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PROTOCOLOSDE TRATAMIENTO

Areade Vigilancia Intensiva
Unidad de Toxicologia Clinica
Servicio de Urgencias
HOSPITAL CLIiNIC - BARCELONA
32Edicion (Octubre 2.000)
Introducadn

Estos protocolos han sido preparados para atender |a demanda asistencial en material toxicoldgica que se generaen € Servicio
de Urgencias del Hospital y en sus diversas Unidades de Cuidados I ntensivos, pero incluye también informaci n sobre intoxicaciones
crénicas asi como unas consideraciones medico-legales sobre los intoxicados.

Esta nueva edici 6n ha sido revisada completamente y se han incluido, entre otros, nuevos protocol os sobre psicofarmacos y
drogas de abuso recientemente introducidas en nuestro pais.

La base sobre la que se apoyan estos protocol os asistenciales es la experiencia adquirida a trav és de las manifestaciones cl inicas
y de la respuesta terapéutica observada en | os intoxicados atendidos en nuestro propio Hospital.

IMPORTANTE: Lasindicaciones de tratamiento y las dosis hacen referencia a pacientes adultos, si no seindicalo contrario.
Se trata de recomendaciones genéricas que deben gjustarse a cada caso individual, valorando la situacion clinicay caracteristicas
particulares de cada paciente. En caso de duda se recomienda consultar ala Unidad de Referencia de Toxicologia de su comunidad o al
Servicio de Informacion Toxicol 6gica del Instituto Nacional de Toxicologia
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ACIDO NITRICO

ACONITO

ADRONCIL
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BENCENO
BENCIDAMINA
BENZODIACEPINAS
BETA-BLOQUEANTES
BIFENILPOLICLORADOS
BIGUANIDAS
BIPERIDENO

BISMUTO
BLANQUEANTES DE LA ROPA A BASE DE LIBERADORES DE OXIGENO
BLOOM insecticida

BODY -PACKER
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CLOMETIAZOL
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CLORO

CLOROQUINA
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CLORURO DE VINILO
CLORURO DE METILENO
COCAINA

_COLCHICINA
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CORIARIA MYRTIFOLIA
CROMO

CUCAL INSECTICIDA
DATURA STRAMONIUM

DESATASCADOR de WC, DESAGUES Y CA NERIAS

DESENGRASANTES
DESTILADOS DEL PETROLEO
DETERGENTE PARA LAVADORA AUTOMATICA DE ROPA
JABONESY DETERGENTES PARA EL LAVADO A MANO DE LA ROPA
DETERGENTE PARA LAVAVAJLLAS AUTOMATICO
DETERGENTE PARA LAVAVAJLLASA MANO
DICL OROFENOXIACETICO
Dieffenbachia
DIFLUNISAL
DIGOXINA
DIOXINAS
DITIONITO DE SODIO
DIURETICOS
EOSINA
SCOL OPENDRA SUBSPINIPES JAPONICA
ESCOMBRO-INTOXICACION
ESCORPION
ESCORPORA
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FOSGENO

FRIEGA-SUEL OS

GABAPENTINA

GARRAPATA
ENTIDAD TOXICA: GASES ASFIXIANTES SIMPLES
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GLIFOSATO

HEMOLIZANTES

HEPARINA
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HUMOS DE INCENDIO
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INSECTICIDAS

INSECTOS

INSULINA

“IRRADIACION"
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LIMPIA-CAL
LIMPIA-ZAPATQOS

LIMPIACRISTALES
LIMPIAMETALES
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“LIMPIA-TODQO”
LIMPIADORES PARA WC

LITIO
1SD
MEDUSA
MEPROBAMATO
MERCURIO
METACUALONA
METAHEMOGL OBINEMIA
METANOL
METOCL OPRAMIDA
1.- PRODUCTOTOXICO: METOTREXATO
MICONAZOL
MISOPROSTOL
MONOXIDO DE CARBONO
NAFTALINA
NALTREXONA
NERIUM OLEANDER
NEUROL EPTICOS
NEUROLEPTICO MALIGNO
NISTATINA
NITRATOS
NITROGLICERINA
OPIACEQS
ORGANOCL ORADOS INSECTICIDAS
ORGANOFOSFORADOQ
PARACETAMOL
PARADICLOROBENCENO
PARAQUAT
PEGAMENTO
PERBORATO DE SODIO
PILAS
INSECTICIDAS PIRETROIDES
_Plomo

_POLIESTER
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PRELAVADO DE ROPA
PULIDOR DE SUEL O DURO

QUEMADURA CUTANEA POR PRODUCTO QUIMICO
QUEMADURA OCULAR POR PRODUCTO QUIMICO

QUITAMANCHAS PARA TEJDOS
RATICIDA

RATICIDA-ANTICOAGULANTE

REVELADOR DE FOTOGRAFIA
RICINO
SALBUTAMOL
SELENIO
SINDROME SEROTONINICO
SERPIENTES
SETAS CON PERIODO DE INCUBACION CORTO
SETAS CON PERIODO DE INCUBACION LARGO
SILDENAFIL
SUAVIZANTE PARA LA ROPA
SULFHIDRICO
SULFITOS
SUL FOHEMOGL OBINIZANTES
SULFONIL-UREAS
TABACO
TALIO
TAMAYA
TECHNO-C
TECNOBRILL
TEOFILINA
TETRABAMATO

TETRACLOROETILENO

TETRACLORURO DE CARBONO
TINTE PARA EL CALZADO
TIROXINA

TOLUENO

TOPIRAMATO
TOSILCLORAMIDA SODICA
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TRICLOROETANO
TRICL OROETILENO
TRIPTOFANO
VALPROICQO
VICKSVAPORUB
XILENO
YODO

ZOLPIDEM
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Novedadesmésimportantesdeesta 32 Edicion

IPECACUANA:
Reduccion del tiempo de efectividad a un maximo de 2 horas tras laingesta del toxico.
Sblo en algunos pacientes con ingestas muy toxicas o por férmacos anticolinérgicos (neurolépticos, triciclicos, etc.) o de absorci én lenta
(aspirina, litio, etc.), se puede alargar este periodo a unas 4 horas.

LAVADO GASTRICO:
Reduccion del tiempo de efectividad a un maximo de 2 horas tras laingesta del téxico.
S6lo algunos pacientes en coma o con ingestas muy t éxicas o por farmacos anticolinérgicos (neurolépticos, triciclicos, etc.) o de
absorcién lenta (asprina, litio, etc), se puede alargar este periodo a unas 4 horas.

CARBON ACTIVADO:
Uso por viaoral, como aternativafrente alaipeca o el lavado.
Dosis standard y Unica: 25 g.
Dosis repetidas sdlo en algunos casos muy graves.

CATARTICOS:
S6lo en caso de dosis repetidas de carbon activado y una Gnica administraci 6n: 30 g de sulfato sédico.

AGUA ALBUMINOSA:
S6lo si hace menos de 60 min desde laingesta de un caustico.

FLUMAZENILO:
Bolusiv lento (1 minuto) de 0,25 mg. Esperar 1 miny repetir, en caso necesario, hasta 8 veces seguidas para considerar que no ha habido
respuesta.
Perfusion sdlo si ha habido respuestainicial y el enfermo se haresedado.

NALOXONA:
Bolusiv de 0,4 mg. Esperar 1 miny repetir, en caso necesario, hasta 10 veces seguidas para considerar que no ha habido respuesta.
Perfusion sélo si ha habido respuestainicial y el enfermo se haresedado.

DIURESISFORZADA:
Criteriosrestringidos.
En general, anteponer el estado clinico del paciente a resultado del 1aboratorio para decidir o no la préctica de estas técnicas

HEMODIALISISO HEM OPERFUSION:
Criterios muy restringidos.
En general, anteponer el estado clinico del paciente al resultado del |aboratorio paradecidir o no la préctica de estas técnicas.

PARTICULAR ATENCION A LASINGESTASDE:
Metanol y Etilenglicol (sospechar ante pH < 7).
Abrillantadores de suelos y pulidores de mamoles (™ Ca** e~ Mg** mortales).

PARTICULAR ATENCION A LASINHALACIONESDE:
Mondxido de carbono (sospechar ante cuadros neurol 6gicos epidémicos).
Cianhidrico (sospechar ante una inhalacion de humo con afectacidn neurol égica, acidosis metabdlicay carboxihemoglobina normal).
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Aspectos médico-legalesdelasintoxicaciones

1.- De acuerdo con € vigente CODIGO PENAL, la atenci 6n médica a un intoxicado o envenenado exige larealizaci 6n de un
PARTE JUDICIAL, en €l que se especificarad diay lahorade laasistencia, lanaturalezay el prondstico de las lesiones, las causas de
las mismasy el destino del enfermo.

2.- La atencion médica a una persona que bajo lainfluencia de drogas, estupefacientes, psicotropos o bebidas alcohdlicas,
hubiese tenido un accidente de trafico conduciendo un vehiculo a motor o hubiera sufrido un accidente laboral, sera también objeto de un
PARTE JUDICIAL.

3.- Cualquier conductor o trabajador implicado en un accidente, tiene derecho a negarse a que se le practiquen las pruebas que
permitirian demostrar que se encuentra bajo los efectos de las substancias toxicas citadas en el anterior apartado, excepto s media una
orden judicial o lo requiere el estado clinico del paciente.

4.- Si un conductor o un trabajador acepta voluntariamente las pruebas anteriormente citadas (habitualmente la extraccién de
sangre para practicar una alcoholemia), las muestras biol dgicas ser & entregadas al agente de la autoridad que le acomparie, firmando
ambos en el documento asistencial con especificaci 6n de sus respectivos DNI o nimero de identificacion. Esimportante anotar la hora
exacta en que se realiza la extracci 6n. Estas muestras biol dgicas, aunque son de extraccion obligatoria por parte del personal sanitario de
nuestro Hospital, no se procesan en nuestro centro, ni de forma urgente ni deferida, a menos que la atencién médica del paciente lo
requiera.

5.- La atencion médica a un paciente portador de drogas en € interior de su cuerpo (“body-packers”, “ body-stuffers’), sera
tributaria de un comunicado ala comisariade policia, en € supuesto de que no estuviese previamente detenido. La droga obtenida de
estos pacientes, ser entregada al agente de policia desplazado paratal fin, quien firmar & un recibo en que se especificard € nimero de
bolsas obtenidas y su procedencia, asi como el DNI o nimero de identificacion del policia.

6.- El consumo personal de drogas de abuso, no ha de ser objeto de parte judicial.

7.- Las atenciones médi cas realizadas en Urgencias por supuestas intoxicaciones por ingesta de bebidas o alimentos en
establecimientos publicos (bares y restaurantes) seran objeto de PARTE JUDICIAL.

8.- Las personas que ingieren accidental o voluntariamente, un liquido o sdlido toxico, aportan con frecuencialabotella o envase
gue contiene €l producto t 6xico. Este debe guardarse etiquetado con €l nombre del paciente parafacilitar laidentificaci én del producto.

9.- En todos | os pacientes que fallezcan en relacion a unaintoxicaci 6n, ademas de extender el PARTE JUDICIAL, si no se
hubiese hecho previamente, no se firmara el certificado de defunci én, ya que el cadaver debera ser llevado al Instituto Anatdmico
Forense para la practica de |a correspondiente autopsia.
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TRATAMIENTO GENERAL DE LASINTOXICACIONESAGUDAS

L as medidas terapéuticas generales que se exponen a continuaci 6n van dirigidas fundamentalmente a intoxicado agudo.
Afortunadamente, més del 80% de estas intoxicaciones tienen sintomas leves y requieren, por tanto, pocos cuidados médicos; sin
embargo, un 5% pueden estar gravemente enfermos, con compromiso multiorgénico que justifica unaterapéutica activay el ingreso en
una Unidad de Cuidados Intensivos.

1 Evauaddninidal y prioridadester apelticas

Todos | os pacientes expuestos de forma aguda a un t 6xico, deben ser sometidos a una répida val oracién clinica de sus funciones
vitales, aun apoyo sintomatico de agquellas funciones que se encuentren comprometidas y, en caso necesario, a unas medidas de
tratamiento espec ifico (antidotos) y de descontaminaci én. Aunque el médico debe intentar siempre identificar €l t éxico responsable, su
busqueda no debe retrasar nunca el inicio de estas medidas terap éuticas que pueden ser vitales para el enfermo. Los aspectos arevisar,
son los siguientes:

1.1. Viaaérea

La valoracidn de las funciones vitales incluye, en primer lugar, la constataci 6n de que la via area se encuentralibre; ésta
puede obstruirse por salivay secreciones mucosas, restos de vémitos, parte de una dentadura postiza o unasimple caidade lalengua
hacia atras (esta Ultima es la causa més frecuente). Si se constatan signos o Sntomas de obstrucci 6n de via aérea, € tratamiento
puede consistir en retirar manualmente |0s cuerpos extrafios, aspirar las secreciones, colocar un tubo de Mayo, hiperextender e
cuello o, en Ultimo caso, proceder alaintubacién traqueal.

En caso de coma, se colocara al enfermo en posicion de semidecubito lateral izquierdo, sin almohada, para disminuir €l
riesgo de broncoaspiraci én en caso de védmito, controlando de cerca la evoluci én de su funci 6n respiratoria.

1.2. Ventilacion y oxigenacion

La causa més frecuente de hipoventilacion es la depresi 6n del centro respiratorio por € efecto de f armacos hipnosedantes,
alcohal etilico, substancias opi aceas o disolventes clorados. También la obstruccion de lavia aéreao las crisis convulsivas de
repeticion pueden provocar hipoventilaci on.

La hipoxemia puede ser secundaria a la hipoventilacién u obedecer a diversas complicaciones sobre el arbol respiratorio:
broncoaspiracion (la causa mas frecuente), atel ectasia, edema agudo de pulmdn, etc. Hay otras causas de hipoxia histica sin
hipoxemia, como son el bloqueo en el trasporte de oxigeno por formacion de carboxi, sulfo o metahemoglobinemia, o lainterrupcion
delarespiracién mitocondrial por presenciade acido sulfhidrico o cianhidrico.

El tratamiento inmediato de la hipoventilaci 6n central eslaintubaci 6n tragueal con ventilacidn mecanica, o en su defecto, la
respiracion asistida con AMBU. Se dispone de antidotos que pueden revertir la hipoventilacion secundaria a una sobredosis de
opiaceos (lanaloxona) o de benzodiacepinas (el flumazenilo). Los llamados analépticos respiratorios, incluyendo la amincfilina,
estan considerados obsol etos o claramente contraindicados.

El tratamiento de la hipoxemia es la oxigenoterapia, aplicada por los métodos convencionales. En ocasiones, €l oxigeno se
constituye en un antidoto de extraordinario valor, que debe ser aplicado de forma muy temprana, como es el caso de las
i ntoxi caciones por mondxido de carbono, metahemoglobinizantes, acido sulfhidrico o acido cianhidrico.

El enfermo puede tener un distrés respiratorio, casi siempre por broncoaspiracion, y en ocasiones causado por €l propio
toxico (heroina, paraquat), con hipoxemia refractaria que requiera oxigenoterapia con mascarillas tipo Monagan, CPAP no invasiva
o intubacién y ventilaci n mecéanica con PEEP.

La broncoaspiracién justifica una antibi6ticoterapia que, si no existen factores que hayan modificado laflora orofaringea
(trastornos digestivos, estancia hospitalaria superior a 48 horas), puede iniciarse con clindamicina (600 mg/ev/6h) o amoxicilina
clavulanico (1 g/ev/8h).

1.3. Circulacion

La hipotensidn arterial es la manifestacion cardiovascular mas frecuente en las intoxicaciones, y puede tener multiples
causas: hipovolemia por vomitos, diarreas o falta de ingesta, disminucién de resistencias periféricas por afa-bloqueantes
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(fenotiazinas), reduccién en la contractibilidad miocérdica por barbit Uricos o antidepresivos triciclicos o, finalmente,
trastornos del ritmo cardiaco (beta-bloqueantes, antagonistas del calcio).

Su tratamiento habitual (por jemplo, en laintoxicaci 6n por hipnosedantes) incluye la correcci 6n de una eventual
hipoxemia, laposicién en ligero Trendelenburg, la canalizacion venosay lainfusion de cristaloides (suero fisiol6gico), coloides
(hemoce) u otros expansores plasméticos. En casos refractarios, |os enfermos pueden precisar un control de presion venosa central y
de presiones vasculares pulmonares, monitorizacion electrocardiogréficay f armacos vasoactivos del tipo de la dopamina (en general,
la primera el eccion), dobutamina o noradrenalina

L as intoxicaciones por agentes cardiotdxicos pueden precisar, ademas, €l uso de antidotos especificos (anticuerpos
antidigitélicos, glucagon). El paro cardiaco requeriralas medidas habitual es de reanimacion, pero mantenidas durante un periodo de
tiempo mas prolongado.

1.4. Sistema nervioso central

Dos situaci ones que expresan una afectacion severadel SNC precisan particular atenci 6n; € comay las convulsiones.
Respecto al primero, mientras no se conozca la causa del mismo 'y en funci én de la sospecha clinica, debiera descartarse la
hi poglicemia mediante un BM-test (en caso de duda, administrar 25 g de glucosa por viai.v.), y administrar dosis sucesivas de 0,4
mg de naloxonai.v. (hasta un maximo de 4 mg) y de 0,25 mg de flumazenilo i.v. (hasta un maximo de 2 mg). Si se sospechala
intoxicaci 6n por mondxido de carbono (CO), metahemoglobinizantes, acido sulfhidrico o cianhidrico, debe aplicarse oxigenoterapia
ala maxima concentraci 6n disponible (idealmente: 100%), hasta que se haya excluido este diagn éstico.

Las convulsiones se tratar &n sintométicamente con diazepdm, clonazepam o cualquier otra benzodiazepina parauso i.v. y,
en casos refractarios, con tiopental o pentobarbital. Debe corregirse la hipoxemiay la hipoperfusion en caso de que estén presentes.
Lapiridoxina es € tratamiento de elecci 6n paralas convul siones secundarias alaintoxicacion por isoniazida.

A los pacientes agitados, con riesgo de auto o heteroagresion, se les sedara con benzodiacepinas como farmaco de primera
eleccion, y se les contendra mec anicamente en caso necesario.

1.5. Descontaminacion

La descontaminacién ocular mediante irrigaci dn continua durante unos 15 minutos, con suero fisiol6gico o simplemente
agua del grifo, es una solucién urgente y eficaz a aplicar ante todo contacto ocular con sustancias causticas o irritantes, y que debe
preceder a uso de cualquier tipo de colirio y ala preceptivarevision por un oftalmalogo. No debe intentarse ningln tipo de
neutralizacién quimica.

L a descontaminacion cutanea resulta frecuentemente olvidada tras € contacto con causticos, solventes organicosy
pesticidas. Esta desconrtaminacion debe incluir € retirar todalaropaque llevara el paciente en e momento de laexposicién y el
lavado delapiel, cuidadoso y repetido con aguay jabén, durante 15 minutos; la persona que realice esta descontaminacion, debe
estar protegida con guantes.

2. Medidas paradisminuir la absorcion

Lost éxicos pueden absorberse através de diversas v ias. digestiva, pulmonar, cutanea, nasal y parenteral. Estas son las diferentes
opciones para gque cese o disminuya su absorci on:

2.1. Absorcion digestiva

Es la de mayor importancia epidemiol dgica, ya que en €l 70% de | os pacientes que acuden a Urgencias, es éstalaviaa
través de la cual ha contactado el téxico con el organismo. Recuerde sin embargo que hay muchas substancias cuya ingesta debe
considerarse como no toxica (Tabla 1) y otras en las que es posible observarlas en unaradiografia smple de t érax a nivel del
hipocondrio izquierdo (Tabla 2).

2.1.1. Vaciado géstrico

L os tres métodos disponibles son los eméticos, la aspiraci dn gastricasimple y el lavado gastrico. Ninguno de ellos ha
demostrado ser, de formainequivoca, superior al otro, por lo que la eleccion debe individualizarse en funcion del tipo de tdxico,
del estado del paciente, de la disponibilidad de uno u otro método y de la experienciadel médico en aplicar este tratamiento. En
general, s6lo seindicardn ante laingesta reciente (menos de 2 horas) de una dosis toxica, y respetando siempre las
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contraindicaciones.

2.1.1.1. Emeéticos

El eméico de eleccidn es € jarabe de ipecacuana, un medicamento que no estA comercializado por laindustria
farmacéutica de nuestro pais, pero que la OMS ha considerado como esencial, y que esa disponible mediante unaf érmula
magistral. Su administracion requiere que el paciente esté consciente, y que hayaingerido un producto adosis téxicay con
un intervalo inferior alas 2 h (que puede alargarse hastalas 4 h si laintoxicacién es por salicilatos, antidepresivos
triciclicos, fenotiazinas, opi aceos o productos anticolinérgicos).

La ipecacuana esté contraindicada en:
- Pacientes con trastornos de la deglucion (p.e., neuro o miopat ias).
- Pacientes en tratamiento con cianamida célcicao disulfiram.
- Pacientes con didtesis hemorragica o en shock, mujeres embarazadas o ni flos menores de 6 meses.
- Presencia o sospecha de presentacion inmediata de trastornos de la conduccion o arritmias (intoxicaciones
por antiarritmicos), convulsiones o coma (cianuro, estricnina, insecticida organoclorado, etc).
- Ingesta de causticos
- Ingesta de hidrocarburos (excepto si son ingestas masivas -més de 1 mL/Kg-, o de derivados halogenados -
como ¢ tetracloruro de carbono-, o0 actuan como solventes de sustancias méstoxicas -como los metales
pesados o | os pesticidas-).
- Ingesta de txicos que ya hayan provocado abundantes vémitos.

El método seguro y eficaz a seguir con €l jarabe es €l siguiente:
- El jarabe de ipecacuana se administrara por viaoral y se debe explicarse a paciente alial esel objetivo de
esta medida terap &utica.
- El enfermo puede estar sentado en una silla o en dectbito lateral izquierdo, con un recipente pararecoger €l
vOmito y poder observar la presencia de substancias t 6xicas.
- Ladosis para adolescentes y adultos es de 30 mL, y se darén disueltos en unos 240 mL de agua.
- Enlosnifioslas dosis de jarabe son de 5 mL con 120 mL de agua (de 6 a9 meses), 10 mL con 180 mL de
agua (de 9 a12 meses) y 15 mL de jarabe con 240 mL de agua (de 1 a 12 afios).
- En todos | os casos puede repetirse la misma dosis alos 20 minutos si no ha sido eficaz.; si tampoco con ello
se produce e vdmito, lo que sucede en un 5% de | os pacientes, debe procederse al lavado gastrico o ala
administraci 6n de carbon activado.
- Unavez producido €l vomito, es conveniente no administrar nada por via oral hasta que hayan transcurrido
60 minutos, y mantener la observaci 6n médica durante 4 horas.

SI NO PUEDE DAR EL JARABE EN CONDICIONES DE SEGURIDAD RESPIRATORIA, ES MEJOR ABSTENERSE.

La complicacidn mas frecuente es la broncoaspiracion, cuando €l jarabe ha sido usado en pacientes con
disminuci 6n del nivel de conciencia. Algunos pacientes presentan, tras la administraci én dd emético, vomitos tan reiterados
gue pueden dar origen a un sindrome de Mallory-Weis por |0 que, en estos casos, se aconsgja el uso de un antiemético.

Laapomorfina, es otra opcidon como famaco emético, que estaria justificada en aquellos pacientes que se niegan a
tomar el jarabe deipeca 0 aque se les practique el lavado géstrico; su mayor inconveniente es que puede potenciar la
depresién neuroldgica o respiratoriainducida por €l toxico, aunque este efecto secundario puede ser revertido con naloxona.
Laapomorfina se administra por via subcutéanea aladosis de 0,1 mg/Kg.

La administraci 6n de otros eméicos como el sulfato de cobre, €l cloruro sédico o la estimulacién faringea del
reflgjo nauseoso, se ha abandonado por su ineficacia o peligrosidad.

2.1.1.2. Aspiracién gastricasimple

Consiste en colocar una SNG y aspirar sin lavado. Es eficaz si laingesta es reciente (menos de 2 horas) y €l toxico
es liquido. A veces se realiza para observar € contenido gastrico y decidir la préctica de un lavado. La colocacion dela
sonda puede desencadenar vOmitos, por lo que debe indicarse juiciosamente en los enfermos con disminucion dela
concienciay que no tienen protgjidalavia aérea
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2113. Lavadogastrico

Estaindicado tras laingesta reciente (menos de 2 horas) de unadosis t éxica. Este intervalo de tiempo puede
alargarse si €l enfermo ha sido encontrado en coma o hasta 4 horas después de laingesta de salicilatos, antidepresivos
triciclicos, fenotiazinas, opi aceos o productos anticolinérgicos. Su mayor ventaja respecto a laipecacuana es que puede
aplicarse, en determinadas condiciones, a enfermos en comay que permite el uso inmediato del carbdn activado. A los
enfermos conscientes, debe explicarseles clial es el objetivo de este tratamiento para obtener su consentimiento y
colaboracion.

