.

Fuase de resolucion: Hacia el dia 7-8 tras la ingesta
las anormalidades hepaticas, cxcepto cn los casos
sobreagudos, deben estar en resolucidn.

Tratamiento.

— FEliminacién del toxico.

— Tratamiento antidético con N-acetilcisteina
(Tabla II). Se inicia con dosis de 140 mg/Kg (v.0.),
seguidos de 70 mg/XKg/4 horas durante 3 dias (18
dosis ¢n total). Se prefiere la v.o. a la IV,

3. Intoxicacion por cianuros y derivados. El toxi-
co actia sobre el fermento respiratorio de War-
burg, con lo que se blogquea ¢l aporie del oxigeno
a la célula. Podemos encontrarlo, si bien en pe-
quefias cantidades en el agua de laurel-cerezo, hue-
sos de melocotdn, ciruela, cereza, albaricogue y
almendras amargas.

Clinica.
A dosis pequefias:

— Sensacion de quemadura en la boca a su ini-
cio.

— Nauseas.

— Yomilos.

— Opresidon toracica.

— Alteraciones respiratorias: Inspiracion breve
y espiracion larga con fases de apnea.

— Vértigo.

— Cianosis.

— Midriasis.

— Pérdida de conaocimiento.

— Convulsiones y paralisis respirataria,

Tratamiento. Ver la Tabla II, donde se expone tam-
bién el tratamiento antidético. Por orden de prio-
ridad se recomienda:

— Nitrito de amilo {inhalado).

— Nitrito sodico (1V) al 2% (10 ml).

— Tiosulfato sédico al 25% (25 ml V).

— Lavado gdstrico con una soluciéon de hi-
posulfito sédico o permanganato potasico al
2/1000.

4. Intoxicacion por barbitiricos. Accién preferente
sobre el tronco cerebral, que se traduce en altera-
ciones que afectan:

— Musculatura ocular: preferentemente 111 v VI
par.

— Respiracidén dc Cheyvne-Stokes.

— Miosis.

— Hipertermia, en las formas muy graves hi-
potermia.

— Reflejos tendinosos disminuidos.

— Reflejo fotomotor perezoso.

— Taquicardia con hipotension.

— Qliguria.

Tratamiento:

— Luvado gdstrico con carbén activado.

— Diuresis forzada (eliminacion renal del tdxi-
co).

5. Intoxicacion por plaguicidas,
a) Carbamatos. Pueden ser:
— Fungicidas (B): Tratamicnto con atropind.
— Herbicidas (A): Son poco téxicos. Tralamien-
to como en los organofosforados, son menos ati-
les las oximas.
b) Organoclorados (B). Son potentes téxicos del
SNC.

Intoxicaciones leves:
— [rrizabilidad, nauseas y cefaleas.
— Lagrimeo, fotofobiz y midriasis.
— Fasciculaciones musculares.
— Hipocalcemia.

Cuadro evolucionado:
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Intoxicacion grave:
— Mioclonias.
— Convulsiones.
— Parestesias.
— Alaxia.
— Hipertermia.
— Pulmén de Shock.

Tratamiento:
— Lavado géastrico con aceite de parafina.
— Gluconato célcico.
— Barbiniricos,
— Corticoides.
¢) Organofosforados (B).
Ocasionan bloqueo de la colinesterasa con hi-
perexcitacion parasimpdtica, al acumularse acetil-
colina en Ja hendidura sindptica.

Datos clinicos. Por orden de aparicidn:
Muscarinicos:

— Tos, disnea e hipersecrecién bronquial.

— Radiologia de térax con semiologia de ede-
ma de pulmon.

— Sialorrea, nduseas, vomitos, hiperperistaltis-
mo abdominal, diarreas.

— Sudoracién.

— Miosis, vision borrosa y lacrimeo.

Nicotinicos:

— Inicio en pdrpados y lengua, posteriormente
cara y cuello.

— Fasciculaciones.

— Calambres musculares.

— Debilidad muscular: pardlisis de musculatu-
ra respiratoria.

— Hipotension arterial.

— Arritmias cardiacas.

— Mioclonias.

— Convulsiones.

— Delirio y coma.

Diagnédstico analitico.
Intoxicacion leve moderada: Niveles de colines-
terasa en las tres primeras horas del 40-50%.
Intoxicacion grave: colinesterasa en 20%.

Tratamiento.

— Lavado gastrico y de la superficie corporal.

— Atropina: Dosis inicial de 2 mg IV. Repetir
hasta aparicion de un sindrome atropinico.

— Pralidoxima: rompe la unién del toxico a la
colinesterasa. No estd indicada en la fase aguda.

Dosis de 200 a 400 mg en S. fisioJdégico. Puede
repetirse a las 6 horas.

6. Intoxicaciéon por rodenticidas. Pueden ser de
varios tipos:
Derivados de sales de bario, ariénico, talio v
[bsforo (poco utilizados en la actualidad).
Derivados de la Urea o de la Cumarina.
a) Clinica de Jos rodenticidas del grupo de la urea.
— Alteraciones digestivas inespccificas.
— Tos.
— Pulmodn de shock.
— Alteraciones del ritmo cardiaco.
— Hipotermia,

Tratamiento:

— Lavado gdstrico.

— Corticoides y calcio endavenoso.

— Dagitélicos.
b) Clinica de los rodenticidas del grupo de la cu-
marina.,

— Inapetencia, cansancio, depresion.

— Hipoprotrombinemia.

Tratamiento:
— Lavado gastrico.
— Vitamina K (I mg/Kg) y vitamina C.
— Plasma fresco (10-20 mi/Kg).

7. Intoxicacidon por setas. Pueden originar tres ti-
pos de sindromes clinicos.
a) Sindrome atropinico (parasimpaticolitico). Ini-
cio precoz a las 3 horas (muscaridina).

— Vémitos, diarrea y dolor abdominal.

— Sequedad de piel y boca.

— Eritema cutdneo.

— Midriasis. Ambliopia.

— Taquicardia, fiebre y excitacidén ncrviosa.

Tratamiento:
— Lavado gastrico con tanino (Tabla T).
— Pilocarpina.
b) Sindrome falloide. Clinica de inicio a la 10-20
horas (faloidina) de la ingestién con:
— Vémitos.
— Diarrea secrctora.
— Dolor abdominal.
— Delirio y convulsiones.
— Toxicidad hepdtica: Necrosis y Esteatosis.
— Tubulopatia renal.
¢) Sindrome muscarinico (parasimpaticomimeéti-
co). Inicio precoz.
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— Vémitos, diarrea y dolor abdominal.
— Sensacion de calor.

— Sudoracidn.

— Miosis.

— Salivacion intensa.

— Bradicardia.

— Hipersecrecién bronguial.

Tratamiento:
— Lavado géstrico con tanino.
— Atropina.
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