Laeficaciay seguridad del lavado gastrico vienen determinados por una serie de factores como son:
- Tener preparado un sistema de aspiracion
- Intubacion traqueal previa en |os pacientes en coma o con trastornos severos de la deglucion
- Tubo de Mayo en la boca para evitar que el enfermo muerda la sonda
- Colocacion del paciente en decubito lateral izquierdo, ligero Trendelenburg y con las piernas
semiflexionadas
- Utilizar una sonda orogastrica, previamente lubricada, con el didmetro interno mas amplio posibley
multiperforadas en su parte distal, como la sonda de Faucher. En su defecto, puede utilizarse una SNG
convencional pero de grueso calibre, o una SNG de doble luz.
- Comprobar la corecta ubicacion de la sonda, inyectando aire -mientras se ausculta €l epigastrio- 0
comprobando que se aspira contenido gastrico (puede verificarse el pH).
- Aspirar todo el contenido gastrico antes de iniciar el lavado propiamente dicho.
- Redlizar el lavado con aguatibia (38°C), ligeramente salinizada (alternar o mezclar suero glucosado y suero
fisiologico).
- Utilizar en el adulto unos 250 mL en cada lavado parcial (10 mL/Kg en € nifio), hasta que €l liquido de
retorno sea repetidamente claro o se hayan utilizado unos 5 L de agua.
- Movilizar lasondasi la cantidad de | iquido retornada es inferior alaintroducida.
- Realizar un masaje epigéstrico mientras se practican las maniobras de lavado.
- Unavez redlizado € lavado, puede administrarse una dosis de carbdn activado.
- Unavez realizado €l lavado, la sonda de Faucher seretira. Si se trata de una SNG convencional o de doble
luz, se deja en declive a menos que se haya introducido carbdn activado, en cuyo caso se deja pinzada durante
2 horas.

SI NO PUEDE HACER EL LAVADO EN CONDICIONES DE SEGURIDAD RESPIRATORIA, ES MEJOR ABSTENERSE.

No aconsgjamos que €l lavado se realice con carbon activado, pero una vez realizado aqué, puede administrarse
una primera dosis de 25 g de carbon, retirando a continuacién la sonda, pero ocluyéndol a total mente con una pinza para
evitar que € fluido que contenga se vacie en lafaringe.

Como se ha mencionado previamente, si €l paciente estd en comay no ha respondido a los antidotos
“despertadores’ (flumazenilo/naloxona) o tiene trastornos de la deglucién (enfermedades neurol égicas o musculares), se
procedera del mismo modo, pero con intubacidn traqueal previa paradisminuir €l riesgo de su mas frecuente complicaci 6n:
labroncoaspiracién. Si e enfermo ha presentado convulsiones, se le administrardn de 5-10 mg de diacepam, pudiendose
proceder a lavado que se suspenderia si reapareciesen; en caso de status epiléptico, se administrar ian altas dosis de
benzodiacepinas o barbitdricos hasta que cesaran las convulsiones, se intubariaal pacientey se procederiad lavado.

Laingesta de callsticos es una contraindicacion paradl lavado gastrico. Si se haingerido aguarrés u otros
destilados del petroleo, que se presentan comercialmente en forma liquida, € riesgo de una broncoaspiracion supera al
potencial beneficio del lavado, excepto si son ingestas masivas (> 1 mL/Kg) , o de derivados halogenados -como €l
tetracloruro de carbono- o actuan como solventes de sustancias mastéxicas -como los metal es pesados o 1os pesticidas, en
Ccuyo caso podria practicarse una simple aspiracion gastrica (sin lavado), teniendo especia cuidado en la prevencion dela
broncoaspiracion. El riesgo de hemorragia digestiva alta o de perforaci 6n gastrointestinal (por cirugia reciente o patologia
grave pre-existente), se consideratambi én una contraindicacion para el lavado.
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La complicacion méas frecuente es la neumonia por aspiracion. También se han descrito laringoespasmo,
hipoxemia, taquicardia, arritmias y traumatismos sobre |a parte posterior de lafaringe.

2.1.2. Carbon activado

2.1.2.1. Carbodn activado en dosis Unica

El carbén activado es un adsorbente muy (til en la mayoria de las intoxicaciones, constituyendo un complemento,
eincluso una alternativa, alas maniobras de vaciado gastrico en las ingestas recientes (menos de 2 horas) y graves de
algunos productos téxicos.

Para su administracion, ténganse en cuenta | os siguientes aspectos:
Se aconsgja administrar previamente 10 mg de metoclopramida, por viai.v., paramejorar latoleranciadigestiva.
La dosis mas recomendaday Unica es de 25 g en €l adulto (disueltos en 200 mL de aguatibia) o de 1g/Kg en €l
ni fio.
Se administra por viaoral o, més habitualmente, por sonda nasogéastrica, de formalentay, en general, despuésde
haber vaciado € estdmago.

Si se haintroducido € carbon por sonda, ésta se deja pinzada duante 2 horas y luego se pasa a declive.

El efecto secundario més importante del carbdn activado es que puede ser regurgitado o vomitado y, por €ello,
broncoaspirado. Por este motivo su administracion alos pacientes en coma es peligrosa; en estos casos, ha de evaluarse el
uso previo de los antidotos “ despertadores” (flumazenilo/naloxona) y, si no hay respuesta o no estan indicados, debera
protejerselavia aérea antes de iniciar la administracion del carb 6n activado.

SI NO PUEDE ADMINISTRAR EN CONDICIONES DE SEGURIDAD RESPIRATORIA, ESMEJOR ABSTENERSE.

El carb6n esta totalmente contraindicado tras laingesta de productos causticos. También en |os pacientes con
riesgo de hemorragia digestiva alta o de perforaci 6n gastrointestinal como consecuencia de una cirugia digestiva reciente o
de una severapatologia gastrointestinal previa. En presencia de ileo paralitico, aumenta la posibilidad de que el enfermo
vomite.

El carb6n activado se consideraineficaz o de uso no justificado en las ingestas de hidrocarburos (excepto si son
ingestas masivas -més de 1 mL/Kg-, o de derivados hal ogenados -como €l tetracloruro de carbono-, o actuan como
solventes de sustancias méastéxicas -como los metales pesados o | os pesticidas), etanal, etilenglicol, y las sales de hierro,
litio y potasio.

Las complicaciones mas frecuentes son los vémitos y la broncoaspiraci 6n.
2.1.2.2. Carbédn activado en dosis repetidas
En alguna circunstancia excepcional, es aconsejable administrar més de una dosis de carbén activado:
Ingesta de productos muy téxicos o a dosis capaces de generar secuelas o la muerte (arsénico, €tc.)
Continuar con 25 g de carbén cada 3 horas, hasta un maximo de 12 horas (0 24 h, en casos muy graves)
Si se haintroducido € carbén por sonda, ésta se deja pinzada duante 2 horas y luego se pasa a declive durante 1 h.
Mezclar con la primera dosis de carbén: 30 g de sulfato sddico (dosis Unica).

Ingesta de productos muy téxicos con activa recirculaci 6n enterohepatica (Amanita phalloides, metotrexato,
antidepresivos triciclicos con manifestaciones clinicas de gravedad -coma, cardiotoxicidad-, etc.)

Continuar con 25 g de carbén cada 3 horas, hasta un maximo de 12 horas (0 24 h, en casos muy graves)
Si se haintroducido € carbon por sonda, ésta se deja pinzada duante 2 horas'y luego se pasa a declive durante 1 h.
Mezclar con la primera dosis de carbon: 30 g de sulfato sédico (dosis Unica).

I ngesta de medicamentos con manifestaciones clinicas de gravedad (coma profundo, convulsiones) y en los que se
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ha demostrado la utilidad de la “dialisis gastrointestinal” (fenobarbital, carbamazepina, etc.)

Continuar con 25 g de carbon cada 3 horas, hasta un maximo de 12 horas (0 24 h, en casos muy graves)

Si se haintroducido € carbén por sonda, ésta se deja pinzada duante 2 horas y luego se pasa a declive durante 1 h.
Mezclar con la primera dosis de carbon: 30 g de sulfato sddico (dosis Unica).

Ingesta de medicamentos con presentacion farmacéutica de tipo “retard” (teofilina, verapamilo) y a dosis muy
toxicas.

Continuar con 25 g de carbén cada 3 horas, hasta un maximo de 12 horas (0 24 h, en casos muy graves)
Si se haintroducido € carbon por sonda, ésta se deja pinzada duante 2 horas'y luego se pasa a declive durante 1 h.
Mezclar con la primera dosis de carbon: 30 g de sulfato sddico (dosis Gnica).

2.1.3. Catéarticos

El catartico mas utilizado en nuestro Hospital es €l sulfato sodico. Estaindicado slo para contrarrestar la constipacion que
provoca la administraci 6n repetida de carbon activado, aladosis Unica de 30 g (puede mezclarse con €l carbén, o disolverse en 100
mL de aguatemplada). L os catarticos estan contraindicados en caso de obstruccion o perforacion intestinal, cirugiaintestinal
reciente, vomitos, shock, trastorno electrol itico o coingesta de causticos.

La solucion de polietilenglicol (solucion evacuante BohnR), tiene interés en caso de ingesta de productos toxicos en
envases herméticos (body -packers de heroina o cocaina), toxicos no adsorbidos por el carbén activado (litio, hierro, etc), substancias
de liberacion retardada (teofilina, verapamilo, etc), productos muy toxicos (arsénico, paraguat, etc) o simplemente cuando se intolera
0 no se dispone de carbdn activado. Se administra de este modo: un sobre de 17,5 g en 250 mL de agua, por via oral o sng, cada 15
minutos, durante 2-3 horas. También tiene sus contraindicaciones: obstruccion, hemorragia o perforacion digestiva, vomitosy shock.
Esincompatible con el uso simultaneo de carbon activado.

2.2. Absorcion respiratoria

Tras lainhaaci 6n de gases y humos, |a absorci 6n cesa en cuanto se separaa paciente del ambiente contaminado.
2.3. Absorcién cuténea

S6lo cabe recordar aqui las medidas de descontaminacion ya enunciadas en el apartado de prioridades.
2.4. Absorcion parenteral

Tras lainyeccion parenteral de un toxico, la absorci én se produce con relativa rapidez o es instant anea (administraci énii.v.
de drogas de abuso). Por €ello, habitualmente no da tiempo para actuar frenando esta absorcion.

Un caso particular de absorcion parenteral, pero relativamente frecuente en nuestro medio, son las inyecciones masivas de
insulina o las mordeduras de serpientes (ver protocolos correspondientes).

3. Antidotos

L os antidotos son un conjunto de medicamentos que, através de diversos mecanismos, impiden, mejoran o hacen desaparecer
algunos signosy sintomas de las intoxicaciones.

L os antidotos no estan exentos de efectos secundarios, y su uso debe estar justificado tanto por la sospecha diagndstica como por
€l estado del paciente; en ocasiones, 10s niveles plasmaticos de un téxico (paracetamol, metanol, monoéxido de carbono) pueden ser
decisivos parainiciar o suspender un tratamiento antidético.

3.1. Antidotos ante el coma, presumiblemente t 6xico, de origen desconocido

Ante un coma de origen desconocido, hay que valorar el uso de tres farmacos, cuya indicaci én y orden de utilizacion vaa
depender de cada caso en particular, en base ala sospecha de un agente etioldgico concreto, circunstancias del hallazgo, edad,
antecedentes, etc.

GLUCOSA: Laadministracion de bolusiv de glucosa hipert énica a pacientes en coma, no esinocua. Por €llo, se
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realizard primero un BM-test, y si resultainferior a80 mg/dL se administrardn unos 6-9 g de glucosaliv (2-3 ampollas de
Glucosmén a 33%), repitiendo el mismo procedimiento cada 5 minutos hasta obtener respuesta o situarse con glicemias >
80 mg/dL. Unavez recuperada la hipoglicemia, mantener una perfusion cont inua de suero glucosado al 10%.

FLUMAZENILO (Anexate ): Es €l antidoto especifico de las benzodiacepinas. Ladosisinicial esde 0’ 25 mg, por via
iv en un minuto (0’5 mg en caso de depresion respiratoria), repetible cada minuto, hasta un maximo de 2 mg.
Excepciona mente, algunos pacientes han llegado a precisar hasta 5 mg. El enfermo puede resedarse a los pocos minutos;
en este caso, reiniciar los bolus y/o instaurar una perfusion cont inua de 0’ 5 mg/hora, aproximadamente (p.e., 2 mg de
flumazenilo en 500 mL de glucosado o fisiolgico, a pasar en 4 horas).

El flumazenilo debe suspenderse en caso de agitacidn, convulsiones o mejoria notable del estado de conciencia (obtencion
derespuesta verbal). Este antidoto puede desencadenar un sindrome de abstinencia en adictos a las benzodiacepinas.

Cuando se sospecha que & paciente ha asociado un téxico potencialmente convulsivante (antidepresivos triciclicos,
teofilina, cocaina) o se hade utilizar en pacientes epil épticos, €l uso de flumazenilo ha de estar particularmente justificado
por €l riesgo de desencadenar una convulsion.

NALOXONA (Naloxone): Es € ant idoto especifico de los opi aceos. Ladosisinicial es0’4 mg por viaiv (paciente en
comasuperficial), 0’8 mg (coma profundo y/o depresi 6n respiratoria) o 1,2 mg (paro respiratorio), repetibles cada 2
minutos, hasta un méximo de 4 o 6 mg. Grandes sobredosis de heroina, propoxifeno o pentazocina pueden Ilegar a precisar
hasta 10 mg de naloxona. El paciente puede resedarse alos pocos minutos; en este caso, reiniciar los bolus de naloxona (a
menor dosis) y/o una infusion continua de 0,4 mg/hora, aproximadamente (p.e., 1,6 mg de naloxona en 500 mL de
glucosado o fisioldgico, a pasar en 4 horas).

La administraci 6n del antidoto debe suspenderse en caso de agitaci 6n 0 mejoria notable del estado de conciencia (obtencién
de respuesta verbal). La naloxona puede desencadenar vomitos y un sindrome de abstinencia en adictos a los opiaceos.

4. Medidas para aumentar la eliminacion

Lostoxicos se eliminan fisiolégicamente del organismo por via respiratoria, hepéticay renal. Desde €l punto de vista practico,
sOlo se puede intervenir anivel de ladiminacion renal. Otraopcion es la puesta en practica de medios artificial es de depuracion.

4.1. Diuresisforzaday Diuresisalcalina

Ladiuresisforzada (DF) y ladiuresis alcalina (DA) tendran sentido s6lo en aquellas intoxicaciones graves en las que €
producto téxico o su metabolito activo se eliminen prioritariamente por estavia, o cua precisaque el tdxico seahidrosoluble, de
bajo peso molecular, con pequefio volumen de distribucion y que circule en el plasma escasamente unido alas proteinas.

Con estas condiciones, €l objetivo de aumentar la depuracidn renal del toxico puede conseguirse a través de un aumento
del filtrado glomerular y de una disminuci 6n de la reabsorcion tubular. El aumento del filtrado se consigue aumentando la volemia,
y ladisminucion de la reabsorcion, con diuréticos y manipulando € pH urinario para que disminuya la solubilidad del téxicoenla
luz tubular.

Latabla 4 recoge una pauta paralos dos tipos de DF y parala DA, que se suele aplicar durante 24-48 horas cont inuas, y
gue debe ser modificada para cada paciente en funci 6n de su capacidad de adaptacion ala sobrecarga de volumen, de larespuesta
urinaria (idealmente unos 5-7 mL/kg/h) y de los cambios en el ionogramay en € pH. Cualquier pauta de DF requiere la correcci 6n
previa de una situacion hipovolémica, que es muy frecuente en los intoxicados, perfundiendo, por giemplo, 500 mL de hemoce o
1.000 mL de suero fisiolégico durante la primera hora.

La practica de la DF requiere un minimo de controles y respetar las contraindicaciones. Siempre que se decide practicar
una DF, debe colocarse un cateter que midala PV C y establecer un control horario de diuresis; ademas, se controlara la evoluci 6n
del balance de agua, del ionogramay del pH. LaDF acalinay la DA requieren, para ser eficaces, un pH en orinade 7-8; de no
conseguirse con la pauta propuesta, se afiadirén bolos horarios de 10-20 mEq de bicarbonato sddico molar, prestando atencion ala
cargade sodio y alaacalosis metabdlica que ello puede generar. Si el balance hidrico fuese muy positivo, puede afiadirse 20-40
mg de furosemidaiv. La DF &cida se considera obsoleta. Las complicaciones més frecuentes de estas pautas de diuresis son los
trastornos hidroelectrol iticos y € edema pulmonar.
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La DF tiene contraindicaciones absol utas (edema pulmonar, edema cerebral, fracaso rena agudo o crénico en programade
hemodidlisis) y relativas (insuficiencia cardiorespiratoria, insuficienciarenal leve o moderada, hipertension arterial severa,
hi potensién/shock).

En nuestro medio, laindicacién més frecuente es la DF al calina en las intoxicaciones graves por barbit (ricos de acci 6n
larga (fenobarbital) y por el herbicida 2,4 diclorofenoxiacético. La DF neutra se utiliza en las intoxicaciones por litio y Amanita
phalloides, y laDA en laintoxicacion por salicilatos. Latabla 3 recoge |os principales t xicos en los que estos tipos de diuresis
podrian estar indicada, especificando el nivel plasmético apartir del cual € enfermo suele reunir criterios clinicos que justifiquen
estatécnica

Laintoxicaci 6n por fenobarbital es relativamente frecuente en nuestro medio, sobre todo entre pacientes epil épticos. Es un
tipico ejemplo en el que e paciente “intoxicado” puede tener unos niveles de toxico elevados (> 40 mcg/mL) y en cambio estar
dinicamente bien (no coma). En estos casos de discordancia clinico-analitica, no esta nuncaindicadalaDF.

4.2. Depuracion extrarrenal

Se precisan dos tipos de criterio paraindicar la depuraci 6n extrarrenal en unaintoxicacion. Uno de ellos hace referenciaal
toxico, el cual debe reunir una caracteristicas fisicoquimicas (peso molecular, hidrosolubilidad) y cinéticas (volumen de
distribucion, unidn aproteinas plasméticas) que permitan alatécnica actuar con eficacia. El otro serefiere a estado del paciente,
de modo que solo se depuraran enfermos en muy grave estado (coma profundo, hipoventilacion, convulsiones) o con insuficiencia
ddl drgano de excreci én del toxico (insuficiencia hepatica o renal). El nivel plasmético del toxico permite, en ocasiones, decidir
sobre la conveniencia o no de la depuracion, aunque siempre predominara el criterio clinico (tabla5).

La intoxicaci 6n por fenobarbital en pacientes epilépticos es rel ativamente frecuente en nuestro medio. Es un tipico
gemplo en el que e paciente “intoxicado” puede tener unos niveles altos (>100 mcg/mL) y en cambio estar clinicamente bien (no
coma o comamuy superficial). Por ello, en estos casos de discordancia cl inico-analitica, no esta nuncaindicadalaHD.

Existen diversas técnicas de depuraci 6n que se han aplicado con eficacia en las intoxicaciones: hemodi dlisis,
hemoperfusion, plasmaféresis y exanguinotransfusion, entre otras. La hemodi dlisis tiene una indicacién urgente en las ingestas de
metanol o etilenglicol que cursan con acidosis metabdlicay trastornos neurol égicos o visuaes. Las intoxicaciones graves con
salicilatos, teofiling, litio y barbitricos de acci 6n larga son otras posibles indicaciones. Aunque el acohol etilico esmuy diaizable,
su rdpida metabolizaci 6n hacia productos no toxicos y |a eficacia de las medidas de soporte general hacen que estat écnicade
depuracion sea habitualmente innecesaria.

La hemoperfusion, una técnica con mayor potencial yatrégeno, tiene su principal indicaci 6n en las intoxicaciones por
teofilina, carbamazepinay cualquier tipo de barbitirico.

La plasmaféresis puede ser Util en las intoxicaciones por digitoxinay hormonas tiroideas, y la exanguinotransfusion en
metahemogl obinemias superiores al 40% y hemdlisistoxicas.

La duracion de la técnica o su repetici 6n se basara en criterios clinicosy analiticos.
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Tablal: ATOXICOSoNO-TOXICOS

Productos cuya ingesta, o contacto con lapiel o laboca, es considerada como précticamente atdxica

Aceite de parafina

Antiacidos

Antibi éticos (excepto tubercul ostéticos)

Arcilla para modelar

Chicle

Cirio de cera

Colorete

Corticosteroides

Cosmética infantil (jabones, champus, colonias, etc.)

Crema corporal

Crema de manos

Deshumidificadores de dlice

Desmagquilladores

Desodorantes corporales

Desodorantes para neveras y ambientes domeésticios

Edulcorantes (sacarina, ciclamato)

Lacapara€l cabello

Lanolina

L&pices para escribir o dibujar

Lapiz de labios

Maquillsje

Mercurio de un termometro

Minade | dpices

Papel de periddico

Pasta de dientes

Pelota de golf o de ping-pong (aunque su ingesta puede producir problemas mecanicos)

Protectores solares

Punta de bol igrafo

Rimel

Sombrade ojos

Tintade plumasy boligrafos

Toénicos parad cuero cabelludo

Vasdina
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Tabla2: TOXICOSRADIO-OPACOS

Substancias moderada o altamente radio-opacas, que podrian ser visibles en unaradiografia simple (pero, en general, la negatividad, no

excluye laingesta)

Acetazolamida Mercurio
Acido acetilsdlicilico (aspirina) Metirapona
Amitriptilina Metotrexato

Arsénico Multivitaminicos con hierro
Bario Neostigmina
Bismuto Nistatina

Body packers de heroina, cocaina, etc.

Pamoato de pirvinio

Bromo Paradiclorobenzeno
Busulfan PenicilinasGy K
Carbamazepina Permanganato potasico
Carbonato cdcico Pilas

Carbonato de litio Plomo

Clorpromazina

Proclorperazina

Clorpropamida

Sales de hierro (sulfato ferroso, etc.)

Clorprotixeno

Salicilato sédico

Cloruro aménico Sucrafato
Cloruro de metileno Sulfato detalio
Cloruro pot sico Sulfato de zinc

Cloruro sédico

Tetracloroetileno

Combinaciones de calcio

Tetracloruro de carbono

Dietilestilbestrol Tioridazina
Espironolactona Tricloroetileno
Haloperidol Trifluoperazina

Hidro6xido de aluminio
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Tabla3.-GUIA DE DOS FICACION DE ANTIDOTOSY OTROSFARMACOSUTILES
EN EL TRATAMIENTO DE LASINTOXICACIONESAGUDASEN ADULTOS

administrar por

ANTIDOTO PRESENTACION PRINCIPAL MANIFESTACION [ PAUTA PAUTA DE
COMERCIAL INDICACION CARACTERISTICA || INICIAL MANTENIMIENT
TOXICOLOGICA DEL INTOXICADO
ACETIL- Ver N-Acetil-Cisteina
CISTEINA
ACIDO REDOXON Cromo hexavaente Shock hipovolémico | Intravenoso No precisa
ASCORBICO Ampollasde 5 mL Bicromato potasico 1lgcadahora, | continuidad masall
con1gdeVitamina en100 mL de | deesas 10 horas.
C. glucosado 5% a
pasar en 15
miNnutos,
durante 10
horas.
ACIDO LEDERFOLIN Metanol Coma, midriasis, Intravenoso Durante 24 horas.
FOLINICO Ampollasde 3 mg cegueray acidosis 50 mg en 100
metabdlica mL de
glucosado 5%,
cada 4 horas,
durante 24
horas
ALBUMINA Férmula magistral CAUSTICOS Causticacion Viaord No procede
SECA del Hospital Clinic digestiva 15gen250
Sobrecon 1,5 g, para mL de agua.
diluir en 250 mL de Repetir alos5
agua. min
ALCOHOL Ver Etanol
ETILICO
ALMIDON Formula magistral YODO Irritaci 6n digestiva Vaciar € No procede
del Hospital Clinic Insuficienciarenal estdbmago con
Sobre con 20 g, para unaSNGy a
diluir en 200 mL de continuacion
agua practicar un
lavado con agua
emulsionada al
10% (20 g de
almidon para
poner en 200
ml de agua).
Si no se puede
realizar el
lavado,
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viaoral € agua
“amidonada’,
unos 100 ml
cada5-10
minutos, 3-4
Veces

ANTIBOTULI - Ver suero antibotulinico
NICO

ANTICUERPOS | DIGIBOND DIGOXINA Arritmias cardiacas Cadavial se Puede ser necesaric
ANTIDIGITAL 80 mg por viad Shock cardiogénico || diluye con 20 [ repetir lamisma
mL de suero dosisal cabo de
fisiolégico. varias horas.
Normamente
seusan 6 de
estos viales,
gue asuvez se
diluiran en 380
mL de suero
fisiologico, y se
perfundiran en

30 minutos
ANTIDIGITAL || Ver Anticuerpos antidigital
ANTIOFIDICO Ver Suero antiof idico
APOMORFINA || APOKINON PROVOCACION DEL Via subcutanea || No puede repetirse
Ampollasde 1 mL VOMITO olM ladosis.
con 10 mg. 0,1 mg/Kg
ATROPINA ATROPINA MIRO INSECTICIDAS Broncoconstriccién Intravenosa Si las necesidades
Via de 1 mg ORGANO- Bradicardia - Bolodel | horariasson muy
FOSFORADOS. mg cada 2-3 altas, puede
INSECTICIDAS miNnutos, administrarse en
CARBAMATOS mientras perfusi 6n cont inua
persistan los disueltaen suero
signosde fisiolégico

broncoespasmo || (preferible) o
y labradicardia, || glucosado.

lo cual podria
requerir, en los
Casos graves,
més de 20
mg/hora.

AZUL DE Férmulamagistral METAHEMO- Cianosis
METILENO Vial de5ml a 1%, GLOBINIZANTES Intravenoso
con 50 mg 1 mg/kg en 100
ml de suero
glucosado &
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5% apasar en
15 minutos.
Esperar 45
minutos,
valorar
dinicamentey,
S seconsidera

FLUORHIDRICO.

necesario,
repitir lamisma
dosis hasta un
maximo de 7
VECES.
BAL Ver Dimercaprol
BICARBONATO || BICARBONATO INHALACION DE BRONCOESPASMO || Nebulizacion No procede repetir
SODICO SODICO 1M CLORO TOS Enlacazoleta | administraci on.
Ampollade 10 mL, se pondran 3 ml
con10mEq=0,84¢g de bicarbonato
sddico 1 molar
+ 7 ml deagua
bidestilada
BIPERIDENO AKINETON Reacciones disténicasa Reacci 6n distonica IM:5mg | Ladosis podria
Ampollasde 1 mL, antieméticos y IV muy repetirse en caso
con 5mg neurol épticos lenta: 5 mg necesario.
CALCIO Ver Cloruro célcico
CLORURO
CALCIO Ver Glucobionato célcico
GLUCOBIONA -
TO
CALCIO Ver Glucobionato célcico
GLUCONATO
CARBON CARBON ULTRA ADSORCION DE Viaora o Sonda nasogastrica.
ACTIVADO ADSORBENTE TOXICOS 25 g emulsionados en 200 mL de agu
LAINCO templada
Frasco con 25 g
CLORURO Via con 10 mL a ANTAGONISTAS DEL Bradicardia, Intravenoso
CALCICO 10% (=1g9) CALCIO. Hipotension, 10 mL en 5 minutos.
HEXAFLUORO- Hipocalcemia Repetir, si precisa, alos 15 minutos,
SILICATOS. hasta un méximo total de40 mL en 1
ACIDO hora.
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DEFEROXAMI- || DESFERIN HIERRO Shock Intravenoso
NA Vial de0,5¢g 15 mg/Kg en 100 mL de glucosado 5¢
apasar en 1 hora
DIMERCAPROL [ SULFACTIN ARSENICO, PLOMO, Gastroenterocolitis, Intramuscul ar
Vial con 100 mg MERCURIO Shock, Polineuritis 3 mg/Kg, cada4 horas, durante z
dias.
D- CUPRIPEN PLOMO, ARSENICO, Polineuritis Ora
PENICILAMINA || Capsulasde 125y de || MERCURIO 10 mg/K g/dia, repartido en 4 dosis, y
250 mg progresar hasta un maximo de 40
mg/Kg, viaoral, cada 6 horas (maxim
1g/dia).
EDTA CALCICO || COMPLECAL PLOMO Encefalopatia, Intravenoso
DISODICO Via de5mL, con Polineuritis 935 mg en 500 mL de suero
935 mg. fisiolégico a pasar en 6 horas.
EDTA KELOCYANOR CIANURO Coma, Shock, Intravenoso
DICOBALTICO | Via de20mL, con Acidosis metabdlica || Bolo de 600 mg en 15 min (300 mg s
300 mg pesa< 35Kg).
ESERINA Ver Fisostigmina
ETANOL Férmulamagistral METANOL Coma, Ceguera, Intravenoso Enno
Ampollascon 10 mL || ETILENGLICOL Acidosis metabolica Bolodel | dcohdlico:0'1
al 100% mi/Kg en 50 mi/Kg/h, disuelto e
mL SG5%, a SG5%. Ver
perfundir en 60 | observaciones
min. En acohdlico
croénico: 0'2
ml/Kg/h, disuelto e
SG5%. Ver
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en 1 hora

“ observaciones
FAB- Ver Anticuerpos antidigital
ANTIDIGOXINA
FISOSTIGMINA (| ANTILIRIUM ANTICOLINERGICOS Ddirioy Intravenoso Repetir cada 5
Ampollas con 1 mg Alucinaciones Bolode 1 mg minutos, en caso
en 1 minuto necesario.
FITOMENA- KONAKION DICUMARINICOS. Hipoprotrombinemia | Intravenoso Repetir cada 12
DIONA Ampollasde 1 mL, RATICIDAS Diatesis hemorragica | 10 mgen 100 | horas, en caso
con 10 mg CUMARINICOS SG5% necesario
FLUMAZENILO || ANEXATE BENZODIAZEPI -NAS Coma Intravenoso 1 mgen 500 mL de
Viaesde0,50y 1 Bolo de 0,25 glucosado a 5%, a
mg mgen 1 pasar en 4 horas
minuto.
Repetir, si
Glasgow < 12,
al cabodel
minuto, hasta
un maximo de 8
veces
FOLINATO Ver Acido fol inico
CALCICO
GLUCAGON GLUCAGON-GEN (| BETA-BLOQUEANTES. [ Bradicardia Intravenoso Infusi 6n continuac
Ampollasde 1 mg HIPOGLICEMIAN-TES Hipotension Bolode(O1 0’07 mg/Kg/hora
Hipoglicemia mg/Kgentres | [méaximo 5 mg/hore
minutos en el adulto]. Para
[maximo 10 mg || preparar las
en el adulto], perfusiones de
seguido manteni miento,
inmediatamente || calcular las
deunainfusion [ necesidadesde
continuade glucagén para 6
007 horasy afiadirlo at
mg/Kg/hora suero glucosado de
[maximo 5 500 ml que se pasa
mg/horaen €l en 6 horas.
adulto].
GLUCOBIONA- | CALCIUM ANTAGONISTAS DEL Bradicardia, Intravenoso Si ha habido
TOCALCICO SANDOZ CALCIO. Hipotensidn, 10mL en5 respuestainicial,
para uso Ampollasde5mL a || HEXAFLUORO- Hipocalcemia minutos. puede repetirsesi n
INTRAVENOSO || 10%, con 687,5 mg SILICATO. Repetir, s hay
ACIDO FLUORHIDRICO precisa, alos 15 (| contraindicaciones
minutos, hasta || (ver observaciones)
un maximo
total de 40 mL
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GLUCOBIONA- [ Férmula magistral ACIDO FLUORHIDRICO | Hipocalcemia Uso tépico Al cabode4y8
TOCALCICO del Hospital Clinic. sobre la piel. horas, limpiar la pi
parauso TOPICO | Frasco de 30 g a Si setrata || conagua, y repetir |
en GEL 2,5%. sdlo de eritema || aplicaci 6n (en total
por contacto, 3 veces).
aplicar gdl y
masaj ear
(protegerse con
guantes)
durante 15
minutos sobre
lasuperficie
expuesta.
GLUCONATO Ver Glucobionato clcico
CALCICO
GLUCOSA GLUCOSMON INSULINA. Coma, convulsiones, | Intravenoso Seguir con
HIPERTONICA | Ampollacon3,3g ANTIDIABETICOS agitacion, Segin glicemia | glucosado al 20-40
ORALES vegetatismo inicial, en perfusion
administrar en || continua, 500 mL
bolode3a7 cada 4 horas.
ampollas.
HIDROXO- CIANOKIT CIANURO. Coma, convulsiones, | Intravenosoy (| 5gmaéasen 15 min,
COBALAMINA || Ampollascon2,5g | HUMO DE INCENDIOS | shock, acidosis fotoprotegido | a cabo de unahora
de metabolica, parada 5genl5 si no hahabiddo
hidroxocobalaminay cardiorespiratoria minutos (2,59 || respuesta.
100 mL de disolvente Si pesamenos
de 35 Kg)
10gen15
minutos (5 g si
pesa menos de
35KQ) si
parada cardiaca
IPECACUANA Ver Jarabe de | pecacuana
JARABE DE Férmula magistral PROVOCACION DEL Viaora No existe
IPECACUANA del Hospital Clinic VOMITO 30 mL con 150
Frasco conteniendo mL de agua.
30mL Inmediatamente
dar otros 150
mL de agua.
Si no hasido
efectivo, repetir
lamismadosis
alos20
miNutos.
MAGNESIO Ver Sulfato de magnesio
SULFATO




Pagina 27 de 274

N-ACETIL-
CISTEINA

FLUIMUCIL
Ampollas de 10 mL
con 2 gdeNAC.

PARACETAMOL.
TETRACLORURO DE
CARBONO

Hepatitis fulminante

Intravenoso
Bolo de 150
mg/Kg en 250
de glucosado
5%, apasar en
lhora

50 mg/Kg en 500
mL glucosado 5% i
pasar en 4 horas,
seguido de 100
mg/Kg en 500 mL
glucosado 5% a
pasar en 16 horas.

NALOXONA

NALOXONA
Videsde 0,4 mg

HEROINA, METADONA

Y OTROS OPIACEOS

Coma, depresion
respiratoriay miosis

Intravenoso
Bolo de 0,4 mg
si coma.

Bolo de 0,8 mg
si depresion
respiratoria.
Bolo de 1,2 mg
S parada
respiratoria.
Losbolos
pueden
repetirse cada
minuto, en
ausenciade
respuesta, hasta
un maximo de
10 veces.

2mg en 500 mL de
glucosado a 5%, a
pasar en 4 horas

PENICILAMINA

Ver D -Penicilamina

PENICILINA G
SODICA

Penilevel
Ampollas con 2
millones de unidades

SETAS
HEPATOTOXICAS

Hepatotoxicidad

Intravenoso
2
millones/2h.

Mantener hasta 72
horas después dela
ingesta.

PIRIDOXINA

GODABION
BENADON
Ampollasde2 mL,
con 300 mg.

ISONIAZIDA

Convulsiones
Acidosis metabdlica

Intravenoso
Bolode
1.500 mg en
100 SG 5%, a
pasar en 15
minutos. A
continuacion
administre
3.500 mg més
de piridoxinaen
500 ml de
glucosado &
5% a pasar en
60 minutos.

No precisa

POLIETILEN-
GLICOL

SOLUCION
EVACUANTE
BHOM

Sobres con 20 g para

BODY -PACKER de

COCAINA o HEROINA

Asintomatico

Oral 0 Sonda
nasogastrica
250 mL dela
solucion

Continuar cadahor:

con lamismadosis,
durante 16 horas.
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disolver con 250 mL reconstituida,
deagua cada hora.
PRALIDOXIMA | Contrathion INSECTICIDAS Coma Intravenoso Continuar con la
Ampollasde200 mg [| ORGANOFOSFORADOS. || Debilidad muscular || 1gen 100 mL |[mismadoss cada 6
INSECTICIDAS suero glucosado || horas, durante 2-3
CARBAMATOS 5%, apasar en | diasen caso
1 hora. necesario.
PROTAMINA PROTAMINA HEPARINA Diatesishemorréagica | Intravenoso No es precisa
SULFATO ROVI S la
Ampollas de de 5 heparina sidica
mL, con 50 mg iba en perfusién
continua: 0,5
mg de

protamina, por
viaiv lenta, por
cada 100
Ul/horade
heparina (con
un maximo de
50 mg de
protamina).

Si laheparina
sodicaibaen
bolusy hace
menos de 30
min del dltimo
bolus: 1 mg de
protamina, por
viaiv lenta, por
cada 100 Ul de
heparina del
ulitimo bolus
(conun
méximo de 50
mg de
protamina). Si
hace més de 30
minutos: 0,5
mg de
protamina, por
viaiv lenta, por
cada 100 Ul de
heparina del
dltimo bolus
(conun
méximo de 50
mg de
protamina).
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SALICILATO Ver Fisostigmina
DE ESERINA
SILIBININA Legaldn SETAS Hepatotoxicidad Intravenoso Mantener hasta 72
Ampollas con 350 HEPATOTOXICAS 350 mg en 500 | horas despuésdela
mg ml de ingesta.
glucosado 5%,
apasaren 3
horas, cada 6h
SODIO Ver Sulfato sédico
SULFATO
SODIO Ver Tiosulfato sédico
TIOSULFATO
SUERO SUERO BOTULISMO Paresias Intravenoso No procede
ANTIBOTULI- ANTIBOTULINICO oculomotorasy de Bolo de 0,75
NICO Viales de 20 mL con otros pares cranedes. || mL/Kg en 500
500 Ul de antitoxina Paresias mL de suero
A, 500 Ul de neuromusculares fisiolégico, a
antitoxina B y 50 Ul pasar en 4
de antitoxina E. horas.
SUERO ANTIOFIDICO MORDEDURA DE Trastornos de Intravenoso En los casos graves
ANTIOFIDICO PASTEUR IPSER VIBORA coagulacion 5mL disuelto || pueden repetirse
EUROPE en 500 ml de otros5ml alas8
Vial de5mL Suero horas, y alin més
fisiolégico, a dosis en casos
pasar en 4 particularmente
horas. graves (excepciona
en nuestro medio).
SULFATO DE Ver Protamina sulfato
PROTAMINA
SULFATO DE SULMETIN FLUOR Trastornos cardiacos || Intravenoso Puede repetirsela
MAGNESIO Ampollas de 10 mL, 15gen5 dosis en caso de Q1
conl5g minutos largo, Torasade de
pointes, parada
cardiaca o
magnesemia< 1,5
mEg/L 0<0,8
mmol/L
SULFATO Férmula magistral PROVOCACION DE Viaord o Sdlo en casos
SODICO del Hospital Clinic DIARREAS Sonda excepcionales, se
Sobre con 30 g. nasogastrica continuacon la
30 gdisueltos | mismadosis cada 6
en 100 mL de [ horas, hastaque
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aguatemplada || aparecen diarreas.
TIOSULFATO Formula magistral. CIANURO. Coma, convulsiones,
SODICO Ampollasde50 mL || INTOXICACION POR shock, acidosis Intravenoso
al 20%, con 10 g HUMOS metabdlica 50 mL deuna
solucion a
20%, disuelto
en 100 mL de
fisiolégico, a
pasar en 15
min.
VITAMINA B, | Ver piridoxina
VITAMINA C Ver Acido ascorbico
VITAMINA K, | Ver Fitomenadiona
YODO Y odos Wassermann || Contaminaciéon con yodo || Asintomética Viaora Seguir durante 24-.
Frasco con 30 mL radioactivo 40 gotas cada4 | horas.

horas.
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Tabla4.- DIURESISFORZADA: Pauta

PAUTA DE DIURESIS FORZADA EN EL ADULTO

1.- DIURESISFORZADA ALCALINA:
500 mL de bicarbonato sddico 1/6 M, en perfusion cont inua durante 3 horas. Adem sy simultdneamente:
500 mL de glucosa 5% + 10 mEq CIK, durante la 12 hora
500 mL de cloruro sédico 0’ 9% + 10 mEq CIK, durante la 22 hora
500 mL de manitol 10% + 10 mEq CIK, durante la 32 hora
Repetir este ciclo las veces que sea necesario, afladiendo bolus horarios de 10-20 mEq de bicarbonato sédico, cuando el pH
en orinasea< 7'5 (control horario).
Suspender laalcalinizacion si el pH en sangrees> 7'50, 0 € exceso de base es > 10 mmol/L (controlar/3h).

2.- DIURESISFORZADA NEUTRA:
500 mL de cloruro sédico 0’ 9% + 10 mEq CIK, la12 hora
500 mL glucosa 5% + 10 mEq CIK, la 22 hora
500 mL de cloruro sédico 0' 9% + 10 mEq CIK, la32 hora
500 mL de manitol 10%, la4* hora
Repetir este ciclo las veces que sea necesario, es decir, hasta que dejen de cumplirse los criterios clinicos por la que se
indico (control clinico/analitico cada 8 horas).

3.- DIURESISALCALINA:
100 mL de bicarbonato 1 M, en perfusion continua durante 4 horas. Ademas y simultineamente:
500 mL de glucosa 5% + 20 mEq CIK, en perfusion continua durante 4 horas.
Repetir este ciclo las veces que sea necesario, afiadiendo bolus horarios de 10-20 mEq de bicarbonato sédico, cuando el pH
enorinasea< 7'5 (control horario).
Suspender laalcalinizacion si el pH arterial es> 7' 50, o €l exceso de base es > 10 mmol/L (control cada 4 horas).
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Tabla5 PRINCIPALESINTOXICACIONESEN LASQUE LA DEPURACION RENAL O LA DEPURACION
ARTIFICIAL PUEDEN ESTAR INDICADAS, S ESTAN JUSTIFICADASPOR CRITERIOSCLINICOS

TOXICO Concentracion | Tipo dediuresis || Concentracion Tipo de
plasmética’ plasmética’ depuracion artificia
Barbitlrico de accion larga || 7’5 mg/dL Forzaday 10 mg/dL HD o HP
Alcalina
Barbitrico de accién || ---------- No procede 5 mg/dL HP
media
Barbitarico de accién corta || ---------- No procede 5 mg/dL HP
Sdlicilatos 50 mg/dL Alcaina 80 mg/dL HD
Litio 1’5 mEg/L Forzaday 2'5-3mEg/L HD, HDF o HF
Neutra
Metotrexato 100 Forzaday 100 microM/L HP, HD/HP o HDF (IC)
microM/L Alcalina
Teofilina || - No procede 60 mg/L HPo HD
Carbamazepina || -----—--- No procede 60 mcg/mL HP
Meprobamato || - No procede 10 mg/dL HP
Metacuadlona | - No procede 4 mg/dL HP
Procanamida | -------- No hay datos 20 mecg/mL HD, HP, HDF o HF
Quinidina || - No procede 14 meg/mL HP
Tiroxina || - No procede No valorable PFoHP
Digitoxina | - No procede 60 ng/mL PFoHP
Bromo 50 mg/dL Forzaday 100 mg/dL HD
Neutra
Talio 0’3 mg/L Forzaday 0’5 mg/L HD
Neutra
24D 3'5mg/dL Forzaday 10 mg/dL HD
Alcalina
Paraquat 0’1 mg/L Forzaday 0'1 mg/L HD oHP (IC)
Neutra
Isopropanol | - No procede lgL HD
Metanot | - No procede 0'5¢gL HD
Etilenglicol | - No procede 0'59gL HD
Metahemoglobinizantes || ---------- No procede > 40% ET
Amanitinas 1 ng/mL Forzaday 1 ng/mL HD o HP (IC)
Neutra

*Concentracién orientativa del toxico en plasma o sangre, a partir de la cual, en funci 6n de criterios clinicos, puede estar justificadala
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técnicade depuracion.
HD: Hemodidlisis HP: Hemoperfusion HF: Hemofiltraci 6n HDF: Hemodiafiltracion  PF:
Plasmaféresis ET: Exanguinotransfusi 6n IC: Indicacion controvérsica
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ABONO DE PLANTAS (uso dom ético)

2.- SINONIMOS: FERTILIZANTE (para plantas domésticas)

3.- NOMBRES COMERCIALES: PLANTAVIT ,BAYSOL , SUBSTRAL , etc.

4.- COMPOSICION:

Variable: nitrégeno, fésforo, anhidrido fosf érico, anhidrido pot asico, nitratos, fosfatos, sales de potasio, etc.
Atencion alos fertilizantes que llevan asociados algun herbicida o insecticida, en cuyo caso se convierten en téxicos.

No confundir estos abonos para plantas domésticas con los fertilizantes de uso agricola, que con frecuencia contienen amoniaco
anhidro y se comportan como un céustico potente. Excepcionalmente, algunos fertilizantes pueden contener altas cantidades de hierro,
cobre o zinc, en cuyo caso podria haber una toxicidad asociada a estos metales.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:
L os abonos para plantas de uso doméstico son productos poco t éxicos.

Habitualmente, laingestion de un sorbo de una solucion diluida para uso en plantas domésticas es asintomatica o produce,
simplemente, unairritacion digestiva.

Laingesta masiva de un abono en forma de grano, polvo, o de un liquido concentrado, si puede producir manifestaciones toxicas
en forma de vomitos, diarreas, dolores abdominales, hipo o hiperkaliemiay riesgo de metahemoglobinemia (MHb) si e abono contiene
nitratos o nitritos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede, a menos que sospeche una cianosis por MHb.
7.- TRATAMIENTO:

Como tratamiento de la tipica ingesta de un sorbo de la solucién diluida para el uso en plantas domésticas, sélo es preciso dar al
paciente, precozmente (< 1 hora) leche o agua albuminosa (125-250 mL) y, si tiene molestias digestivas, administrar un acalino.

Sdlo laingesta voluntaria de un abono en forma de granos, polvo o liquido concentrado puede precisar una descontaminacién

digestiva (vaciado gastrico y carbdn activado), correccion de los trastornos hidroel ectrol iticos (verificar K*) y descartar cl inicamente una
metahemogl obinemia (presencia de cianosis con pO ) normal); en este Ultimo caso, ver € protocolo de metahemoglobina, si fuera preciso.

Sdlo los abonos de uso agricola, o con plaguicidas asociados, 0 con metales pesados en su composicion, pueden ser tributarios
de un tratamiento especifico.

8.- DOSIS TOXICAS: Se precisan ingestas muy elevadas para producir intoxicacion.
9.- COMENTARIOS:

En & Hospital se han observado ya 4-5 pacientes con ingestas accidentales de estos abonos domésticos, que no han desarrollado
nunca manifestaciones clinicas.

ABRILLANTADOR PARA MAQUINA LAVAVAIJILLAS

2.- SINONIMOS: Abrillantador lavavgjillas

3.- NOMBRES COMERCIALES: Calgonit, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos no iénicos (5-25%), &cido citrico (1-10%), Etanol (0-20%), Glicol (0-5%), perfume, colorante, etc.
Su pH es de 2-3. Se comportan como un caustico &cido.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
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A pesar de su aspecto inofensivo, puede actuar como céustico, produciendo lesiones de la mucosa oral, esofagicay géstrica, con
disfagia, odinofagia, epigastralgia, nauseas, vomitos, etc.

Paramas detalles, ver el protocolo de causticos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Se seguiréan las normas del protocolo de causticos.

8.- DOSIS TOXICAS:

Cualquier ingesta ha de ser considerada como potencial mente caustica.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ABRILLANTADORESDE MUEBLES

2.- SAINONIMOS: LIMPIADOR Y ABRILANTADOR DE MUEBLES

3.- NOMBRES COMERCIALES: Clen muebles, Buff up, Centella, Pronto, Furniture, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay abrillantadores de muebles en forma de emulsion, soluci n, aerosol y cera en pasta.

Los Unicos que en la practica tienen interés toxicol égico son los | iquidos, que contienen aceite de parafina, hidrocarburos,
siliconas, perfume, etc.

En general son mastéxicos por broncoaspiracion que por ingesti 6n. No son causticos.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Laingesta produce sintomas gastrointestinal es por irritacién digestiva.

La absorcién de dosis masivas puede llegar a producir hepatotoxicidad y alteraciones neurol égicas.
La broncoaspiracion puede producir una neumonia lipoidea grave.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

No dar ipeca, ni practicar un lavado gastrico, ni administrar carbén activado ni leche
Lavado delapiel con aguay jabon, y retirar toda laropaen caso de contaminacion cutanea.
Lavado ocular durante 10 min en caso de salpicadura.

Sdlo ingestas superiores a 1 mL/K g son tributarias de colocar cuidadosamente una SNG y aspirar sin lavado, administrando a
continuaci 6n una dosis de carbén activado.

Resto del tratamiento es sintomatico.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.
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ABRILLANTADORESPARA SUELOSDUROS

2.- SAINONIMOS: ABRILANTADOR DE SUELOS DE TERRAZO

NO CONFUNDIR CON LOS CRISTALIZADORES O PULIDORES DE SUELO DURO
(ver Pulidores suelo duro), QUE SON EXTRAORDINARIAMENTE TOXICOS

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Alex autobrillante incoloraoroja , Alex profesional , Alin fregasuelosrosa o verde , Bahia fregasuelos , Bonacera amarilla,
olanca, negraoroja , Brillor azahar o campestre , Durashine , Ecos fregasuelos , Gloco , KH cera , Lago fregasuelos , Lina
fregasuelos , Micerinosdobla , Ez glow wax , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Ceras, plagtificantes, resinas, polimeros, perfumes, etc.

En general son mastoxicos por broncoaspiracion que por ingesti én. No son causticos.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Laingesta produce sintomas gastrointestinales por irritacion digestiva.

La absorcidn de dosis masivas puede llegar a producir trastornos cardiaco, renales, del equilibrio &ido-base e hipoglicemias.
L a broncoaspiracion puede producir una neumonia lipoidea grave.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

No dar ipeca, ni practicar un lavado gastrico, ni administrar carbdn activado ni leche
Lavado de lapiel con aguay jaboén, y retirar todalaropaen caso de contaminacion cutanea.
Lavado ocular durante 10 min en caso de salpicadura.

Sdlo ingestas superiores a 1 mL/K g son tributarias de colocar cuidadosamente una SNG y aspirar sin lavado, administrando a
continuaci n una dosis de carbén activado.

Resto ddl tratamiento es sintomético, prestando atencion al medio interno en caso de ingesta masiva.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ACACIAFALSA

2.- SAINONIMOS: ROBINIA PSEUDOACACIA
FALSA ACACIA

ACACIA BLANCA

ACACIA ESPINOSA

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Arbol detronco grueso, de hasta 10 metros de alto, de ramas espinosas, y que da unas flores blancas en racimos colgantes que
exhalan un perfume agradable. No debe confundirse con la acacia, que es atdxica
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Su alcaloide toxico eslarobina, muy parecidaalaricing, y que se encuentraen la corteza, las hojas jévenesy las semillas. Las
floresno sont6xicas.

L as intoxicaciones se suelen producir por el inapropiado uso medicinal de laplanta, o por laingesta accidental de semillas.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico seiniciaal cabo de, por o menos, tres horas, con trastornos digestivos (nauseas, vomitos, diarreas) y, en casos
muy graves, pueden aparecer a partir de las 24 horas trastornos neurol 6gicos (coma, convulsiones), circulatorios (hipotension), hepaticos
y renales.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No serediza

7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento se basa en €l vaciado gastrico precoz, lareposici 6n hidrodectrol iticay las medidas sintomaéticas.
8.- DOSIS TOXICAS:

Las que producen dntomas.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ACEDERA

2.- SINONIMOS: Rumex crispus
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Es una planta vivaz muy comun, que crece junto alos caminos'y en los descampados. Su principio toxico mas activo es el acido
oxalicoy el oxalato potasico.

Bajo el nombre de acedera hay otras especies ( Rumex acetosa, etc), pero aqui vamos a hacer referenciasolo a Rumex crispus,
pues en Barcel ona ha habido una experienciamortal con esta planta.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinicoinicial esdetipo gastrointestinal (nduseas, vomitos, dolor abdominal y diarreas), al que pueden seguir, en
casos graves, manifestaciones de hipocalcemia, acidosis metabdlica e insuficiencia hepéticay renal. Es potencialmente mortal.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
L os alcal oides no se determinan.
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento se basa en el vaciado gastrico precoz y las medidas sintométicas, prestando particular atencidn, si laingesta ha
sido grande, a desarrollo de trastornos metab dlicos, hepéticosy renales.

8.- DOSIS TOXICAS:
La que produce sintomas.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ACIDO FTALICO ANHIDRO

2.- SSINONIMOS: ACIDO FTALICO
FTALANDIONA
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FTALICO ANHIDRO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ACIDO FTALICO ANHIDRO
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Esun irritante de piel y mucosas, produciendo lagrimeo, conjuntivitis, rinorreay, en casos crénicos, atrofia de la mucosa nasal.
Puede desencadenar broncoespasmo. Puede haber causticaci 6n digestiva en caso de ingesta. No se conocen efectos sistémicos

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

Descontaminacién cuténeay mucosa con agua abundante y prolongadamente.

En caso de ingesta, dilucion inmediata con agua o leche. Valorar riesgo de causticacién digestiva.
8.- DOSIS TOXICAS:

Concentraciones ambientales > 25 mg/m3 son irritantes.

9.- COMENTARIOS:

El &cido ftdico se utiliza en laindustria quimica como intermediario de dntesis de plésticos, resinas, lacas, reactivos para
andisisy pedticidas. Los casos de intoxicaci 6n son por accidente laboral.

ACIDONITRICO

2.- SINONIMOS: NITRICO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ACIDO NITRICO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El &cido nitrico es un corrosivo muy potente, parecido al salfuman, que se utilizaen lalimpiezainterior de cafierias industriales,
y que en caso de ingesta o de contacto con la piel, produce lesiones muy parecidas alas del salfuman (ver protocolo de salfuman). El
contacto cut aneo da lugar alesiones que van desde el eritema (de aspecto parecido al eritema solar) ala quemadua profunda. El contacto
corneal puede producir lesionesirreversibles.

Ademésesvolatil y su inhaacion, sobre todo en accidentes laborales (se usa tambi én como decapante) al trabajar con €l nitrico
inadecuadamente (falta de protecci 6n, reaccion quimica, escapes por rotura de conducciones), produce una reacci 6n inflamatoria
broncoalveolar, leve 0 muy grave, que puede ir desde una simple tosirritativa al edema pulmonar no cardiogénico.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El nitrico no se determina

7.- TRATAMIENTO:

Ver protocolo de cdusticos.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ACONITO
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2.- SINONIMOS: ACONITUM NAPELLUS
Napelo, Anapelo, Matal obos de color azul, vedegambre, aconit, matallops blau, torablava, etc.
3.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se trata de una planta herbacea de hasta 1' 50 metros de altura, en la que se desarrollan, en verano, unas flores azul -violeta
caracter isticas en forma de casco romano. Es considerada la planta méstéxica de Europa. Las intoxicaciones se producen por confusion
con plantas comestibles como el apio silvestre o cuscoll.

Todas las partes de la planta son toxicas, en particular las raices. El principio activo responsable es la aconitina.

El cuadro clinico seiniciaalos 10-30 minutos de laingesta con parestesias en los labios, lenguay boca, sialorrea, vomitosy
diarreas que pueden ser coleriformes, sudoracion, ataxiay midriasis.

L os enfermos aquejan mucha debilidad, €l cuerpo les pesay parecen paréticos.
El contacto cut aneo con la planta produce anestesia local.

Lagravedad proviene de la cardiotoxicidad en forma de arritmias o trastornos de la conduccion, y shock. Es potencia mente
mortal por arritmias ventriculares malignas (es muy tipicalatorcida de puntas). En Catalufia hubo en 1995 un caso mortal y otro paciente
estuvo ingresado en la AV1. En 1997, hubo otro caso ingresado en la UCI del Hospital de Girona. La muerte puede producirse 1-2 horas
postingesta 'y, superado este periodo de tiempo, €l riesgo mortal suele haber ya pasado.

4.- ANALITICA:

Aunque laaconitina puede llegar aidentificarse anal iticamente, no es posible realizar esta determinaci én en nuestro Hospital,
por lo que la conducta terap éutica viene determinada por la clinica

5.- TRATAMIENTO:

Iniciar de inmediato la monitorizacion del ECG y toma de constantes. El estado del enfermo puede deteriorase en pocos
minutos.

Reposicion hidroelectrol itica. Asegurarse de que €l ionograma, calcio y magnesio estén bien.
Vaciado géstrico con ipeca o lavado gastrico concienzudo, carbon activado, y cat &rticos si no hay diarreas espontaneas
No hay antidoto. En caso de arritmias, ningun antiarritmico en particular ha sido recomendado.

AUn en |os casos asintomaticos, mantenga una observacion prudencial de 24 horas con monitorizacion del ECG.

ADRONCIL

2.- NOMBRES COMERCIALES: ADRONCIL
3.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

El Adroncil es un producto que se comercializa con 4 finalidades: lavavgjillas a mano, lavavgjillas automatico, desengrasante y
abrillantador de vajillas (puede ver cada uno de estos apartados, si desea unainformacién general).

Estas presentaciones del Adroncil contienen tensioactivos no i énicos, tensioactivos ani 6nicos, butil-glicol, hidréxido pot &sico,
hidr6xido sodico, metasilicato, pirofosfatos y agua. Su pH esde 11'5.

Se trata pues de un producto medianamente alcalino.

4.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Corresponden basicamente alas de unaintoxicaci 6n por lgj ia (ver lgia).
5.- ANALITICA:

No procede anal itica toxicol dgica.

En ingestas importantes, descartar hipocal cemia.
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6.- TRATAMIENTO:

Es superponible al de unaingestade dcalis (ver I€jia), es decir, con dilucién inmediata (aguafria, agua albuminosa fria) y
valoracion de laindicacién de fibrogastroscopia. Posterior proteccion géstrica (alcalinos, ranitiding, etc). Ademas, si laingestaes
importante, al llevar pirofosfatos, deberd descartar y tratar |a hipocalcemia.

7.- DOSIS TOXICAS:
Dificil de precisar. Valorar por laclinica del paciente.
8.- COMENTARIOS:

El 8-11-93 se atendi 6 en el Servicio de Urgencias del HCP una paciente joven que habiaingerido en un intento de suicidio unos
250 ml (?) de Adroncil en su presentaci 6n, probablemente, como desengrasante. La paciente aquejaba sdlo molestias orofaringeasy ala
exploraci 6n habian moderados signos inflamatorios a dicho nivel. Evoluciond correctamente con tratamiento sintomatico.

AGUARRAS

2.- SINONIMOS: ESENCIA DE TREMENTINA
ACEITE DE TREMENTINA

ACEITE DE TURPENTINA

“SIMIL AGUARRAS”

“WHITE SPIRIT"

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

El aguarrés verdadero o esencia de trementina, es una mezcla de hidrocarburos terp énicos, pero bajo este nombre y otros (ver
sinénimos) se agrupan diversas mezclas de hidrocarburos alif aticos, hidrocarburos aromaticos, terpenos y esencia de trementina, cuya
exacta composicion varia segin la marca comercial, pero que en general, sus principales constituyentes son |os pinenos, unos
hidrocarburos policiclicos ampliamente utilizados como disolventes, en particul ar para pinturas.

Esun|iquido muy vol&til y de olor caracteristica
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La consulta habitual en Urgencias esra, cuando habia Servicio de Pediastria en nuestro Hospital, cuando un ni fio habia sido
encontrado “enganchado” a unabotella de aguarrés o, a ciencia cierta, se le habia vertido una parte del contenido de una botellaen el
interior de su boca o desparramado por encima de su cuerpo, atraido por el olor caracteristico.

L os adultos no escapan tampoco a este tipo de accidentes, debido a encontrarse €l aguarréas en una botella de bebida, e ingerirla
accidentalmente a pesar de su olor tan marcada. Laingesta voluntaria es posible, pero excepcional.

Laduda surge siempre en si €l individuo hatragado o no €l aguarrés, o si puede haberlo broncoaspirado, o si a inhaarlo puede
haberle irritado las vias respiratorias.

Laingesta de aguarras es en general poco grave, porque, la cantidad ingerida es escasa por su olor caracteristicay mal sabor.

Hasta 1 mI/K g se considera que es unaingesta poco grave. Los signos son de irritacion digestiva: pirosis, dolor abdominal,
nausess, vomitosy diarreas. El aguarr & NO ES CAUSTICO.

Ingestas superiores a 1 mL/Kg son consideradas graves, porque puede absorberse una cantidad importante de este aguarrasy dar
signos en el SNC: disminucion de la conciencia, comay convulsiones, hechos que no han sido jam &s observados en nuestro Hospital.

La broncoaspiracidn de aguarras es grave. Produce signos irritativos inmediatos (tos o broncoespasmo) o a corto plazo, que se
pueden traducir en una neumonitis quimicaalas 24 horas. La broncoaspiraci 6n masiva podria originar un distress respiratorio, pero éste
no ha sido nunca observado en nuestro Hospital (en cambio, las “ neumonitis” leves eran relativamente frecuentes).
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La inhaaci 6n continuada de aguarras produce tambi én signos irritativos: lagrimeo, rinorrea, tos, broncoespasmo, pero de menos
gravedad que la broncoaspiracion.

El aguarras estambi én irritante de lapiel y delamucosaocular.

El aguarréas carece de ant idoto, y la base ddl tratamiento es, pues, sintomética

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El aguarréas no se puede detectar en los screening de nuestro Hospital.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, lavado de la boca (enjuagues) con agua. Sacar laropa contaminaday lavar lapiel contaminada con aguay
jakén.

Laingesta accidental y de escasa cuantia (un sorbo) no requiere descontaminacion digestiva: No se provocara € vomito. No se

haralavado géstrico. No se administrara carbén activado, pero si acalinos para preveer o tratar |os signos de irritacion g éstrica. Podria
darse un vaso de agua abuminosa como diluyente.

Laingesta voluntaria, cuantiosa (>1 mL/Kg) o no cuantificable pero con sospecha de ser importante, requiere un vaciado
gaéstrico particularmente cuidadoso por €l riesgo de broncoaspiracion; puede darse ipeca, pero probablemente lo mejor es colocar una sng
y aspirar, sin lavado. A continuacién se administrara una Unica dosis de carbdn activado. Es muy importante proteger lavia aéradelos
enfermos en coma, ya que la broncoaspiraci 6n de aguarrés es grave.

Los signos respiratorios obligan a practicar unaradiografiade t érax y una gasometria arterial, y a mantener al paciente en
observacion un minimo de 24 horas. No se ha demostrado que los corticoides o |os antibi 6ticos prevengan o mejoren el curso de estas
neumonitis qu imicas. Medidas sintométicas (antitusgenos, etc.).

L os signos neurol égicos justifican ingreso para monitorizacion neurol 6gica, electrocardiograficay renal.

El aguarr as no tiene ant idoto.

Se aconsegja observar alos pacientes asistomaticos durante 6 horas, por si aparecen Sntomas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Orientativamente, 1 mi/Kg.

En & Hospital se han observado ingestas de 1,2-1,3 mL/Kg que sdlo han dado sintomas digestivos (nauseas y dolor abdominal).
Se considera que 2-3 mL/Kg podrian ser fatales. Los nifios son mas sensibles que los adultos.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

SINDROME TOXICO: ALUCINOGENO

2.- SINONIMOS: Alucinaciones de origen toxico

La alucinacion es una percepcion sensorial inexistente, que puede ser visual, auditiva o tactil. A veces, la percepcidn esrea pero
sedeformay altera. En cualquier caso, se derivan secundariamente trastornos del pensamiento y de la conducta

3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

M Ultiples substancias naturales y sintéticas, pueden dar lugar a alucinaciones. Puede hacerse un diagnostico diferencial,
tomando como elementos diferenciales |a presencia de signos simpaticomiméticos (midriasis, taquicardia, hipertension, sudoracion,
hiperactividad, fiebre), o signos anticolinérgicos (midriasis, taguicardia, desorientaci én, agitacion, piel y boca muy seca,
hipoperistaltismo, retencién urinariay fecal).

El mecanismo fisiopatol 6gico que genera alucinaciones es una alteracion en los transmisores del SNC, y muy en particular la
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serotonina.

Alucinaciones con signos simpaticomiméticos.
Anfetaminas

Drogas de disefio

Cocaina

Mezcalina

Peyote

Alucinaciones con signos anticolinérgicos:
Antihistam inicos
Antidepresivostriciclicos

Neurolepticos

Plantas como Atropa belladonna, Datura stramonium, Hyosciamus niger, Hyosciamus album, Mandragora officinarum, Lycium
halimifolium, etc,

Otros aucindgenos:

LSD

Psilocina

Psilocibina

Fenciclidina

Ketamina

Cannabis

Pentazocinay andlogos de la meperidina

Mate (llex paraguayensis)

Otras causas de alucinaciones en consumidores de t 6xicos o f &rmacos:
Abstinenciaacohdlica

Abstinencia a benzodiacepinas, barbitdricos, clometiazol y otros psicof &rmacos
Otras causas de alucinaciones no toxicol dgicas

Psicosis, epilepsia, edema cerebral, meningoencefalitis, hipoxia, hipercapnia, hipoglicemia, etc.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El sintoma que da origen a sindrome es la alucinaci 6n, y que puede acompafiarse de otras manifestaciones inducidas, 0 no, por
& mismo toxico. Asi pueden verse un Sndrome simpaticomimético (midriasis, taquicardia, hipertension, taguipnea, hipertermia,
sudoracion, piloerecci 6n, vértigo, hiperactividad, ataxia, etc.) o anticolinérgico (midriasis, taquicardia, piel y boca muy seca,
hipoperistaltismo, retencién urinariay fecal).

L os enfermos suelen estar despiertos e hiperalertas, perplejos, con respuestas exageradas frente alos estimul os. Suele mostrarse
eufdrico pero labil emocionalmente. Tambi én puede desencadenarse una reaccién de panico, con gran ansiedad, aprehension, agitacion y
agresividad. El episodio suele resolverse espont &neamente en 6-12 horas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Tieneinterés para confirmar la presencia de f &rmacos o drogas de abuso, que en ninglin caso se cuantifican. Algunas substancia
de origen vegetal, como las plantas ya citadas 0 algunas setas, no se pueden detectar.
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7.- TRATAMIENTO:

Descarte la hipoglicemia, midalas constantes cl inicas e intente tomar |a temperatura. Coloque a paciente en un box cerrado,
disminuya los estimul os externos (auditivos, visualesy tactiles) y trate de tranquilizar a paciente explicandole que esta (probablemente)
bajo |os efectos de una substanciay que mejorara progresivamente.

Si la situacion es incontrolable debera recurrir ala contencidn mecénica y/o farmacol 6gica. Paraesta Gltima, lo mas seguroy
eficaz son las benzodiacepinas: midazolam o diazepam, 5 mg iv lento, repetibles alos 5 minutos o cuando sea necesario. Si esta seguro
que el cuadro es anticolinérgico, puede usar fisostigmina o eserina: 1 mg iv lento, repetible alos 5 minutos o cuando sea necesario. Si
predomina la sintomatol ogia psicética, puede utilizar haloperidol: 5 mg en 100 mL de suero fisioldgico en 15 minutos.

Si laingesta ha sido reciente, puede plantearse alglin método de descontaminacién digestiva, pero cuando estos enfermos Ilegan
a Hospital suele hacer yamaés de 2 horas desde laingesta, estos toxicos suelen absorberse con rgpidez y la situacién del enfermo
dificulta enormemente cualquier medida.

Algunos pacientes pueden convulsionar, lo que intensificala utilizacion de las benzodiacepinas.

La agitiaci 6n, hiperventilacién y sudoracién puede acompafiarse de hemoconcentracidn e hipotension, que responden bien al
aporte deliquidos.

Lafiebre esfrecuentey cede con la sedacion, pero tenga cuidado con los neurolépticos. La hipertensi én y lataquicardiasuelen
tambi én ceder con la sedacion, pero en caso contrario no utilice betabloqueantes.

8.- DOSIS TOXICAS:
No precisables
9.- COMENTARIOS:

Ninguno

ANTI-INFLAMATORIOSNO-ESTEROIDEOS

2.- SINONIMOS: AINE, AINES

3.- NOMBRES COMERCIALES: VoltarénR, NaprosynR, OptalidénR, RosalginR, TantumR etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Diclofenaco, Ibuprofeno, Indometazina, Fenilbutazona, Diflunisal, Naproxeno, Propifenazona, Benzidamina, etc.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS EN LASINTOXICACIONES AGUDAS:

Ingestas peguefias (unos 10-15 comprmidos) suelen ser asintométicas.

Digestivas (frecuentes): N auseas, voémitos, epigastralgias. Es poco frecuente, pero algunos pacientes pueden desarrollar signos
de hemorragia digestiva alta (poso de café).

Neurol 6gicas (infrecuentes, excepto en los nifios o |os ancianos): Estupor, cefalea, nistagmus, diplopia, acifenos, diskinesias,
delirio, desorientacion, alucinacionesy coma. Se han descrito convulsiones con e &cido mefenamico.

Renales (més bioldgicas que clinicas): Trastorno de funci 6n tubular renal: muchos pacientes van a presentar alas 24-48 horas de
laintoxicacion, un aumento de la beta-2 microglobulinaen orina, y algunos pueden desarrollar, excepcionalmente, un fracaso renal
agudo. Se han descrito tambi én algunos casos de pancitopenia. La mortalidad aguda es excepcional.

Por tanto, solicite de urgencia un hemogramay una funcién rena y, aungque sea hormal (que seralo mas probable), cuando €l
paciente sea dado de alta envi élo para control ala Consulta externa de Medicina Interna-Toxicologia Clinica

La semivida de eliminaci 6n de estos f &rmacos es, con excepci 6n del piroxicam, corta (< 12h), por lo que es de preveer la
desaparicién de las manifestaciones en < 24 horas, salvo |as que afectan al higado, eifion y médula ésea.

En personas que toman cronicamente AINES se han descrito vision borrosa, vomitos, diarreas, hepato y nefrotoxicidad.
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No seredizaen € laboratorio del HCP.
7.- TRATAMIENTO:

Medidas habituales de descontaminacion digestivay carbon activado. No use ipecacuana en caso de ingesta de acido
mefendmico. El vaciado géstrico o el carb 6n seindican precozmente, en general, tras unaingesta 5 veces superior aladosis terapéutica

diaria
Los AINES no tienen antidoto. No estajustificada la diuresis forzada ni la depuracion extrarrenal.. Prescribir protectores de la
mucosa gastrica durante tres dias (anticidos o antisecretores).

Control ambulatorio en nuestro dispensario de toxicologia d inica

8.- DOSIS TOXICAS: Dependen de cadatipo de AINE. La mayoria de las manifestaciones clinicas descritas son para ingestas 5
veces superior aladosis terapéutica diaria.

9.- COMENTARIOS:

Envie siempre estos pacientes a nuestra consulta externa (C/Rosell 6n 163, 4° piso, lunes o viernes, 9 am) para control de
hemogramay funci 6n renal.

AMBIENTADORESDEL HOGAR

2.- SINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: Wizard , Ambipur , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las presentaciones comerciales en forma | iquida, que son las que toxicol 6gicamente nos interesan, contienen alcohoal etilico o
isopropilico (40-50%), perfume, colorantes, etc. Las presentaciones concentradas contienen glicoles.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En caso de ingesta pueden producir un estado de intoxicaci 6n etilica, y producir sintomas de irritacion gastrointestinal.
Laingesta de isopropilico puede dar acidosis metabdlica con cetonemiay cetonuria.

Pueden provocar hipoglicemias.

Sdlo las ingestas masivas podrian llegar a producir unainsuficienciarenal.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

En los enfermos sintomaticos, practicar glicemia, ionograma, equilibrio &cido-base y cetonemia-cetonuria.

7.- TRATAMIENTO:

La absorcién esrapida (1 hora), por lo que no suelen proceder medidas de descontaminaci 6n digestiva a menos que laingesta
haya sido importante (> 1 mL/Kg).

Mantener en observacion 2-3 horas.
El resto de tratamiento es sintomatico.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

En el HCP se ha observado algun caso de ingesta accidental, que ha cursado con epigastralgiay que ha cedido con alcalinos, no
observandose ateraciones andliticas.
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AMIODARONA

2.- SINONIMOS: Antiarritmicos del grupo |11

3.- NOMBRES COMERCIALES:

En Espafia, € preparado comercial mas extendido (Trangorex ) contiene 200 mg/comprimido y 150 mg/inyectable.

4.- PRINCIPIO ACTIVO TOXICO: AMIODARONA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dosis de 2,6 a8 g, s5lo producen unaligerabradicardiay prolongacion del QT, permaneciendo el paciente asintoméatico.

Dosis mayores producen bradicardia, bloqueos de conduccién e hipotension, especialmente si el paciente ya estaba tomando €l
farmaco. Tambi én puede aquejar malestar, temblores, incoordinacién, sudacion, nduseasy vomitos

El inicio de estas manifestaciones puede ser tardio, por |o que la observacion habra de mantenerse durante 24 horas.
El efecto adverso mas frecuente de la administracion iv de amiodarona es la hipotension.

Siendo un f &maco relativamente seguro en intoxicaci n aguda, la amiodarona ha adquirido mala reputacion toxicol dgica por sus
sfectos alargo plazo: pigmentaci 6n corneal y trastornos de lavisi on, fibrosis pulmonar, neuropatias centrales y perif éricas,
fotosensibilizaci 6n e hiper e hipotiroidismo.

6.- ANALITICA: Laamiodarona no se determina en nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométicamente en caso necesario. Practique un ECG y deje a paciente
monitorizado mientras prosigue la exploraci 6n y observaci 6n.

Vaciado g &strico: Si ladosisestdxicay €l tiempo de ingesta corto (menos de 2 horas), ipeca o lavado (ver dosis de ipeca, modo
de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol 0s).

Carb 6n activado: Es una alternativay/o complemento al vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere una horay administre 25 ¢
de carbén en dosis Uinica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sondaintroduzca el carbdn alamismadosis. Si €l caso es grave,
administre 25 gmésalas3y 6 horas.

Bradicardia: S6lo si presenta signos de bajo gasto cardiaco o es extrema, se plantea € uso de atropina, isoproterenol y, en Ultimo
axtremo, el marcapasos.

Otras arritmias: Utilizar f &macos convencionales, pero evitando los antiarr itmicos del mismo grupo (N-acetil -procainamida,
sotalol) y los delaclase la (quinidina, disopiramida, procainamida, aprinding) y en definitiva todos los que prolonguen €l QT por € riesgc
de Torcidas de punta.

Hipotensién: Aportar fluidosy expansores plasmé&icos. Si no hay respuesta, tantear como f armaco de primera eleccion la
dopamina, y la norepinefrina como segundo..

No estaindicadala diuresis forzada ni las técnicas de depuraci 6n renal ni extrarrenal. Laamiodarona no tiene ant idoto.
Observacién minimade 24 horas en enfermos asintomaticos o tras la desaparici 6n de los sintomas, ya que la semivida de eliminacion es
de unas 30 h.

8.- DOSISTOXICAS: > 2 gen €l adulto
30 mg/Kg en €l ni fio

9.- COMENTARIOS: Los frecuentes efectos adversos que se han descrito con su utilizacion a dosis terapetticas (hipo e
nipertiroidismo, fibrosis pulmonar, pigmentacion cutanea, dep 6sitos corneales, etc), no se observan en las sobredosis agudas.

AMONIACO

2.- SAINONIMOS: NHS, Amoniaco, Amoniaca, Sal amoniaca
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4.- COMPONENTES TOXICOS:
El amoniaco es, de hecho, un gas, pero comercialmente se distribuye como una disoluci 6n acuosa, muy volatil, a 10-35%.

Es un producto alcalino, con un pH no demasiado elevado, de 11-12, pero que a contactar con la piel y mucosas se “ hidrata”
masy se puede comportar, seglin la concentracion previaala que se encontrase, cCOmo un caustico muy Corrosivo.

Ademas de su popular uso doméstico, el amoniaco se utiliza también como refrigerante, fertilizante, en explosivosy en otras
industrias (acero, quimica, €tc.)

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS: En nuestro medio, las formas més habitual es de intoxicaci 6n por amoniaco son:

A) Inhalacion simple: produce signos y sintomas irritativos de nariz, ojos (queratoconjuntivitis) y, 10 mas preocupante,
sobre el érbol respiratorio.

B) Inhalaci 6n de la mezcla de amoniaco con |gjia: da origen a vapores de cloramina que son potentes irritantes oculares y
respiratorios, que pueden llegar aproducir a cabo de 30 minutos (si la concentraci 6n era alta) o de 2-3 horas (si |a concentraci 6n era
baja) un severo broncoespasmo y, en los casos muy graves, edema de glotis y edema pulmonar.

()] Ingesta: Muy poco frecuente. Es un céustico alcalino. Laclinicay € tratamiento son superponibles alas de una
ingesta de |gjia (ver protocolo de lgjia), recordando que la emanacion de sus vapores (ya sea unainhaaci 6n directa o bien de los gases
gue provienen de la reaccion quimica con el contenido gastrico) pueden provocar signos inflamatorios respiratorios.

D) Contacto ocular: Riesgo de queratoconjuntivitis grave, con secuelas en la cornea..
3] Contacto cutaneo: También puede producir quemaduras graves.

6.- TRATAMIENTO:

A) Inhalacion simple: Tratamiento sintom&ico si precisa (broncodilatadores, ox igenoterapia, etc.), pero mantener en
observacion durante 6-8 horas ya que puede aparecer tardiamente un broncoespasmo o un edema pulmonar no cardiégeno.

B) Inhalaci 6n de la mezcla de amoniaco con lgjia: Ver € protocolo de intoxicaci 6n por cloro.

()] Ingesta: Si el paciente puede deglutir y hace menos de una hora desde laingesta, diluir con agua abuminosa, leche o
aguafria: 125 mL (un vaso), cada 5 minutos, hasta 3 veces, suspendiendo en caso de vomitos o atragantamiento. Si ha pasado més de 1
hora desde laingesta, esta dilucidn esinnecesaria. No inducir €l vomito, no hacer lavado géstrico, no colocar sonda nasogastrica, no dar
carbén activado y no intentar neutralizar el amoniaco con ningin producto. Valorar laindicacién de una endoscopia en paciente con
sintomas digestivos (vémitos, epigastralgia, disgfagia, odinofagia o quemaduras orofaringeas). Iniciar medidas de protecci én géstrica
(ranitidina vs omeprazol). Paramas detalles, seguir €l protocolo de lalejia. Recordar que la emanacion de sus vapores (ya seauna
inhalaci 6n directa o bien de los gases que provienen de la reaccion quimica con €l contenido géstrico) pueden provocar signos
inflamatorios respiratorios.

D) Contacto ocular:. Lavado inmediato y muy abundante con agua corriente (del grifo), durante 15 minutos, y posterior
(no antes!) consulta con €l oftalmélogo.

B Contacto cuténeo: Lavado inmediato y muy abundante con agua corriente (del grifo), durante 15 minutos. Retirar toda
laropaque llevase €l paciente.

7.- ANALITICA: El amoniaco no se determina.
8.- DOSIS TOXICAS: Las que producen manifestaciones clinicas.

9.- COMENTARIOS: Considere siempre como una intoxicacion potencial mente grave.

ANFETAMINAS

2.- SINONIMOS:

DROGAS DE DISENO (MDMA, MDA, “EXTASIS’, “EVA”, “ADAN", “CANAL PLUS”, “PINOCHO”, “BARCA”, “BAD
BOYS”, “ESTATUASDE LA LIBERTAD”, tc).
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A veces se conoce con €l nombre de “ SPEED” ala anfetamina, alas drogas de disefio, 0 alamezcla de anfetaminasy cocaina,
aunque por “ SPEED” mucha gente se refiere también al LSD.

En realidad, las anfetaminas son un grupo de f &rmacos (anfetamina, dexa-anfetamina, etc.) que se habian utilizado como
anorex igenosy en € tratamiento de la depresi 6n, pero que debido a sus efectos secundarios han sido abandonados aunque persisten en la
farmacopea espafiola con indicaciones muy concretas (narcolepsia, etc.).

Las drogas de diseiio son unos derivados anfetaminicos ilegal es (metilen-dioxi-anfetamina o MDA, metilen-dioxi-meta-
anfetamina o MDMA, metil .-etl-anfetamina o MEA, etc), que se han introducido como droga de abuso para consumo por viaoral, y que
son muy populares en nuestro pais utilizandose en discotecas, fiestas, etc.

Las drogas de disdfio pueden ir “cortadas” con diversos adulterantes: cafeina, efedrina, lidocaina, azlcar, etc.

Conviene recordar que los consumidores de drogas de disefio puedem haber asociado otros consumos: al cohol etilico, cannabis,
€etc.

El llamado “ Extasis-liquidd’ no tiene nada que ver con estos anfetaminicos. Vea el protocolo de Extasis| iquido.
3.- NOMBRES COMERCIALES: PonderalR (fenfluramina), etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Anfetaminasy sus derivados: MDMA, MDEA, MDA, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L as anfetaminas pueden haberse administrado por viaoral, nasal o iv, pero en nuestro pais o mas frecuente es la utilizacién por
viaoral. Los pacientes consultan a Urgencias 2-3 horas después del consumo y, con frecuencia, la clinica no guarda relacion con ladosis.

Sintomas generales: Mal estado general y sensacion de mareo.

SNC: Inquietud, ansiedad, hiperventilaci 6n, hipercatividad, lenguaje atropellado, cefalea, mareos e inestabilidad, agitacién,
conducta psicética, agresividad, midriasis y convulsiones tnicas o ténico-dénicas, que en algunos casos podria evolucionar con rapidez
hacialadepresion de la conciencia (en este caso indica gravedad). Algunos pacientes pueden presentar aucinacionesy otros aguejan
dificultades en lafijacion de lamirada, o miradafijaen unadireccion, o distonias del cuello o extremidades. A veces se observaun
Babinsky bilateral. Hay riesgo de AV C hemorragico en caso de crisis hipertensiva severa,

Muscular: Temblores, subsaltos musculares, contracturas (tipicaen el maxilar inferior) e hipertonia muscular. A veces
movimientos mandibulares cont inuos en forma de “mascar chiclé”.

Cardiovascular: Taquicardia (> 150 pm). hipertensién arteria y arritmias cardiacas. Algunos pacientes se hipotensionan (signo
de gravedad). Se han descrito la disecci 6n adrtica, el shock y €l infarto de miocardio.

Digestivo: V émitos y diarreas. Se han descrito colitis isquémicas.

Otras: Hipertermia (> 40°C es un signo de gravedad). Sudoraci én. Rash cuténeo. Disuria. Retenci 6n urinaria. Rabdomi dlisisy
fracaso renal secundario.

Bioguimica: Puede haber hiponatremia por una secrecion inadecuada de HAD o por un efecto dilucional de consumo de agua o
hipernatremia por deshidrataci 6n. Puede haber hipopotasemia o hiperpotasemia (rabbdomidlisis + insuficienciarenal).

Equilibrio acido-base: La alcalosis respiratoria aislada es frecuente. En cambio, la acidosis metab dlica, que suele ser
hiperlactacid émica, es un signo de gravedad.

Hemograma: Tendencia a la hemoconcentracion. Frecuente leucocitosis.
Pruebas de coagulacién: Posible CID en caso de rabdomi 6lisis o hipertermia severa.

Lamidriasis, lataguicardia, la hipertension arterial, laansiedad y, a veces, la agitacion, son muy caracteristicas y acompafian a
casi todos los enfermos que acuden a Urgencias. La vida media de estas substancias es de unas 12-18 horas, por |0 que es de preveer que
€l cuadro clinico vaya cediendo espontdneamente en menos de 24 horas.
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Algunos pacientes pueden desarrollar, por idiosincrasia, un sindrome muy parecido al maligno por neurol épticoso ala
hipertermiamaligna o a golpe de calor, caracterizado por fiebre > 40°C, rigidez muscular, rabdomidlisis y depresién de la conciencia,
gue en los casos muy graves se acompafia de coagulacion intravascular diseminaday fallo multiorganico, y que tiene muy mal
pronéstico.

Otros pacientes, sin haber presentado un cuadro de intoxicacién aguda, pueden desarrollar alos pocos dias de haber consumido
estas drogas de disefio, también por idiosincrasia, una hepatitis indistinguible clinicamente de una hepatitis virica, y que puede ser grave
y evolucionar alahepatitis fulminante.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Las anfetaminas y sus derivados, pueden ser identificadas en orina, pero no cuantificadas.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente (incluyendo la temperatura) y proceda sintoméaticamente en caso necesario.
Practique un ECG y, en los casos graves, deje a paciente monitorizado mientras prosigue la exploraci 6ny observaci 6n.
Solicite hemograma, bioquimica, funcién hepaticay renal, CPK, equilibrio acido-base y pruebas de coagul acién.

En caso de ingesta oral reciente (menos de 2 horas):

Vaciado géstrico: Si ladosisestdxicay € tiempo de ingesta corto, lavado géastrico. Como hay riesgo de convulsiones, laipeca
esta contraindicada

Carb 6n activado: Es una alternativay/o complemento al vaciado géastrico. Si ha utilizado ipeca, espere una horay administre 25
g decarbén en dosis Unica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis.

Aungue ladiuresisforzada acida, ladidlisis peritoneal y lahemodi dlisis han sido utilizadas en esta intoxicacion, la eficacia
d inica de estos procedimientos no ha sido probada. Ademas, |a acidificacion de la orina puede, adem &s, precipitar un fracaso renal agudo
en presencia de una mioglobinuria

Corregir los trastornos hidroel ectrol iticos y del equilibrio acido-base.
La hipotensién requiere expansores plasmaticos y vasopresores (dopamina) en caso necesario.

Lacrisis hipertensiva puede intentar controlarse inicialmente con nifedipina. Si fracasa, € nitroprusiato o el labetalol son los
férmacos de eleccion.

Lataguicardia extremay las arritmias ventriculares pueden controlarse con betablogqueantes, en particular € |abetalol.
Laansiedad y la hiperactividad se combate con psicoterapia, disminucion de estimulos externos 'y diazepam.

En caso de agitaci 0n, las benzodiacepinas (p.e., diazepam 10 mg, iv, lento) son el farmaco de eleccidn, repiti éndose ladosis en
funcion de necesidades..

Para las convulsiones clonazepam, diazepam o fenitoina
En & paciente intubado y ventilado que precise relgjaci 6n muscular, el atracurium es el farmaco de eleccion.

La hipertermia debe reducirse mediante refrigeracion externa (bafios de aguay hielo) y paracetamol (si no hay sospechade
hepatotoxicidad). El “golpe de calor” acompafiado de rigidez muscular podr fa precisar un tratamiento con dantroleno similar a del
sindrome maligno por neurol épticos (ver protocolo de neuroleptico maligno).

L as anfetaminas carecen de antidoto.
8.- DOSIS TOXICAS:

Se han descrito casos mortales con ingestas de 1’ 3 mg/K g de metanfetamina, pero como es muy dificil saber lo que llevan las
pastillas que circulan ilegalmente (habitual mente unos 100 mg), se considera como dosis toxica aguella que provoca manifestaciones
dinicas.

En lapré&cticael consumo de 1-2 pastillas produce sintomas leves, € de 3-5 pastillas intoxicaciones agudas, y €l de 10-15 podria
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ser mortal. Se han descrito reacciones de hipersensibilidad con una sola pastilla.
9.- COMENTARIOS:

Muchos pacientes consultan por ansiedad residual tras consumos de drogas de disefio, que se resuelve bien con benzodiacepinas.

ANILINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Producto de uso industrial pero presente también en € hogar (tintes calzado).
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Anilina

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Laanilinase utilizaen laindustria de los tintes y colorantes, caucho, goma, productos de fotograf ia, isocianatos, medicamentos
y productos agricolas.

Es un producto muy t éxico, que se absorbe atrav és de la piel, respiratorio y digestivo y que puede llegar a causar la muerte.
Los signosy sintomas corresponden alaformacion de metahemoglobina (ver metahemoglobinizantes).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ver metahemogl obinizantes

7.- TRATAMIENTO:

Ver metahemogl obinizantes

8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosis media letal es de 15-30 g, aungue se han descrito casos con cantidades mucho menores.

9.- COMENTARIOS:

Ver metahemogl obinizantes.

ANTABUS

2.- SINONIMOS: DISULFIRAM

CIANAMIDA CALCICA

3.- NOMBRES COMERCIALES: COLME, ANTABUS
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cianamida célcica
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Vamos a considerar 3 situaciones completamente diferentes: la intoxicaci 6n aguda por Disulfiram o Cianamida, la “intoxicaci 6n
crénica” y lainteraccion disulfiram/cianamida + etanol que se conoce como efecto Antals.

INTOXICACION AGUDA POR CIANAMIDA o DISULFIRAM: Muy poco frecuente. En los ni fios se han descrito situaciones
devomitos, |etargia, taquipnea, taquicardia, ataxia, hipotonia, miosis, convulsiones, cetosisy coma, alas 12 horas de haber ingerido unos
3 gr de disulfiram. En los adultos pueden haber agitacidn, alucinaciones, coreoatetosis, parkinsonismo, hipotensién y coma.

INTOXICACION CRONICA POR CIANAMIDA O DISULFIRAM: Tras varias semanas de estar tomando el farmaco, se han
descrito cefa eas, estupor, convulsiones, neuropat ia, psicosis, dermatitis, trastornos gastrointestinales y hep&icos, probablemente por un
mecanismo de hipersensibilidad.

INTERACCION CIANAMIDA/DISULFIRAM + ALCOHOL: Casi seguro que es estala causa por la que esta consultando este
protocolo. Lasituacion més caracteristica es la de un alcoh dlico cronico, en tratamiento con cianamida o disulfiram, que ingiere bebidas
alcohdlicas. En este caso, €l cuadro clinico derivade que e disulfiram hainhibido la acetaldehido deshidrogenasa, permitiendo el
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acumulo de acetaldehido. Los sintomas incluyen (tras ingerir > 7 mL de etanol) un flash cut éneo (predominio facial), cefalea
pulsétil, disnea, ansiedad, temblores, vértigo, nduseas, vomitos, hipotension, confusion y malestar general, que aparecen entre los 10 y 60
minutos post ingesta de la bebida alcohdlica, y que se van aresolver espontaneamente en 2-4 horas. Algunos casos graves pueden
complicarse con sincope, convulsiones, arritmias e incluso infartos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ni el disulfiram ni & acetaldehido se determinan en el Laboratorio de Toxicologia
El etanol §, pero su concentraci 6n no se correlaciona con la clinica.

7.- TRATAMIENTO:

Laintoxicaci 6n aguda requiere un vaciado géstrico. LA IPECACUANA ESTA CONTRAINDICADA porque € jarabe que
prepara el HCP contiene 0'65 g de etanol en cada botella!!!. Por lo tanto, el vaciado se realizar a mediante un lavado seguido, si €l caso
se considera grave, de 25 g de carbén activado. A veces los vOmitos son tan importantes que hacen innecasario el lavado y €l uso del
carbén. No hay antidoto y no hay que aplicar depuraci 6n renal ni extrarrenal.

La intoxicaci 6n cronica requiere laretirada del farmaco y un tratamiento de soporte.

Lainteraccion con el alcohol no tiene tratamiento especifico. Se ha sugerido €l uso de vitamina C, antihistaminicos o el hierro,
pero no hay base cientifica paraello. El 4 metil pirazol se perfilacomo un antidoto en el futuro, pero no estd comercializado ni esta
disponible en Farmacia. Por tanto, tratamiento sintomatico (metoclopramida si vdmitos, expansores plasmaéticos si hipotension, etc.). No
estan indicadas medidas de descontaminacion digestiva puesto que la presencia de lainteraccidn indica que € alcohol ya se ha absorbido.

En caso de agitaci On | as fenotiazinas estdn contraindi cadas porque potencian la hipotension.

Si un enfermo estd muy hipotenso y no responde a Trendelemburg y al aporte de liquidos, es preferible lanorepinefrinaala
dopamina.

Mantenga la observacion hospitalaria mientras €l paciente esté sintoméico. Un ECG es necesario para descartar laisquemia
miocardica.

En ningulin caso se administrara jarabe de ipeca.

8.- DOSIS TOXICAS:

Disulfiram sélo: > 2 g en € nifio

6 g en e adulto

Etanol: 7 mL !!!

9.- COMENTARIOS:

Otras muchas substancias pueden dar estas reacciones tipo Antabis con el acohol, porque también inhiben la acetaldehido
deshidrogenasa: Metronidazol, Carbamatos, €l hongo Coprinus atramentarius, Cefal osporinas, Sulfonilureas, Griseofulvina,
Tricloroetileno, etc.

Pensemos tambi én en que, adem as de las bebidas al cohdlicas, llevan etanal: el jarabe de ipecacuana (por eso esta contraindicado
en estaintoxicacion), las lociones para despu és del afeitado, las coloniasy perfumes, el alcohol de farmacia, los jarabes paralatos, el
vinagre, lanitroglicerina parauso iv, etc.

Hace unos alos, en Hospitalet de Llobregat, se atribuyeron varios casos de muerte a un homicida que suministraba cianamida a
familiares y vecinos con animo de hurto (el caso de la“viudanegra”)

ANTAGONISTASDEL CALCIO

2.- SINONIMOS: CALCIO ANTAGONISTAS, BIOQUEANTES CANALES CALCIO, ANTIARRITMICOS DEL GRUPO

3.- NOMBRES COMERCIALES: MasdilR, FlurpaxR, SibeliunR, ManiddnR, etc...
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Verapamil, Diltiazem, Nifedipina, Nicardipina, Papaverina, Amlodipino, Nimodipino, Felodipino, Cinarizina, Flunarizina, et
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Losantiarritmos de clase IV (blogueantes de los canales del calcio), constituyen un grupo de f&rmacos de importancia
epidemiol 6gica creciente. Son intoxi caciones potencialmente graves por su accion vasodilatadora periféricay sus efectos inotropico,
cronotrdpico y batmotr Gpico negativos, que conducen a un shock mixto: vasopl éjico y cardiogénico, que suele tardar varias horas en
aparecer. Con el verapamilo predominalos efectos sobre el automatismo, conducci én 'y contracci én, mientras que con € nifedipino
domina la vasodilataci 6n, o con el diltiazem la accion es mixta.

En las presentaciones farmace (ticas de tipo “retard” se puede retrasar hasta 6-12 horas la aparicion de signosy sintomas graves,
por lo que se debe prolongar la observacion en el Servicio de Urgencias, ain en enfermos asintométi cos.

El 6rgano diana es €l aparato cardiovascular: bradicardia, trastornos de conduccion e hipotensién y, en casos graves, bloqueo
AV completo, shock y riesgo de asistolia. Cuando estan presentes, estas alteraciones cardiocirculatorias, suelen durar 2-3 dias, y pueden
Ilevar asociados problemas secundarios de hipoperfusion tisular, muy en particular anivel renal.

Se han descrito trastornos neurol égicos (depresion de la conciencia, convulsiones), de origen t 6xico o secundariostambién ala
hipoperfusi 6n tisular.

Las nduseasy vomitos, y €l ileo paralitico, son muy frecuentes. También se han descrito hiper e hipoglicemias y edema agudo
de pulmon no cardiogénico.

Algunas presentaciones farmacéuticas son radio-opacas y por tanto visibles en unaradiograf ia smple.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Estos farmacos no se determinan en nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente. Practique un ECG y deje a paciente monitorizado mientras prosigue la exploraci 6n y
observacion.

El jarabe de ipecacuana esta contraindicado por €l riesgo de convulsiones. Por tanto, realice el vaciado gastrico con sonda, si €l
enfermo es visto en las tres primeras horas post-ingesta del f&maco, seguido de la administracion de 25 g de carbdn activado y de 30 g
de sulfato sédico. La colocaci 6n de la sonda puede desencadenar un reflgjo vagal severo; tenga preparada 1 mg de atropina para uso iv.
En las presentaciones farmacéuticas “retard”, alargue el periodo de utilidad de estas maniobras, siendo particularmente importante
asegurar una buena descontaminacion digestiva con € carbén (dosis repetidas) y el catértico.

L os problemas mas graves de estos pacientes son la bradicardiay sobre todo la hipotension/shock. La experiencia acumulada en
el Servicio de Urgenciasy en la AVI de nuestro Hospital aconseja la siguiente conducta:

HIPOTENSION/SHOCK:
Ingreso en AVI para colocar catéter de Swan-Ganz y evaluar si hay mas componente de vasoplgjia o de bgjo gasto.
Decubito supinoy ligeraelevacion de EElI, si €l pacientelo tolera

Aumentar la volemia con suero fisiolégico, hemocé rheomacrodex salino, etc, mientrasla PV C'y el posible edema pulmonar o
permitan.

Unavez corregida o descartada la hipovolemia, iniciar la perfusion intravenosa continua de una droga vasoactiva. Como
inicialmente no vaa saber si predomina €l efecto téxico de vasodilatacion (lo cual precisaria un a-1-adrenérgico) o de depresi 6n
miocardica (lo que precisariaun b -1-adrenérgico), aconsejamos como farmaco de primera eleccién alaNOREPINEFRINA aladosis
inicial de 0,5 mcg/Kg/min, que puede irse subiendo en funcidn de necesidades (algunos pacientes pueden precisar 12 meg/Kg/min o
mas).

En estos casos de hipotensién/shock, ala norepinefrina debe asocidrsele una perfusion de DOBUTAMINA paramejorar €l gasto
cardiaco que, con toda probabilidad, estara bajo. Iniciar a 10 mecg/Kg/min, que puede irse subiendo en funcién de necesidades (algunos
pacientes pueden precisar 25 mcg/Kg/min). No iniciar la perfusi n de dobutamina antes de instaurada la perfusion de norepinefrina.
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En los casos de hipotensi 6n/shock con mala perfusion renal (oligo-anuria), puede asociarse ala combinacion
norepinefrina/dobutamina otro farmaco con €l objetivo de mejorar € flujo renal: la dopamina a dosis bajas, inferiores a 2 meg/Kg/min.

En los pacientes hipotensos o bradicardicos, se recomienda tambi én laadministracion i.v. lenta, en 5 minutos, de cloruro clcico,
1 g cada 15 minutos, hasta un méximo de 4 g en la primera hora. Suspender la administracion de calcio si lacalcemiaes> 10,5 mg%, o
el calcioionico es> 1,3 mmol/L, o esineficaz pasada la primera hora, 0 hay trastornos ECG compatibles con hipercalcemia
(acortamiento QT), o se haresuelto la hipotension/shock. Si hay respuesta, puede mantenerse unainfusi én continua de 2 g/hora, con las
limitaciones antes mencionadas. Si se sospecha que ademas de |os antagonistas del calcio hay una sobredosificacion de digoxina, €
cloruro célcico esté contraindicado.

Corregir labradicardia, Si esté presente.
BRADICARDIA:
Setratasllo si essintomatica. En general, si esinferior a40 latidos/min, puede contribuir a bajo gasto cardiaco. En este caso:

Puede ensayarse la atropina (1 mg/iv), repetibles cada 2-3 minutos; es posible que el enfermo no responda, por lo que tras 3
dosis de prueba se suspenderia su administraci 6n.

Si fracasala atropina, el siguiente f&rmaco eslaadministracion i.v. lenta, en 5 minutos, de cloruro cdcico, 1 g cada 15 minutos,
hasta un maximo de 4 g en la primera hora. Suspender laadministracién de calcio si la calcemiaes > 10,5 mg%, o €l calcio idnico es >
1,3 mmol/L, o esineficaz pasada la primera hora, o hay trastornos ECG compatibles con hipercal cemia (acortamiento QT), o se ha
resuelto labradicardia. Si hay respuesta, puede mantenerse unainfusion continua de 2 g/hora, con las limitaciones antes mencionadas. Si
¢l paciente no hubiese respondido ala atropina, puede que o haga tras haber administrado calcio. Si se sospecha que ademas de los
antagonistas del calcio hay una sobredosificacion de digoxina, €l cloruro cécico esta contraindicado.

Si también fracasa el calcio, utilizar una perfusion cont inua de isoproterenol aladosisinicial de 0,01 mcg/Kg/min, que puede
irse subiendo en funcién de necesidades (algunos pacientes pueden precisar 0,5 mcg/Kg/min).

Cuando todas estas medidas farmacol 6gicas fracasan para subir la frecuencia cardiaca, sera necesario un marcapasos cardiaco,
externo o interno temporal .

OTRAS OPCIONES EN CASO DE SHOCK/BRADICARDIA REFRACTARIOS A LASMEDIDAS CITADAS
PREVIAMENTE:

En algunos pacientes con hipotensi dn resistente, se ha ensayado también el glucagon (ver dosis en el protocolo de beta-
bloqueantes) y laaminofilina, pero la experiencia en nuestro Hospital ha sido de mejoriafugaz o de fracaso terapéutico. Pacientes en
shock refractario han sido tratados con un bal 6n de contrapulsacidn, y en casos extremos se ha utilizado tambi én el by-pass
cardiopulmonar. Tambi én se han ensayado con resultados contradictorios, o estén en fase de investigacion, tratamientos con 4-
aminopiridina, insulinat+glucosa, bay-k-8644, amrinona, digoxina, etc.

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS:

El resto de medidas son sintométicas (benzodiacepinas para las convulsiones, oxigenoterapia o ventilacion asistida en caso de
insuficienciarespiratoria, etc.). Laterap éutica con depuracién renal o extrarrenal esineficaz.

8.- DOSIS TOXICAS:
Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.
9.- COMENTARIOS:

L as manifestaciones clinicas pueden tardar varias horas en aparecer. Aconsgjamos una observacion minimade 6-12 horas,
aunque el enfermo llegue asintomético a Urgencias. Nuestra experiencia es que con la dopamina se obtiene una mala respuesta en caso
de hipotensi6n 'y que, por €llo, es preciso ir ala norepinefrina como vasopresor de primera elecci 6n; la epinefrina podria ser otra opci 6n.

ANTICALCAREO PARA EL LAVADO DE LA ROPA

2.- SINONIMOS: ANTICAL PARA EL LAVADO DE LA ROPA
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NO CONFUNDIR CON LOS LIMPIADORES ANTICALCAREOQS,
QUE SON MUY CAUSTICOS (ver protocolo de “limpia-cal™)

3.- NOMBRES COMERCIALES: Calgonit, etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tripolifodfato sodico (50-75%), carbonato sddico (0-40%), zealitas (20-40%), sulfato sodico (20-40%), bicarbonato sodico (20-
40%), Tensioactivos ani 6nicos y no-iénicos (0-5%), colorantes, perfume, etc.

El pH puede oscilar entre 8y 11.

Son irritantes, pero no tienen capacidad caustica, a menos que seingiriese en formade pastillay ésta quedase transitoriamente
adherida al es6fago.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de intoxicaci 6n es laingesta accidental (por estar depositado en un envase de bebida) o el contacto
accidental con los ojos.

Los sintomas son de leveirritacion gastrointestinal pero no de causticacidn: irritaci 6n bucal, epigastralgia, nauseas, v émitosy
diarreas.

Por contener secuestrantes i énicos, pueden provocar hipocal cemia e hipomagnesemia, con repercusiones neurol égicas y
cardiovascul ares.

La broncoaspiracién puede provocar irritacion traqueobronquial y una neumonia o un edema pulmonar no cardiégeno, con grave
insuficiencia respiratoria. Preste pues atenci 6n al aparato respiratorio, sobre todo en €l paciente anciano, o con trastornos de la degluci én,
0 con sintomas a este nivel.

El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis leve.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria.

Solicite siempre una calcemia (total eionico) y magnesemia, ionogramay hematocrito.
7.- TRATAMIENTO:

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido gastrico con un vaso de agua albuminosa, leche o aguafria (125 ml), sdlo si el paciente esvisto antes de 1
hora desde laingesta. No use tampoco mas cantidad de diluyente para no favorecer € vémito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA. El lavado géstrico ESTA CONTRAINDICADO. El carbén activado y los catérticos
tampoco estan indicados.

Si ha habido una gran ingesta voluntaria (> 1 ml/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.
Incluso en el paciente asintomatico, déjelo 2-3 horas en observacion.
Valorey reponga, en caso necesario, las alteraciones iénicas, en particular de calcio y magnesio.

En el paciente sintomatico, déjelo 4-6 horas en observacion, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf ia de t 6rax.
Si hay abundantes vomitos o diarreas, puede hacer un tratamiento sintomético y pedir un control analitico hidroelerctrolitico, reponiendo
laspédidas.

Si el paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti acidos de forma ambulatoria, durante 48 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie el paciente a
oftalmaologo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.
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8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ANTICOAGULANTESORALES

2.- SINONIMOS: Acenocumarol

Warfarina

Cumarinicos

3.- NOMBRES COMERCIALES: Medicamentos: Sintrom , Aldocumar ,

Pesticidas: Raticida Ibys, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Derivados cumarinicos: Warfarina, Cumafeno, Zoocumarin, Hidroxicumarin, Dicumarol, Cumaclor, Cumafuril, Cumafeno, etc.

Superwarfarinas: Brodifacoum, Difenacoum, Bromadiolona, Clorofacinona, Difacinona, Pindona, Cumatetralilo, Flocumafén,
Vaona, etc.

Para anticoagulantes de uso iv 0 subcuténeo, ver protocolo de HEPARINA.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En & Servicio de Urgencias del HCP se atienden dos tipos de problemas por anticoagulantes orales. Uno, la sobredosificacion -
accidental o voluntaria- de Sintrom, y otro, laintoxicacion -habitualmente voluntaria- con un raticida cumarinico.

L os pacientes suelen estar asintomaticos, incluso muchas horas después de laingesta del cumarinico, ya que € “6rgano diana”’
es lainhibicion de factores de coagulaci 6n que dependen de lavitamina K. S6lo a partir de las 36 horas y con protrombinas inferiores al
10%, puede aparecer una diatesis hemorragica en forma de gingivorragias, epistaxis, hematuria, metrorragia, y riesgo de hemorragia
intra-abdominal o intracerebral.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El tiempo de protrombina o el INR es € indice que més se utiliza para vaorar la descoagulaci 6n de los cumarinicos. Si no se
aplicatratamiento antes, la protrombina se alarga a partir de las 12-24 horas de laingesta, con un pico méximo entre las 36-72 horas
postingesta.

Lost éxicos responsables no se pueden analizar en nuestro Hospital.

7.- TRATAMIENTO:

Laingesta de un anticoagul ante oral requiere siempre descontaminacion digestiva.

Si el paciente estaba en tratamiento con anticoagul antes:

Loseméticosy €l lavado géstrico estan contraindicados.

Administre lo 25 g de carbdn activado por viaora (evite tambi én la sonda géstrica).

Obtenga un Tiempo de Protrombina o INR, observando su evoluci 6n cada 12 horas.

Mantenga al paciente en reposo

Sdlo en caso de di atesis hemorr agica, trasfunda plasma fresco.

Observacién durante 48-72 horas. Remitir al paciente al Servicio de Hemoterapia que le controla regularmente.

Si el paciente NO estaba en tratamiento con anticoagul antes, pero la protrombina es desconocida o inferior al 10%, o hay
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diatesis hemorragica:

Loseméticosy el lavado gastrico estan contraindicados.

Administre lo 25 g de carbon activado por viaora (evite tambi én la sonda géstrica).

VitaminaK: 10 mg iv lenta/24 horas, mientras siga en observacion.

Obtenga un Tiempo de Protrombina o INR, observando su evoluci 6n cada 12 horas.

Mantenga al paciente en reposo

Sdlo en caso de di atesis hemorr &gica, trasfunda plasma fresco.

Observacion durante 48-72 horas. Posterior alta con control ambulatorio en Consulta Externa de Toxicologia Clinica.
Si el paciente NO estaba en tratamiento con anticoagulantes, y la protrombina es normal y no hay didtesis hemorrégica:
Vaciado g éstrico con emético o lavado g éstrico.

Administre 25 g de carb6n activado por viaoral o SNG.

Vitamina K: 10 mg iv/24 horas mientras siga en observacion.

Obtenga un Tiempo de Protrombina o INR, observando su evoluci 6n cada 12 horas.

Es altamente improbable que, en las condiciones de este paciente, |a protrombina descienday aparezca diatesis hemorragica.
Observacion durante 48 horas. Posterior alta con control ambulatorio en Consulta Externa de Toxicol ogia Cl inica.

En Espafia, la mayoria de raticidas anticoagul antes comercializados actualmente son de |os [lamados superwarfarinas, capaces
deinhibir lasintesis de factores de coagul acion durante varias semanas. Ello obliga a seguir la normativa previamente descrita, y a que
cuando el paciente es dado de alta se le prescriba vitamina K por via oral (25 gotas a dia), durante varias semanas, y seleinsistaen la
necesidad de controles en la Consulta Externa de Toxicologia Cl inica.

8.- DOSIS TOXICAS:

Muy variables, segun € tipo detoxico.

9.- COMENTARIOS:

Si no esta seguro de que € raticida es de tipo cumarinico, vea el protocolo de raticidas.

Si siendo cumarinico no esta seguro que no sea de los de vida media muy largal, considere que si 1o esy que portanto, cuando
sea dado de alta, seguiratomando vitaminak oral.

ANTICOLINERGICO

2.- SINONIMOS: SINDROME ANTICOLINERGICO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Hay muchas substancias capaces de generar un Sndrome anticolinérgico. Las causas mas frecuentes en nuestro medio son:
Utilizacion de plantas con fines recreativos (Datura stramonium, Atropa belladona, Hiosciamus niger, etc).

Utilizacién de estas mismas plantas o de sus principios activos (atropina, escopolamina, hiosciamina) en mezcla con otras
drogas de abuso.

Efecto secundario de algunos f &rmacos: antidepresivos triciclicos, neurol épticos, antihistam inicos, anti-parkinsonianos, etc).
Mezclas voluntarias de farmacos anticolin égicos como € Artane (trihexifenidilo) con alcohal.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Atropina, Escopolamina, Hiosciaminay otros.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Neurol 6gicas: Inquietud, agitacion, desorientacion, delirio, alucinaciones, MIDRIASIS (condicién sine qua non). Casos muy
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graves pueden llegar a coma convulsivo.
Cardiovasculares: TAQUICARDIA o por lo menos ausencia de bradicardia (condici 6n sine qua non), hipertension arterial.

Otras. Hipoperistaltismo intestinal, SEQUEDAD DE PIEL Y MUCQOSAS (condicién sine qua non), piel enrojeciday caliente,
febricula, retencidn urinaria, etc.

6.- ANALITICA:

El diagnéstico es clinico, no analitico.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométicamente en caso necesario.

Vaciado géstrico: Ver dosis de ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocolos.
Se dalacircunstanciade que €l propio sindrome anticolinérgico retrasa la absorci 6n del toxico, por lo que €l vaciado puede ser eficaz
muchas horas (hasta 6 !) después de laingesta.

Carb6n activado: Es una alternativay/o complemento a vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
decarbdn en dosis Unica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis. Si €l caso es grave,
administre 25 g mas alas 3y 6 horas, acompafiados en cada ocasién de 30 g de sulfato sodico. En el sindrome anticolinergico hay un
hipoperistaltismo, por lo que € catartico es obligado si se administra carb én activado.

Antidoto: Lafisostigmina o eserina es el antidoto especifico.

Su uso ha de estar siempre justificado porque tiene importantes efectos secundarios. La principal indicacidn eslaafectacion
anticolinérgicagrave del SNC (agitacién, delirio, alucinaciones, coma).

Se administra por viaiv, bolus de 2 mg en 5 min, repetibles cada 10 minutos hasta obtener respuesta (maximo 10 mg); si se
obtiene respuesta, como la semivida de la fisostigmina es corta, €l cuadro anticolinérgico puede recidivar a cabo de 30-60 min, por lo
gue se administraran nuevos bolus (preferible) y/o se instaurara una perfusion continua de unos 2 mg/hora aproximadamente.

La fisostigmina hace bradicardias e hipotension por |o que se aconseja control de constantes y monitorizaci on ECG a usarla.
Aunque es excepcional, la fisostigmina puede desencadenar un broncoespasmo y provocar convulsiones.
La fisostigmina esta contraindicada en pacientes bradicardicos e hipotensos o con trastornos de conduccién en el ECG.

El sindrome anticolinérgico puede ser confundido con un sindrome de abstinencia afarmacos o drogas, con un sindrome
smp&icomimético, con un sindrome serctoninérgico o con una fase maniaca o delirante de una enfermedad psiquiatrica.

8.- DOSIS TOXICAS:
Muy variables segun el tipo de producto
9.- COMENTARIOS:

Ninguno

ANTICONCEPTIVO ORAL

2.- SAINONIMOS: ANTICONCEPTIVO HORMONAL

CONTRACEPTIVO

ANOVULATORIO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Microgynon , Ovoplex , Triagynon , Neogynona , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Combinaciones varias de estrogenos y progestagencs.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
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A priori cabe considerar que laingesta de “agunas” pastillas, incluso en €l nifio, es no-téxicay, por tanto, asintomatica.

Sdlo laingestade “muchas” pastillas pueden producir nauseas, vémitos, somnolenciay, en algunas nifias o mujeres, una
posterior metrorragia por deprivacion.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
7.- TRATAMIENTO:

No es preciso hacer nada cuando se han tomado “algunas” pastillas (menos de 1 cagja) y sélo las grandes ingestas (mas de 1 caja)
pueden ser tributarias de una descontaminaci n digestiva con ipeca, lavado o carbon activado.

8.- DOSIS TOXICAS:

lcga

9.- COMENTARIOS:

Dificultad en precisar las dosis toxicas, pero € concepto de mas o menos 1 caja, aunque arbritario, es generalmente aceptado.

En algunos paises, |os anticonceptivos incorporan sales de hierro en cuyo caso si es obligada la descontaminacion digestiva en
los nifios. En estos casos, ver € protocolo del hierro.

ANTIDEPRESIVOSCICLICOS

2.- SINONIMOS: ANTIDEPRESIVOS BICICLICOS
ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

ANTIDEPRESIVOS TETRACICLICOS
ANTIDEPRESIVOSHETEROCICLICOS

3.- NOMBRES COMERCIALES: Tofranil, Tryptizol, etc...

4.- CLASIFICACION DE LOSANTIDEPRESIVOS CICLICOSY PRINCIPIOSACTIVOS TOXICOS:

BICICLICOS TRICICLICOS TETRACICLICOS HETEROCI CLICOS
Viloxacina Amitriptilina Maprotilina Amoxapina
Zimelidina Amoxapina Mianserina Bupropion
Butriptilina Iprindol
Clomipramina Nomifensina
Clorimipramina Trazodona
Desipramina
Desimipramina
Dibenzapina
Doxepina
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Imipramina

Loxapina

Nortriptilina

Opipramol

Protriptilina

Trimipramina

LA DESCRIPCION QUE VIENE A CONTINUACION HACE REFERENCIA A LOS ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS Y
SIMILARES. PARA OTROS ANTIDEPRESIVOS (inhibidores de la recaptacion de la serotoning, inhibidores de laMAO, etc,) VER
LOS APARTADOS CORRESPONDIENTES.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
51 Sistema nervioso central:
A) Somnolencia, estupor, agitaci 6n y coma.

El coma, si esta presente, suele ser superficial si no ha asociado otros psicof &macos o acohol. Conservatono muscular, reflejos
osteotendinosos, fotomotor y corneal. Hay reactividad al dolor, movimientos espontaneos (tipo mioclénico) que se exacerban a explorar
al paciente'y no suele haber depresi én respiratoria excepto en grandes sobredosis 0 asociaciones. Los reflejos pueden ser vivos, e tono
muscular podriaestar aumentado y es posible el signo de Babinsky y respuestas motoras en hiperextension. Las pupilas suelen estar
dilatadas y haber nistagmus o movimientos incoordinados de ambos ojos.

La agitacion puede ser intensa. Puede obedecer ala patologia psiquiétrica de base, al efecto depresor sobre estructuras
inhibidoras del SNC, al uso de antidotos como la naloxona o el flumazenil, o a una acci én anticolinérgica.

Esmuy dif icil que laingesta pura detriciclicos llegue a provocar hipoventilacion o apnea. Si fuese asi, es que se trata de una
muy severa intoxicaci 6n por triciclicos o, mas probablente, una asociacién con otros psicof armacos o con etanol.

B) Convulsiones.

Las convulsiones se presentan hasta en un 10% de los casos, sobre todo en nifios y adolescentes, 0 si se estd administrando
flumazenil (que debera suspenderse) o hay antecedentes epilépticos.

52 Hemodindmicay ECG
Constituyen un trastorno caracteristico de esta intoxicaci 6n y es una potencial causa de muerte.
521 Alteraciones del ECG

Las més frecuentes y menos graves, son lataquicardia sinusal, los trastornos de repolarizaci 6n (QT largo, onda T aplanada o
invertida, desnivelacion del ST,) y un bloqueo AV de primer grado.

El mejor indicador de toxicidad es el QRS: més ancho (> 0,10 seg), mas gravedad. Puede verse en cualquier derivaciony muy
en particular en precordial es derechas.

Las arritmias son poco frecuentes. Lataquicardia sinusal con QRS ancho (frecuente) puede confundirse con una taquicardia
ventricular (rara). Los extrasistoles ventriculares son poco frecuentes pero pueden ser premonitorios de una fibrilacion ventricular. Las
bradiarritmias son muy peligosas, en particular si van con QT largo y QRS ancho: pueden desencadenar unataquicardiaventricular, una
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torsade de pointes o una fibrilaci én ventricular, y acabar en asistolia.
522 Alteraciones tensionales
La hipertensi 6n arterial suele ser excepciona y transitoria.

La hipotensién o € shock son mas frecuentes y potencialmente muy graves. Obedecen a un efecto inotrépico negativo (cuando
se acompafian de un QRS amplio), a una vasoplgjia (estos antidepresivos son tambi én alfa-bloqueantes) o, mas raramente, a severos
trastornos del ritmo.

5.3 Sindrome anticolinérgico

No es una constante (depende del tipo de farmaco), pero es bastante frecuente. Puede incluir una piel y boca muy seca, facies
enrojecida, febricula, ausencia de secrecion salival o bronquial, hipoperistaltismo intestinal, retencidn urinaria, midriasis y agitacion.

6.- ANALITICA:
En todaingesta de triciclicos potencialmente grave, debe obtenerse un equilibrio acido-base y ionograma.

La técnicaanal itica disponible con caracter de Urgenciaen el Laboratorio de Toxicologia del HCP permite identificar la
presencia de la mayoria de antidepresivos triciclicos o de sus metabolitos en orina (estos Ultimos tienen reaccion cruzada con los de las
fenotiazinas).

En suero, latécnica de Urgencia es s6lo semicuantitativay por ello actua Unicamente como orientativa:
< 300 mcg/mL esterapéutico

300-1.000 mcg/mL es menos grave

1.000 mcg/mL es potencialmente grave

De todos modos se recomienda que el prondstico real del paciente se establezca no antes de las 6 horas después de laingesta
(dadala lenta absorci 6n del farmaco), y que se valore bien su estado neurolégico y cardiocirculatorio (ECG y TA) ya que ambos tienen
mas importancia pronostica que ladosis afirmada o €l andlisisdel [aboratorio.

7.- TRATAMIENTO:
71 Medidas generales:

CUALQUIER ingestade AT, alin asintomatica, requiere latoma de constantes, un periodo de observaci 6n minimo en Urgencias
de6-8 horasy la practica de un ECG.

CUALQUIER ingestade AT superior a 1.000 mg, ain asintomatica, requiere la toma de constantes, un periodo de observaci 6n
minimo en Urgencias de 12-24 horas, un ECG y una monitorizacién ECG continua. Coloque unaviavenosa e inicie una alcalinizacion
mediante la perfusion de Bicarbonato sddico 1/6 molar (500 mi/12h), con el objetivo de que el paciente alcance y/o mantenga un pH por
encimade 7’ 45 (idealmente de +7 50). Aporte ademés glucosa (glucosado a 5%, 500 ml/6h) y CIK (unos 10 mEg/6h). Estas perfusiones
de bicarbonato y glucosa han de ser continuas, no aternas. Este tratamiento al calinizante comporta un moderado riesgo de sobrecarga
salina (edema pulmonar, edema cerebral), a calosis metab dlica e hipopotasemia que es preciso controlar. Habitualmente sélo es necesaria
laalcalinizacién en las primeras 24 horas. Suspendala alcalinizacion si el pH llegase a 7'55 o €l exceso de base fuese superior a+10.

CUALQUIER ingestade AT con trastornos ECG graves (QRS ancho, arritmias), hemodinéamicos (hipotension, shock),
convulsiones o coma ha de ser ingresadaen AV 1. Mientras tanto, vea en los apartados siguientes € mangjo de las diferentes situaciones
sintomaticas:

7.1.1.- Agitaci on:

Suprima el uso de naloxona o flumazenil si los estaba utilizando. Vea si la agitacion se acomparia de signos anticolinérgicos
(midriasis marcada, taguicardia sinusal por encima de 120, boca muy seca, piel secay enrojecida, disartria, etc.) y en caso afirmativo
puede administrarse de 1-2 mg de fisostigmina por viaiv muy lenta (siemprey cuando el enfermo no esté hipotenso, ni bradicérdico ni
con trastornos de conducci 6n), dosis que puede repetirse en caso necesario; si la fisostigmina se considera contraindicada o no hay
manifestaciones anticolinérgicas, laagitacion puede tratarse con benzodiazepinas a demanda. No aconsejamos €l uso de neurol épticos,
porgue pueden potenciar los trastornos ECG.
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7.1.2.- Convulsiones:

Son poco frecuentes, pero son mas probables en los adolescentes y 10s ni fios, y pueden presentarse hasta 12- 18 horas después de
laingesta, incluso en pacientes que no han estado en coma. Se trataran con diazepam o clonazepam i.v. ademanda, y cuando estén
presentes es conveniente pautar una administracion regular de dichos anticonvulsivantes o de fenobarbital o valpréico (no de fenitoina)
durante unas 24 horas, para prevenir su recidiva

Las convulsiones pueden tambi én presentarse cuando el paciente estd en coma, particularmente si se esta administrando
flumazenil paratratar unaintoxicacion mixta en la que participan otros farmacos (en este Ultimo caso, suspender la administracion del
flumazenil).

La acalinizaci 6n previene la aparicién de convulsiones por 1o que se procurara tener a estos enfermos con un pH ligeramente
acdino (7'50) administrando bicarbonato sodico. Habitualmente la alcalinizacidn no se prolonga més de 24 horas.

7.1.3.- Trastornos del ECG:

Ante la presencia de trastornos el ectrocardiogr &icos, deben descartarse inicial mente causas extra-cardiot Oxicas directas, como
lahipoxia, hipotensién, acidosis o diselectrolitemiasy, si estén presentes, corregirlas.

Los trastornos mas frecuentes, y su tratamiento, son:
Taquicardiasinusal: Observacién. No intervenga farmacol 6gicamente si es bien tolerada hemodindmicamente.

Excepcionalmente, con frecuencias superiores a 160 x min y signos de bajo gasto, puede frenarse con fisostigmina (1-2 mg iv
lentos) o propranolol (1-2 mg iv lentos), aunque estos f armacos pueden bradicardizar, hipotensionar, aumentar los bloqueosy bajar asu
vez e gasto cardiaco.

Bradicardia sinusal : Observacion. No intervenga farmacol 6gicamente si es bien tolerada hemodinamicamente.

Excepcionalmente, con frecuencias inferioresa60 x miny QT largo, se aconseja |la atropina (aunque puede ser ineficaz y
aumentar |os signos anticolinérgicos), €l isoproterenol (aunque puede aumentar las arritmias ventriculares y la hipotensidn) o el
marcapasos, para evitar |as arritmias de reentrada.

Prolongaci 6n del QRS (> 0’10 seg). Iniciar un proceso de acalinizacion y sodificacion con BICARBONATO 1/6 MOLAR:
perfunda unos 500 mL en unas 6 horas, que puede ir repitiendo hasta que:

el trastorno se corrija, o

e pH>7'550

el exceso de base > 10 mEQ/L, 0

el Nap > 150 mEg/L, 0
laPVC>15cmH 0o

aparezcan signos de edema pulmonar.

Recuerde que laacalinizacién puede provocar unaintensa alcalosis metabdlica, hipoventilaci 6n, hipopotasemiay edema
pulmonar y cerebral.

Bloqueo AV de primer grado: Observar.

Blogueo AV de segundo-tercer grado: Iniciar un proceso de alcalinizaci 6n y sodificacion con BICARBONATO 1/6 MOLAR:
perfunda unos 500 mL en unas 6 horas, que puede ir repitiendo hasta que:

€ trastorno se corrija, o
el pH supere 7’55, 0
€l exceso de base > 10 mEQ/L, 0

el Nap superelos 150 mEg/L, o
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laPVC ascienda por encima de 15 cm H,0, 0
aparezcan signos de edema pulmonar.

Recuerde que la alcalinizacion puede provocar unaintensa alcalosis metabdlica, hipoventilaci én, hipopotasemiay edema
pulmonar y cerebral. Si no hay respuesta utilizar isoprenalina y/o marcapasos.

El marcapasos puede estar justificado en el blogueo AV completo, el Mobitz |1 y la bradicardia sintorética refractaria.

Aplanamiento o inversién delaonda T: Observar. Es muy frecuente pero poco grave, aungue obliga a mantener la observacion
porque es un signo de impregnacion que puede preceder a manifestaciones mas graves.

Prolongaci 6n del QT : Observar. Si se prolongael QT con bradicardia (< 60 x min) afiadir atropina, isoproterenol o un
marcapasos para prevenir las torsades de pointes.

Taquicardia ventricular: Puede ser muy dificil de distinguir de lataquicardiasinusal con QRS ancho. En cualquier caso iniciar
un proceso de alcalinizacion y sodificacion con BICARBONATO SODICO MOLAR: perfunda unos 100 ml (100 mEqg) en unos 60
minutos, que puede ir repitiendo hasta que:

€ trastorno se corrija, o

el pH supere 7’55, 0

€l exceso de base > 10 mEQ/L, 0
el Nap superelos 150 mEg/L, o

la PV C ascienda por encimade 15 cm H,0,0

aparezcan signos de edema pulmonar.

Intente no sobrepasar 1os 250 ml (250 mEq de bicarbonato molar) cada 6 horas, y recuerde que esta al calinizacion puede
provocar unaintensa hipopotasemia, hipoventilacién, edema pulmonar y edema cerebral.

Si ademés hay trastorno hemodinamico hay que recurrir al marcapasos con frecuencia alta, alalidocainay/o alacardioversi on.

Torsades de Paointes: Taquicardizar con atropina, isoproterenol y/o un marcapasos con frecuenciaalta. Hay casosen la
bibliografia tratados con éxito con magnesio o sulfato sédico iv.

Arritmias ventriculares: Iniciar un proceso de alcalinizaci 6ny sodificacion con BICARBONATO SODICOMOLAR: perfunda
unos 100 ml (100 mEq) en unos 60 minutos, que puede ir repitiendo hasta que:

el trastorno se corrija, o

el pH supere 7’55, 0

el exceso de base > 10 mEq/L, 0
el Nap superelos 150 mEg/L, o

laPVC ascienda por encimade 15 cm H20, o}

aparezcan signos de edema pulmonar.

Intente no sobrepasar 1os 250 ml (250 mEq de bicarbonato molar) cada 6 horas, y recuerde que esta al calinizacion puede
provocar unaintensa hipopotasemia.

Simultaneamente puede utilizarse lalidocaina.

Ladisopiramida, quinidinay procainamida (antiarritmicos detipo |A), y laflecainida, encainiday propafenona (detipo IC)
estan contraindicadas, pues pertenecen a mismo tipo de antiarr itmicos (grupo 1). La hidantoinay |os beta-blogueantes no estan
contraindicados, pero no se recomiendan. El bretilio ha sido usado también en arritmias refractarias.

Bradicardia ventricular: De mal prondstico. Si cursa con trastorno hemodinamico no responder & probablemente al bicarbonato,
ni alaatropinani a marcapasosy la Unica solucidn, cuando se acompafia de hipotension, es la utilizacion transitoria de un balén de
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contrapul saci 6n.

Parada card iaca: Obliga a una reanimacién prologada segiin las medidas habituales, incluyendo una perfusion rapidade
bicarbonato sddico molar. En laliteratura se ha descrito la recupercacion tras 90 min de masaje cardiaco externo, y lainstauracion
durante algunas horas de una circulacién extracorpoérea en espera de la desimpregnacion card iacaddl f amaco.

7.1.4.- Hipotension:

Puede ser por hipovolemia, vasoplejia o bajo gasto cardiaco, por este orden de frecuencia; si es por bgjo gasto, sueleir con
bradicardiay QRS ancho.

De entrada se aconseja perfundir bicarbonato 1/6 M, 500 mL en 3 horas, que puede repetir hasta que:
el trastorno se corrija, 0

el pH supere 7’55, 0

el exceso de base > 10 mEQ/L, 0

el Nap superelos 150 mEg/L, o

laPVC ascienda por encima de 15 cm H,0, 0

aparezcan signos de edema pulmonar.

Recuerde que esta alcalinizacion puede provocar unaintensa hipopotasemia, hipoventilaci n, edema pulmonar y edema
cerebral. Habitualmente la al calinizacién no se prolonga més de 24 horas.

Si sospecha hipovolemia puede afiadir, ademas del bicarbonato, hemocé

Si sospecha vasoplejia (hipotension mantenidatras reposicion de volemia, con QRS normal) afiada, ademas del bicarbonato,
norepinefrina.

Si sospecha bajo gasto cardiaco (QRS ancho) afiada, ademés del bicarbonato, dobutamina.
7.1.5.- Shock:

Puede ser por hipovolemia, vasoplejia o bajo gasto cardiaco, por este orden de frecuencia; si es por bajo gasto, suele ir con QRS
ancho.

De entrada se aconseja perfundir suero bicarbonatado 1M: perfunda unos 100 ml (100 mEq) en unos 60 minutos, que puede ir
repitiendo hasta que:

el trastorno se corrija, o

el pH supere 7’55, 0

el exceso de base > 10 mEq/L,

o el Nasuperelos 150 mEg/L, 0

laPVC ascienda por encima de 15 cm H20 o
aparezcan signos de edema pulmonar.

Intente no sobrepasar 1os 250 ml (250 mEq de bicarbonato molar) cada 6 horas, y recuerde que esta al calinizacion puede
provocar una severa hipopotasemia, hipoventilacidn, hipernatremia, edema pulmonar y edema cerebral. Habitualmente la al calinizacion
no se prolonga méas de 24 horas.

Si no se corrije el shock, debe colocar un catéter de Swan-Ganz y proceder en consecuencia: si la PCP es baja, aumente la
volemia con suero fisioldgico, seroalbdmina, hemocé, rheomacrodex, etc. Si € gasto cardiaco es bgjo, alada dobutaminaalas dosis
habituales. Si las resistencias periféricas son bajas, afiada norepinefrina alas dosis habituales.

Si se demostrase un shock cardiog énico refractario alas drogas vasoactivas, puede plantearse la colocacion de un bal6n de
contrapul saci 6n.
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7.1.6.- Hipertensi 6n arterial:

Observar. Excepciona mente puede ser muy elevada, en cuyo caso se recomienda un hipotensor de semivida muy corta como es
€l nitroprusiato.

7.1.7.- Sindrome anticolinérgico:

Laintoxicaci 6n por antidepresivos triciclicos comporta casi siempre manifestaciones anticolinérgicas (midriasis, sequedad
bucal, disartria, piel secay roja, febricula, hipoperistaltismo intestinal, retencion urinaria, inquietud, agitaci én, mioclonias, €tc).

En unafaseinicia delaintoxicacion, este sindrome no suele requerir tratamiento especifico. Sin embargo, las manifestaciones
puede ser mas patente al cabo de 12, 24 0 36 horas de la intoxicacidn, que en € momento del ingreso. En ocasiones las manifestaciones
neurol 6gicas centrales son muy aparatosas: agitacion, alucinaciones, agresividad, temblores, mioclonias intensas, lenguaje rgpido y
disartrico, etc. En este caso, dispone de un ant idoto especifico, la fisostigmina o eserina (no confundir con la prostigmina o neostigmina,
gue no atraviesala BHE), que se dosifica por viaiv: 2 mg en cinco minutos, repetibles cada 10 min hasta obtener respuesta (maximo 10
mg); Si se obtiene respuesta, como la semivida de la fisostigmina es corta, € cuadro anticolinérgico puede recidivar a cabo de 30-60
min, por lo que se administraran nuevos bolus (preferible) y/o se instaurara una perfusion continua de unos 2 mg/hora aproximadamente.

Lafisostigmina esta contraindicada en casos de hipotension, bradicardia o trastornos de la conduccion y, excepcional mente,
puede desencadenar broncoconstriccion y convulsiones, pero laexperienciaen el HCP es muy positiva.

7.1.8.- Mioclonias:

Las mioclonias simples pueden responder alas benzodiacepinas, pero si no responden a este tratamiento o teme deprimir €l
estado de conciencia o larespiracion, y hay manifestaciones anticolinérgicas acompafiantes, puede usar también la fisostigmina.

7.1.9.- Insuficiencia ventilatoria o respiratoria:

L os antidepresivos carecen de antidoto en caso de depresion respiratoria. El flumazenilo esta contraindicado, entre otros motivos
porque puede desencadenar convulsiones, aunque podria utilizarse si se sospecha que hay benzodiacepinas asociadas.

En caso de precisar asistencia respiratoria, intentar generar una moderada al cal osis respiratoria.
72 Medidas para disminuir la absorcion:

La absorcidn retardada de |os antidepresivos triciclicos hace que el periodo Util parala précticadel vaciado géstrico (ipecao
lavado) sealargo (hasta4-6 horas en los casos graves). Puede usar ipecasi tiene un buen nivel de concienciay no ha presentado
convulsiones, trastornos graves del ECG o shock; en caso contrario, usar el lavado gastrico.

Ademas deladosisinicial de carbdn activado (25 g), larecirculacién enterohepética de estos farmacos aconseja, en |os casos
graves (en coma), la administracion secuencia de carb 6n activado (25 g alas 3y 6 horas) conjuntamente con un catartico (sulfato sddico:
30galas3y 6 horas).

73 Medidas para aumentar la eliminaci én
Ni ladiuresisforzada, ni ladepuraci 6n extrarrenal tienen papel alguno en estaintoxicacion.
74 Antidotos

No existe un tratamiento antidético en € sentido clésico de la palabra. El uso de los alcalinizantesy lafisostigminayahasido
comentado dentro del tratamiento general.

8.- DOSIS TOXICAS:

A modo orientativo se considera que para un adulto:
<500 mg es unadosis de muy baja toxicidad

de 500 a 1000 mg es de medianatoxicidad

de 1000 a 2500 mg es de alta toxicidad

2500 mg es potencialmente mortal
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9.- COMENTARIOS:
91 ANTIDEPRESIVOS BICICLICOS

Las intoxicaciones por este tipo de antidepresivos (Viloxacina, Zimelidina) son superponibles en cuanto a clinicay tratamiento a
lade los antidepresivos triciclicos.

Parecen tener algo menos de cardiotoxicidad y efectos anticolinérgicos.
9.2 ANTIDEPRESIVOS TETRACICLICOS
Incluye alamianserinay ala maprotilina.

Ladinicay el tratamiento son superponibles alos de los antidepresivos triciclicos, incluyendo el riesgo de grave
cardiotoxicidad. La maprotilina tiene una mayor incidencia de convulsiones, mayor duracion del comay una mayor frecuencia de
prolongacién del QRS que lostriciclicos clasicos.

9.3 ANTIDEPRESIVOS HETEROCICLICOS

Tienen afinidad por bloquear la recaptacion de aminas noradrenérgicas (amoxapina, bupropi dn, iprindol, nomifensina,
trazodona).

Pocas diferencias respectos a los triciclicos clasicos. Sin embargo, con la amoxapina la frecuencia de convul siones supera al
50% de los casos, llegando a presentar un status epil éptico. Un 10% de |os casos pueden presentar fracaso rena agudo frecuentemente
asociado a rabdomi dlisis. En cambio las complicaciones cardiovascul ares graves son menos frecuentes.

Con latrazodona no se observan signos anticolinérgicos, y € riesgo de convulsiones o cardiotoxicidad es muy bgjo.
10.- DESTINO:

CUALQUIER ingestade AT, alin asintomatica, requiere latoma de constantes, un periodo de observaci 6n minimo en urgencias
de 6-8 horasy la practica de un ECG tanto en e momento de la admisi 6h como una vez decidida el alta domiciliaria.

CUALQUIER ingestade un AT superior a 1000 mg requiere la toma de constantes, un periodo de observaci 6h minimo en
Urgencias de 12- 24 horas, un ECG y una monitorizacién ECG continua. No permitael altaa pacientes alin sintométicos o con trastornos
del ECG (taguicardia sinusal, prolongacion del QT).

CUALQUIER ingestade AT con trastornos ECG (QRS ancho, arritmias), hemodinémicos (hipotension), convulsiones o coma,
ha de ser ingresadaen AVI.

ANTIDIABETICOSORALES

2.- SINONIMOS: HIPOGLICEMIANTES ORALES

3.- NOMBRES COMERCIALES: M ltiples

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay dos grandes grupos, las sulfonilureas y las biguanidas.

Las sulfonilureas (VER SULFONILUREAYS) incluyen la clorpropamida, tolazamida, tolbutamida, acetohexamida, glipizida,
gliburide y otros.

Las biguanidas (VER BIGUANIDAS) incluyen lafenformina, metforminay buformina.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Ver sulfonilureas o biguanidas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ver sulfonilureas o biguanidas.

7.- TRATAMIENTO:
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Ver sulfonilureas o biguanidas.
8.- DOSIS TOXICAS:
Ver sulfonilureas o biguanidas.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ANTIHISTAMINICOSH-1

2.- SINONIMOS: ANTAGONISTAS DE RECEPTORES H

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Polaramine, Atarax, Biodramina, Donormyl, Celesemine, Triominic, Periactin, Sofiodor, Somatarax , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hidroxicina, Dimenhidrato, Difenhidramina, Doxilamina, Dexclorfeniramina, Feniramina, Ciproheptadina, Hidroxicina,
Clorfeniramina, Cetirizina, Astemizol, Terfenamida, etc

L as intoxi caciones con Sofiodor O son frecuentes, porque es un hipndtico potente que se vende en las farmacias sin receta,
debido a que en su composicién no entran, aparentemente, |os psicof &rmacos, ya que se trata de un antihistaminico. Un comprimido de
SofiodorO contiene 25 mg de difenhidraminay 200 mg de piritildiona; la difenhidramina es un antihistaminico clésico, que atraviesala
barrera hematoencefalicay del que se aprovecha uno de sus efectos secundarios, la somnolencia, para utilizarlo como hipnético; la
piritildionatiene también efectos hipndticos.

El Somatarax es un farmaco que contiene por comprimido 25 mg de bralobarbital (barbitdrico de acci 6n intermedia), 25 mg de
hidroxizina (antihistaminico) y 75 mg de secobarbital (barbitrico de accion corta). Por tanto, comparte propiedades con los dos tipos de
barbit Uricos y con los antihistaminicos, aunque, a efectos practicos, lainformacién contenida en este protocolo y en el protocolo de
barbit Gricos, le serd suficiente.

Las preparaciones a base de doxilamina se caracterizan por producir deterioro de estado de conciencia, agitacion, alucinaciones,
vomitos, signos anticolinérgicos, sudoracion, deshidratacion y severarabdomialisis.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Lo maés caracteristico esla depresi 6n del SNC: somnolencia, ataxia, estupor y coma. A bajas dosis podria darse, sobre todo en
nifiosy jovenes, un efecto de excitacion del SNC.

Otra caracteristica, menos frecuente, son las manifestaciones anticolinérgicas: midriasis, flash facial, boca seca, retencion
urinaria, delirio y alucinaciones. Son posibles las convulsiones, la hipotensi 6ny los trastornos de conducci 6n cardiaca.

Con la doxilamina se han descrito rabdomi 6lisis muy severas, con fracaso renal secundario.
Con lafeniramina se han descrito convulsiones con gran frecuencia.

Con & SofiodorR se han descrito convulsionesy el riesgo de desarrollar trastornos del ECG como una taguicardia ventricular
con QRS ancho. La experiencia en e HCP es que la mayoria de estos intoxicados desarrollan un coma, a veces profundo, hipoténico e
hiporefl éctico, y aveces con miosis, y del que suelen recuperarse sin complicaciones. Se ha observado también que a gunos pacientes
con sobredosificaciones de SofiodorR han desarrolado un coma*“ stibito”, profundo, con piramidalismo y distonias.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Algunos principios activos pueden identificarse, pero no cuantificarse, en laorina

7.- TRATAMIENTO:

En caso necesario, medidas de soporte general. Controle la presion arterial y practique siempre un ECG.

Medidas de descontaminacion digestiva habitual: jarabe o lavado, y una dosis de carbon activado (25 g).
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No estan nuncajustificadas la diuresis forzada ni la depuracion extrarrenal.

Si hay muchas manifestaciones anticolin érgicas, con delirio y alucinaciones, puede usarse, bajo monitorizacion ECG, la
fisostigmina: 2 mg iv muy lentos (5 min), repetibles cada 15 min en caso necesario. Si se obtiene respuesta, como la semivida de la
fisostigmina es corta, €l cuadro anticolinérgico puede recidivar a cabo de 30-60 min, por lo que se administrardn nuevos bolus
(preferible) y/o se instaurard una perfusion continua de unos 2 mg/hora aproximadamente. L a fisostigmina esé contraindicada en casos
de hipotensi én, bradicardia o trastornos de la conduccién y, excepcional mente, puede desencadenar broncoconstriccién y convulsiones,
pero laexperiencia en el HCP es muy positiva.

Laexcepcional taquicardia ventricular con QRS ancho puede responder a una perfusi 6n rapida de bicarbonato sddico 1 molar
(ver protocolo de antidepresivos triciclicos).

8.- DOSIS TOXICAS:

Dependen de cada producto. A titulo orientativo y para un adulto, 10 comp de Sofiodor producen estupor/obnubilacién, 20 comp
un coma superficial y mas de 30 comp un coma profundo.

9.- COMENTARIOS:

Existelaadiccién a Sofiodor, por 1o que estos pacientes podrian desarrollar un sindrome de abstinencia.

ANTIHISTAMINICOH-2

2.- SINONIMOS: ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H 5

3.- NOMBRES COMERCIALES: Tagamet , Zantac , €tc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cimetidina, Ranitidina, Famotidina, Nizatidina, Oxmetidina, etc.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Son productos de baja toxicidad.

Boca seca, somnolencia, epigastralgia, diarreas, mialgias, cefalea, v értigo, confusion, fotofobia, disartria, delirio, psicosisy
trastornos del ECG. El coma se ha descrito con ingestas de 24 g de cimetidina (120 comprimidos!!!).

Con menor frecuencia, y probablemente por un mecanismo de idiosincrasia, se han descrito alteraciones bioldgicas hepéticas,
insuficienciarena y pancitopenia.

Es frecuente que tras una rpida administracion iv aparezca bradicardia, hipotensién y trastornos de conducci 6n cardiaca.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No seredliza.

7.- TRATAMIENTO:

Serecomienda sdlo € carbon activado (25 g) como Unica medida de descontaminaci 6n digestiva. S6lo en ingestas masivas
cabria pensar en la aplicaci 6n previa de eméticos o lavado gastrico.

Practicar un ECG.

Medidas sintométicas. No hay antidoto.

No procede la diuresis forzada ni las t écnicas de depuraci 6n extrarrenal.
8.- DOSIS TOXICAS:

No se conoce unadosis mortal.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ANTIPOLILLAS
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2.- SINONIMOS: Matapolillas
3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las pastillas o bolas que hay actualmente en €l comercio para exterminar estos insectos domésticos son, en su mayoria, a base de
paradiclorobenceno. Hace s6lo una d écada eran de “ naftaina”, que es un producto mucho méstdéxico)

Los antipolillas en soporte impregnado, suelen Illevar un organofosforado y un piretroide.
Los antipolillas liquidos Ilevan un piretroide e hidrocarburos como disolvente.

Ver pues los protocolos en funci6n del principio activo.

APRESTOSPARA TEJIDOS

2.- SINONIMOS: ALMIDONES LIQUIDOS PARA TEJDOS

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Catire , Presthomil , Easy iron, Thomil plancha fécil , Toke aerosol , Toke planchafécil pistola, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Almidén, Carboximetilcelulosa, etc.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Es un producto préacticamente atéxico, que lo puede producir leves mol estias digestivas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria

7.- TRATAMIENTO:

Innecesario, salvo & sintomético.

8.- DOSIS TOXICAS:

Practicamente no existen.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ARANA DE MAR

2.- SINONIMOS: TRACHINUS DRACO,
TRACHINUSARANEUS
TRACHINUSRADIATUS

TRACHINUS VIPERA

PEZ ARANA

ARANYA BLANCA

DRAGO

Es un pez de 15-50 cm de largo, con 5 espinas dorsales y 2 espinas en |os opércul os, dotadas de un aguijén conectado a un
aparato venenoso. Suele encontrarse semienterrado en playas arenosas del Mediterraneo, y su picadura se produce habitualmente en los
pies, a andar descalzo sobre el fondo arenoso, 0 en las manos cuando ha sido capturado y se le desengancha de lared o czfia de pescar.
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Su carne es comestible y apreciada en algunas regiones.

El veneno permanece activo hasta varias horas despu és de lamuerte del pez arafia
3.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Histaminay otras fracciones prot écas.

4.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Su picadura es muy dolorosay cursa con edema local, parestesias, impotencia funcional y, excepciona mente, manifestaciones
generales como n ausess, v Omitos, agitaci ony lipotimia.

El dolor es el sintoma princeps, es particularmente intenso en apenas 30 minutos y puede durar hasta 24 horas. El edemay las
parestesias pueden durar varios d ias, pero a veces se prolongan durante varias semanas.

5.- ANALITICA: Innecesaria
6.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste en laaplicacion local de calor (bafio de la extremidad a 45°C durante 30-90 min), extraccion del aguijon
(si estuviese), desinfeccion delapid y, si procede, vacunacion antitetanica.

Si persiste el dolor pueden aplicarse analgésicos convencionales o anestesia loco-regional.

Muchos pacientes acuden a Hospital después de haber realizado curas caseras que pueden haber sido contraproducentes, como
aplicar amoniaco durante largo tiempo y que puede provocar quemaduras locales.

7.- DOSIS TOXICAS: Corresponde a una picadura.
8.- COMENTARIOS:

Se conoce un caso mortal en Mallorca por unareacci 6n anafil &ctica tras una picadura de arafia de mar.

ARANA

2.- SINONIMOS: Arafia terrestre

Las arafias constituyen una familia dentro de los artrépodos, caracterizada por sus 4 pares de patas y porgue en la bocatienen un
par de “ufias” capaces deinocular un veneno.

Las de mayor inter éstoxicol 6gico en nuestro pais son de tres géneros diferentes:
Latrodectus

Seincluyen en este génerola L. mactansy la subespecie L. tredecimguttatus. A ambas se las conoce popularmente como viuda
negra. Poseen una neurotoxina muy potente que produce la liberacion de neurotransmisores, en particular la acetilcolina.

Loxosceles

La mas importante de este género eslaL.rufescens. Dispone de un veneno con hialuronidasay otras enzimas.

Tarantula

Existe también en nuestro medio y aunque inyecta un veneno, sus efectos no corresponden a temor que su hombre suele sugerir.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Lamordedura de laviuda negra (Latrodectus), frecuente en los campos de cultivo, produce un eritema urticariforme muy
doloroso, con edemalocal que puede evolucionar haciala vesicula o la escara necrética, con adenopatias regionales. En los casos muy

graves, que son excepcionales en nuestro medio, aparecen signos muscarinicos (bradicardia, miosis, sialorrea, sudoracién),
fasciculaciones, intensas contracturas musculares, hipertensi 6n arterial, bl &aroconjuntivitis, mal estado general, agitacion y

convulsiones.

Lamordedurade la Loxosceles rufescens produce una pdpula dolorosay pruriginosa, que suele evolucionar hacialaescara
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necrética. En casos excepcionales podria acompafiarse de n&useas, v omitos, hipertermia, mialgias, hemdlisis, coagulaci 6n
intravascular einsuficienciarenal.

En cuanto alatarantula, las manifestaciones cl inicas son superponibles a las que produce un himen éptero (abeja, avispa, €tc.),
sin que se hayan descrito reacciones sistémicas.

Algunos pacientes no saben lo que les ha picado, ni siquierasi era una arafia (porque estaban durmiendo). Conviene recordar
que las garrapatas, lepidopteros (algunas mariposas), himendpteros (abejas, avispas, hormigas), escarabajos, pulgas, acaros, etc. también
pueden llegar a producir escaras necréticas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Desinfeccién local y revision de la vacunaci 6n antitetanica.

Analgésicos convencionales, si dolor. Antihistaminicos, s prurito.

No precisa antibi 6ticos profilacticos, que sdlo se utilizaran en caso de sobreinfeccion (lesiones de rascado, etc.).

En relacion alas mordeduras de las Latrodectus, se han utilizado diversas medidas para combatir |os espasmos muscul ares
(compresas calientes, morfina, gluconato cécico, metocarbamol, diacepam, etc). Existe un suero heterdlogo antilatrod éctico, no
disponible en nuestro pais, y cuyo indicaci 6n es excepcional.

El tratamiento de la Loxosceles y de las tar antulas es totamente sintomético.
8.- DOSIS TOXICAS:

Las que producen sntomas.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ARSENICO

2.- SINONIMOS: TRIOXIDO DE ARSENICO
ARSENICO TRIVALENTE

ARSENICO PENTAVALENTE

ARSENICO BLANCO

As

Arsénico inorganico

Arsenita

Arsenato

Para ARSINA, ver ARSINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ARSENICO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Este protocolo hace referencia basicamente al arsénico blanco o tri 6xido de arsénico o arsenita, y esvalido también parala
formametdlica de arsénico y parael arsnico pentavalente o arsenato. Parael gas arsina, ver el protocolo de arsina.
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El argénico se utiliza en laindustria metalUrgica, del vidrio, pigmentos, electricidad y es un clasico raticida. Es un contaminante
del aire, aguay alimentos, por lo que todos tenemos arsénico en €l cuerpo.

Es unaintoxicacién que se ha de considerar siempre como potencialmente mortal en pocas horas, aunque €l paciente esté
asintoméico en e momento de llegar a Urgencias. En el HCP s6lo se han atendido intoxicados por ingesta, pero la absorcion estambién
posible atrav ésde piel y pulmones.

L os primeros sintomas son digestivos en forma de precoces nauseas, vomitosy diarreas; los vomitosy diarreas pueden ser
importantes y generar deshidratacion, hipokalemia, trastornos del equilibrio &cido-basey oliguria. El arsénico trivalente es muy irritante
de modo que puede causticar lamucosa ocular en caso de contacto y llegar a producir ulceraciones en estémago.

Hay vasoplejiay trastornos de permeabilidad capilar, que contribuyen ala hipovolemia, hipotensiony oliguria

Lainhibicion de los enzimas con grupos sulfhidrilos da lugar a manifestaciones un poco més tardias (horas o dias) pero
multisistémicas: alteraciones de la conducta (desorientacidn, agitacion) y de la conciencia (obnubilacidn), trastornos miocardicos
(taquicardia, trastornos de la repolarizaci 6n, arritmias y pérdida de inotropismo), alteraciones muscul o-esquel éticas (rampas, impotencia
muscular, rabdomi 6lisis) y necrosis tubular renal. Puede haber hemdlisis intravascular. El paciente puede fallecer en shock refractario en
pocas horas.

L os que sobreviven a esta fase hiperaguda pueden presentar una polineuropatia a cabo de 5-10 dias, trastornos cutaneos, aplasia
medular, y otros.

El arsénico atraviesa la barrera placentariay es causa de muerte fetal.
El tri 6xido de arsénico es radio-opaco.
6.- ANALITICA:

En cuanto alaanal itica general incluya CPK (por la rabdomi dlisis), ionograma (hiper o hipopotasemias) y creatinina
(insuficienciarena muy precoz).

En cuanto alatoxicolégica, €l arsgnico se determinaen el Laboratorio de Toxicologia del HCP. Latécnicaeslaboriosay le
recomendamos que vaya tratando al enfermo adn sin disponer de arsenemia (debiera ser < 200 meg/L) ni arsenuria (debiera ser < 100
mcg/L). Las cifras de argnico en orina pueden ser muy variables yaque, por gjemplo, en las horas siguientes a una comidaricaen
marisco, laarseniuria puede ser > 1.700 mcg/L).

Cuando valore los resultados tenga en cuenta que es total mente normal tener arsénico en la sangre y orina, que ingerimos con los
alimentosy €l aire polucionado.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente, practique un ECG y deje al paciente monitorizado mientras prosigue la exploracién y
observacion.

Lavado de piel y ocular en caso de contacto directo. Retirar todalaropaque llevase € paciente.

Coloquevia periférica(y s puede central) einicielaperfusién de bicarbonato 1/6 molar mientras esperaresultadosy resto de
valoracion.

Guarde la primera orina para val oracion anal iticay toxicol égica.

Si laingesta hasido oral, proceda a vaciado gastrico inmediato y enérgico; el lavado gastrico permitira garantizar una mayor
eficacia; como el As esradio-opaco, practique al finalizar el meticuloso lavado una radiografia simple de abdomen y si constata material
radio-opaco es probablemente porque el arsénico ha ulcerado la mucosay se encuentra a €lla adherida; algunos autores han propuesto
para estos casos una endoscopia urgente para un aspirado-lavado dirigido, una gastrostomia e, incluso, una gastrectomia para el arrastre
directo de los restos del toxico, opciones que no deben escandalizarle cuando sepa que en el Servicio de Urgencias de nuestro Hospital
han fallecido ya 2 pacientes en el plazo de 6 y 70 horas postingestal .

El carb 6n activado es eficaz pero probablemente va a ser mal tolerado; de todos modos, una vez lavado bien el estémago, inicie
e carbodn: 25 g en dosisinicial y 25 g més de carb6n cada 3 horas, acompafiados cada 6 horas de 30 g de sulfato sddico si no hay diarreas
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espontaneas. Insistimos en laimportancia de unaenérgicay prtecoz descontaminacion digestiva.

I nicie inmediatamente una hidrataci 6n parenteral aungue le parezca que €l paciente no esta deshidratado y que lafuncién renal
es normal. Inicie una alcalinizacién con bicarbonato sédico 1/6 molar mientras no demuestre la ausencia de rabdomi 6lisis (mantener pH
urinario > 7.5.

Inicie la pauta standard de dimercaprol (ver luego) aunque el paciente esté asintomético.

Tome las constantes con frecuencia porque el enfermo puede colapsarse en poco tiempo. Mantenga a paciente monitorizado. El
enfermo sintomé&ico ha de ser ingresado en AV1.

En caso de shock o hipotension aporte volumen porque seguro que el paciente esta hipovol émico; afiada también dopamina pues
esta vasopléjico y dobutamina para mejorar €l inotropismo.

Ante toda sospecha de ingesta de As, inicie tratamiento con dimercaprol (= BAL = Sulfactin ), aunque €l paciente esté
asintomético. La pauta que nosotros recomendamos es de 3 mg/Kg/IM cada 4 horas durante 5 dias. Dado que € tubo digestivo se estara
manipulando (lavados, carbdn, etc) no recomendamos la penicilamina ni e DM SA, que son antidotos que han de utilizarse por viaoral.
La pauta posterior dependeradel estado del paciente, aconsej &dose continuar si laarseniuriaes> 50 mcg/L.

En cuanto detecte un deterioro de la funcién renal, indique yala hemodi dlisis aunque el enfermo no reuna criterios habituales
para€llo (quizés tengatodavia buen estado general, y lacreatininay el potasio no sean muy altos), pero es que sblo asi vaa conseguir
gue salga del organismo €l arsénico, ya sea en formalibre o combinado con el BAL.

8.- DOSISTOXICAS: 100 mg (0’1 g !!!) para €l tri 6xido de argénico. 200 mg se considera potencialmente mortal.
9.- COMENTARIOS:

Hasta agosto de 1999, la mortalidad por ingesta aguda de triéxido de arsénico en el HCP es del 100%. Por tanto sea muy activo
en latoma de medidas terapéuticas.

El arsenicismo cronico existe, ya sea de origen laboral (industrias), accidental (aguas contaminadas) como criminal (ingesta
reiterada de pequefias dosis). Produce astenia, anorexia, hepatomegalia, trastornos gastrointestinal es, hiperkeratosis palmoplantar,
temblores, polineuropatiay estados confusionales.

Si se sobrevive a un episodio agudo o se trata de unaintoxicacion cronica, aparecen las| ineas de Mees en las ufies.

ARSNA

2.- SINONIMOS: Hidr6geno arseniado

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Arsina

Para otras formas de arsénico, ver €l protocolo de arsénico.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Laarsina es un gas extraordinariamente t 6xico, que puede causar la muerte., y que se forma accidentalmente cuando un acido
contacta con derivados arsenicales en industrias dedicadas a refinado de metales, galvanizacion, eectrénica

Tras su inhalacion puede haber un periodo asintomatico de una hora, tras € que se inicia unadebilidad, cefalea, temblores, sed,
dolor abdominal, calambres, hipotensidn, nuseasy vomitos.

Anadl iticamente destaca la hemdlisis intravascular, con hemoglobinemiay hemoglobinuria.

La hemoglobinuria puede conducir a fracaso rena y lahemdlisis ala anemia aguda con hiperbilirrubinemiaindirecta
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El arsénico debe ser < 200 mcg/L en sangrey < 100 mcg/L en orina.

L os trabajadores expuestos a arsénico pueden tener arseniurias de hasta 50 mcg/L, mientras que después de comer marisco se
pueden tener mas de 1.000 mcg/L. Por tanto hay que ser cuidadoso con lainterpretacion de estos resultados.
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7.- TRATAMIENTO:

Puesto que es la absorcién es por inhalacién, no proceden medidas de descontaminacion salvo laretirada de todalaropay el
lavado de la piel con aguay jabon.

A diferencia de otras formas de arsénico, los quelantes son inefectivos.

Combatir las consecuencias de lahemdlisisy de la arsino-hemoglobina, podria ser precisa una exanguinotransfusion.
8.- DOSIS TOXICAS:

5. ppmestdxico

3 ppm es potencial mente mortal .

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ASPIRINA

2.- SINONIMOS: ACIDO ACETILSALICILICO, AAS, SALICILATO

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS: Las manifestaciones méas frecuentes son las nauseas, vomitos, taquicardia, taquipnea,
fiebrey estupor. Los casos més graves pueden cursar con disminuci 6n del estado de conciencia, diatesis hemorragica, edemacerebral,
edema pulmonar no cardiogénico, rabdomi dlisis, fracaso renal, coma, convulsiones y shock. Algunos pacientes pueden aquejar ac ifenos
y vértigos.

Anal iticamente puede haber hiper o hipoglicemia. Las intoxicaciones moderadas o graves cursan SIEMPRE con acidosis
metabdlicay acalosis respiratoria secundaria. El AAS atraviesa la barrera placentaria, y debera hacerse un seguimiento ambulatorio dela
embarazada por riesgo de complicaciones (parto prematuro, €tc).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Se adjunta un nomograma orientativo de la gravedad de laintoxicacién y que permite, a partir del tiempo transcurrido desde la
ingestay de la concentraci 6n séricade salicicilato expresada en mg/100 mL, establecer un pron éstico de la intoxicacion. El nomograma
es valido a partir delas 6 horas, y s6lo paraingestas Unicasy de preparaciones que no sean “retard”;

SALICILEMIA (mg/100 mL = mg/dL)
TIEMPO Potencialmente Muy Grave Leve
TRANSCURRIDO DESDE LA mortal grave
INGESTA
6 horas >120 91- 66-90 45-65
120
12 horas > 05 71- 53-70 36-52
95
18 horas >80 61- 43-60 28-42
80
24 horas > 65 49- 34-48 24-33
65
30 horas >55 30- 29-38 19-28
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55
36 horas > 45 31- 24-30 16-23
45
42 horas >35 26- 19-25 8-18
35
48 horas >28 21- 17-20 2-16
28
Se adjunta el nomograma en mg/mL, ya que aveces nuestro Laboratorio expresa €l resultado en estas Unidades:
SALICILEMIA (mg/mL =mg/L)
TIEMPO Potencia mente Muy Grave Leve
TRANSCURRIDO DESDE LA mortal grave
INGESTA
6 horas > 1200 910- 660- 450-650
1200 900
12 horas > 950 710- 530- 360-520
950 700
18 horas > 800 610- 430- 280-420
800 600
24 horas > 650 490- 340- 240-330
650 480
30 horas > 550 390- 290- 190-280
550 380
36 horas > 450 310- 240- 160-230
450 300
42 horas > 350 260- 190- 80-180
350 250
48 horas > 280 210- 170- 20-160
280 200

7.- TRATAMIENTO:

7.1.- Si se conoce ladosisingerida:

<100 mg/Kg: Equivale a< 12 Aspirinas de 500 mg para un adulto de 60 Kg. El paciente debiera estar asintomético.

Observacién durante 2-3 horas, y alta con proteccién gastrica durante 2-3 dias. No es precisala descontaminacion digestiva ni realizar

salicilemia

100-250 mg/Kg: Equivale a 12-30 Aspirinas de 500 mg para un adulto de 60 Kg. Vaciado gastrico y carbon activado (25 g).
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Practicar equilibrio acido-base; s esta aciddtico, iniciar la correcci 6n con bicarbonato sédico. Practicar salicilemia. Si la
salicemia esinferior ala de lacolumna “leve”, unavez corregidala acidosis, alta con protecci 6n gastrica durante 2-3 dias. Si la
salicilemia es superior aladelacolumna “leve”, actuar segun el apartado siguiente:

250 mg/Kg : Equivale amas de 30 Aspirinas de 500 mg para un adulto de 60 Kg. Vaciado gastrico y carbdn activado (25 g).
Practicar equilibrio &cido-base y sdlicilemia. Iniciar medidas de proteccion gastrica. Estos pacientes suelen precisar rehidratacion y
correccién de la acidosis metabdlica con bicarbonato. Observacion prolongada.

Ademas, si lasalicilemia es superior a 50 mg%, procede alcalinizar la diuresis con mas bicarbonato (ver pauta de “diuresis
acalina” enlaparte general de estos protocolos). Ademas, si la salicilemia es superior a 80-100 mg%, podriaestar indicadala
hemodi dlisis. Estas cifras de salicilemia son orientativas, ya que se han de valorar en el contexto de la situaci 6n clinicadel paciente: la
presencia de coma, convulsiones, acidosis metabdlica refractaria, edema pulmonar, deterioro clinico o insuficienciarenal, refuerzan la
indicaci6n de HD.

7.2.- Si ladosis ingerida es desconocida, practicar las medidas de descontaminaci 6n digestiva, iniciar carbon activado (25 g) y

solicitar glicemia, ionograma, equilibrio acido-basey salicilemia, que van a permitir ubicar a paciente en alguno de los cuatro tramos del
apartado anterior y, por tanto, actuar en consecuencia.

8.- DOSIS TOXICAS:

<100 mg/Kg : Atdxica

100-250 mg/K g : Toxicidad moderada
250 mg/Kg : Toxicidad alta

Lasdlicilemia, € equilibrio acido basey € cuadro clinico son més fiables que la dosis ingerida para establecer un prondstico y
guiar €l tratamiento de los casos sintomaticos.

9.- COMENTARIOS:

La intoxicaci 6n es siempre mas grave en nifios que en adultos.

ATROPA BELLADONA

2.- SINONIMOS: BELLADONA
TABACBORD

Es una planta de hasta un metro de altura, que crece con frecuencia en los bosques frondosos al lado de los caminos, con hojas
de color verde oscuro y flores violaceas de morfologia tubular, que da frutos del tamafio de una cereza pequefia, de color verde y que al
madurar pasa a negro brillante. Su principal alcaloide eslal-hiosciaminay, en menor proporcion, la atropinay la escopolamina.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ATROPINA, HIOSCIAMINA y ESCOPOLAMINA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico es de tipo anticolinérgico y se caracteriza por la confusi 6n, delirio, alucinaciones, agitacion, enrojecimiento
facial, sequedad de piel y boca, midriasis, ausencia de peristaltismo intestinal, retenci on urinaria, febriculay taquicardia. En caso de
ingesta hay, ademés, nauseasy vOomitos.

6.- ANALITICA: Estos alcaloides no se analizan en €l laboratorio de toxicol ogia de nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste, en caso de ingesta por viaoral, en el vaciado géstrico y la administraci én de carbén activado. Cuando
esta presente la sintomatol ogia anticolinérgica, |os pacientes pueden precisar sedacion con benzodiacepinasy, en casos extremas, con
fisostigmina.

Lafisostigminaes un alcaloide natural del haba de Calabar que por su acci én colinérgica se utiliza, entre otras indicaciones, para
€l tratamiento de los sindromes anticolinérgicos. Esta disponible en € botiqu in de ant idotos con el nombre de fisostigmina o eserina.
Habitualmente se administra por viaiv, 2 mg en 5 minutos, que pueden repetirse a cabo de unos 15 minutos, hasta conseguir €l efecto



Pagina 75 de 274

deseado que normalmente es el control de laagitacion y del riesgo de auto y heteroagresion; como lavidamediade la
fisostigmina es corta, puede rebrotar la sintomatologia a cabo de 15-30 minutos, en cuyo caso se recomienda su administracion iv
continua en suero glucosado o fisiol dgico. La fisostigmina tiene efectos secundarios (bradicardia, hipotension, convulsiones) y por €llo
su indicacion debe estar justificada. Se aconseja administrarla bajo monitorizacion cont inua del ECG. Esta contraindicada en casos de
bradicardia o trastornos severos de la conducci 6n cardiaca

8.- DOSIS TOXICAS:

Todala planta es muy téxica, pero son las bayas las que provocan el mayor nimero de accidentes. Las intoxicaciones puede
producirse através de unainfusidn, inhalacién, ingesta de frutos maduros o a ser mezclada con diferentes drogas de abuso.

9.- COMENTARIOS:

Laexperienciaen el Servicio de Urgencias del HCP es que, a veces, puede tratarse de unaintoxicaci on epidémicaa ser
consumida la planta por variosindividuos simult aneamente, con &nimo recreativo. La clinica viene dominada por un delirio alucinatorio-
persecutorio, con gran midriasis. La respuesta a la fisostigmina ha sido siempre excelente y sin complicaciones.

AZIDAS

2.- SAINONIMOS:

Las azidas son un conjunto de hidrocarburos nitroderivados, poco utilizados por su posible transformacion espontanea en
compuestos fuertemente explosivos.

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Laazida de sodio habia sido utilizada en terapéutica humana como hipotensor. Actualmente se esta usando para hinchar los air-
bag. Tiene también otros usos industriales.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

AZIDA DE SODIO, AZIDA DE POTASIO, AZIDA DE PLOMO, AZIDA DE COBRE y laTETRAMETILGUANIDINA.
Otros compuestos son laAZOIMIDA, & ACIDO HIDRAZOICOy laAZIDA HIDROGENADA.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de consulta a Urgencias seratras la explosion de algin derivado; por ello, las consecuencias suelen ser
solo trauméticas. Pero conviene saber que:

El contacto con piel y mucosas produce signosy Sntomasitrritativos.

Pueden absorberse por via digestiva o respiratoria, produciendo un sndrome irritativo local acompafiado de cefalea, depresion
neurol égicay shock vasopl gjico.

Los casos muy graves tienen convulsiones, comay trastornos miocérdicos. Puede quedar una asteniaresidual.

6.- ANALITICA:

El laboratorio no tiene utilidad préctica

7.- TRATAMIENTO:

Tratar la contaminacion cutdnea con abundante aguay jabon.

En caso deingesta oral, laipeca esta contraindicada. Proceder a un lavado géstrico y ala administracién de carbén activado.
El resto de tratamiento es sintomético, ya que no hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

Laingesta de 700 mg de azida de sodio, ha sido mortal.

9.- COMENTARIOS: Ninguno.

BACLOFENO
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2.- SAINONIMOS: BACLOFEN

3.- NOMBRES COMERCIALES: Lioresa

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Baclofeno

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El baclofeno se comercializa como relajante muscular.

Depresi 6n del SNC: Estupor, obnubilaci 6n'y coma.

Efecto sinérgico con otros depresores del SNC: Alcohol, Benzodiacepinas, etc.

L os casos graves pueden asociar coma profundo, convulsiones, depresi n respiratoria, broncoaspiracion, hipotension y trastornos
dectrocardiogr&ficos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

En el HCP no se determina el Baclofeno.

7.- TRATAMIENTO:

Medidas generales de soporte.

Vaciado g astrico con ipeca o lavado, méas una dosis de carbdn activado (25 g).

Aungue €l baclofeno se elimina mayoritariamente por la orina, no se ha demostrado que ladiuresis forzada sea (til desde €
ounto de vista clinico. Asegure, no obstante, una buena diuresis.

Tampoco se ha demostrado que lahemodi dlisis o la hemoperfusion tengan ninglin papel en esta intoxicacion.

Aunque la semivida de eliminacion es cortaadosis farmacol 6gica (6 horas), se darga hasta més de 30 horas a dosis téxicas, por
lo que no es de preveer una répidaresolucion de los casos graves. En |0s casos leves, mantenga una observaci 6n minima de 6 horas antes
de dar € alta

8.- DOSIS TOXICAS:
500 mg pueden condicionar unaintoxicaci on muy grave, y 1.000 mg podria ser mortal.
9.- COMENTARIOS:

Una paciente de 30 afiosingres6 en el HCP el 10 de agosto de 1996, con un cuadro clinico grave tras ingerir unos 25 comp de
LioresalR. Seintent6 revertir con flumazenilo sin éxito. Broncoaspirada. Preciso intubacion y ventilaci 6n mecanica. En coma durante 36
horas. Buena evolucion posterior. Altasin secuelas.

BARBITURICOSDE ACCION CORTA

2.- SAINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: Pentotal , Somatarax, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tiopental, Pentobarbital, Secobarbital, etc.

El Somatarax es un farmaco que contiene por comprimido 25 mg de bralobarbital (barbitrico de accidn intermedia), 25 mg de
hidroxizina (un antihistaminico) y 75 mg de secobarbital (barbitlrico de accion corta). Por tanto, comparte propiedades con |os dos tipos
de barbitdricosy con los antihistaminicos, aunque, a efectos practicos, lainformaci n contenida en este protocolo y en el protocolo de
antihistaminicos, |e serd suficiente.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L as intoxicaciones por este tipo de barbitirico pueden generar un coma muy profundo, con marcada hipotensi én, hipoventilacién
2 hipotermia.

La epidermi dlisis y rabdomi dlisis son frecuentes en los casos graves.
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La hipotensidn, la deshidratacion y larabdomi dlisis pueden condicionar unainsuficienciarenal.

L os casos graves, pueden complicarse con neumonias aspirativas y, secundariamente, con un distress respiratorio.
El paciente puede fallecer por paro respiratorio, shock o hipoxemia refractaria.

Han de considerarse intoxicaciones mas graves que las generadas por |os barbit Gricos de accién larga.

El etanol y el resto de hipnosedantes, potencian su accion.

6.- ANALITICA:

Los niveles terapéuticos para los barbitiricos de accion corta o intermedia estan entre 1y 10 meg/mL. Las intoxicaciones leves
0 de mediana gravedad suelen cursar con niveles entre 10 y 20 mcg/mL, y las muy graves o potencial mente mortales por encimade los
30-50 meg/mL.

Respecto alos niveles en plasma, € grado de tolerancia de algunos pacientes (sobre todo si ya estan tomando el famaco de
formaregular o son alcohdlicos) y laidiosincrasia personal para este tipo de farmacos, aconseja que la toma de decisiones terapéuticas se
haga més en base a las manifestaciones clinicas que a la andlitica

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado géstrico: Si ladosisestoxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol0s).

Carb6n activado: Es una alternativay/o complemento a vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
decarbdn en dosis Unica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis. Si €l caso es grave,
administre 25 g masde carb6n alas 3y 6 horas, acompariados en cada ocasion de 30 g de sulfato sédico. Vigilar la retenci 6n géstrica del
carbén activado (vaciar el estdbmago antes de cada nueva dosis), la produccion de vémitos por intolerancia del paciente (puede afiadirse
metocl opramida por v ia parenteral) y €l ileo paralitico.

Ladiuresis forzaday la hemodialisis nunca estan indicadas.

En algunos casos cl inicamente muy graves, que cursen con insuficiencia hepética o renal, y con tasas de barbitdricos en sangre >
50 mcg/ml, podria estar indicada la hemoperfusion con carb 6n activado.

Hipotension: Inicie el aporte de fluidosiv (fisiolégico, hemocé) y coloque a paciente (si no hay contraindicaciones) en posicion
en Trendelemburg. Coloque un catéter de PVC 'y en funci6n de los hallazgos insista con el aporte de volumen y/o tantee ladopamina
como farmaco vasopresor de primera elecci 6n.

8.- DOSIS TOXICAS:

<5mg/Kg en € nifio, leve

8 mg/Kg en €l nifio, potencialmente grave
<200 mg en el adulto, leve

3.000 mg en €l adulto, potencialmente mortal
9.- COMENTARIOS:

Ninguno

BARBITURICOSDE ACCION INTERMEDIA

2.- SINONIMOS: BARBITURICOS DE ACCION MEDIA
3.- NOMBRES COMERCIALES: Somatarax
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Butalbital, Bralobarbital, etc.

El Somatarax es un farmaco que contiene por comprimido 25 mg de bralobarbital (barbitirico de acci 6n intermedia), 25 mg de
hidroxizina (un antihistaminico) y 75 mg de secobarbital (barbitirico de accion corta). Por tanto, comparte propiedades con |os dos tipos
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de barbitdricos y con los antihistaminicos, aunque, a efectos précticos, lainformaci 6n contenida en este protocolo y en el
protocolo de antihistaminicos, le sera suficiente.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las intoxicaciones por este tipo de barbitdrico pueden generar comas muy profundos, con marcada hipotensidn, hipoventilacion
e hipotermia.

Las epidermi dlisis y rabdomi dlisis son frecuentes en |os casos graves.

La hipotensién, la deshidratacion y larabdomi dlisis pueden condicionar unainsuficienciarenal .

L os casos graves, pueden complicarse con neumonias aspirativas y, secundariamente, con un distress respiratorio.
El paciente puede fallecer por paro respiratorio, shock o hipoxemia refractaria.

Han de considerarse intoxicaciones mas graves que las generadas por los barbit Gricos de accién larga.

El etanol y €l resto de hipnosedantes, potencian su accién.

6.- ANALITICA:

Los niveles terapelticos paralos barbitaricos de accidn corta o intermedia estédn entre 1 y 10 meg/mL. Las intoxicaciones leves
0 de mediana gravedad suelen cursar con niveles entre 10 y 20 mcg/mL, y las muy graves o potencialmente mortal es por encima de los
30-50 meg/mL.

Respecto alos niveles en plasma, €l grado de tolerancia de algunos pacientes (sobre todo si ya estdn tomando el famaco de
formaregular o son alcohdlicos) y laidiosincrasia personal para este tipo de f&rmacos aconseja que latoma de decisiones terapelticas se
haga mas en base alas manifestaciones clinicas que ala analitica.

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado géstrico: Si ladosisestoxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol 0s).

Carb 6n activado: Es una alternativay/o complemento al vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
decarbén en dosis Uinica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis. Si €l caso es grave,
administre 25 g mésde carb6n alas 3y 6 horas, acompafiados en cada ocasion de 30 g de sulfato sédico. Vigilar la retenci 6n g éstrica del
carbén activado (vaciar el estbmago antes de cada nueva dosis), la produccidn de vémitos por intoleranciadel paciente (puede afiadirse
metoclopramida por v ia parenteral) y €l ileo pardlitico.

Ladiuresis forzaday la hemodialisis nunca estan indicadas.

En algunos casos cl inicamente muy graves, que cursen con insuficiencia hepética o renal, y con tasas de barbitdricos en sangre >
50 mcg/ml, podria estar indicada la hemoperfusién con carb 6n activado.

Hipotension: Inicie el aporte de fluidosiv (fisioldgico, hemocé) y coloque al paciente (si no hay contraindicaciones) en posicion
en Trendelemburg. Coloque un catéter de PV C y en funci 6n de los hallazgos insista con €l aporte de volumen y/o tantee la dopamina
como f&rmaco vasopresor de primera el ecci 6n.

8.- DOSIS TOXICAS:

<5mg/Kgen € nifio, leve

8 mg/Kg en €l nifio, potencialmente grave

< 200 mg en € adulto, leve

3.000 mg en el adulto, potencialmente mortal
9.- COMENTARIOS:

Ninguno
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BARBITURICOSDE ACCION LARGA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Luminal, Mysoline, etc...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Fenobarbital, Primidona, etc...

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El prototipo de estos medicamentos es el fenobarbital y su prof amaco (la primidona).

El 6rgano dianainicial esel SNC: estupor, disartria, nistagmus, ataxia, obnubilacion y coma més o menos profundo, pero que
puede Ilegar a grado 3 en la escala de Glasgow. Secundariamente: hipotonia, hiporeflexia, hipotermia, hipotension, hipoventilacion,
pérdida de fotomotor, pérdida de corneal y riesgo de shock y apnea. Hemos ohservado en ocasiones actitudes de descerebracion
(hiperextensién), que no suponen un mal prondstico, y signos de focalidad neurol égica que han revertido sin secuelas.

L os pacientes en coma pueden haberse broncoaspirado y desarrollar secundariamente una hipoxemia severa. Losintoxicados
nipotensos, hipovol émicosy con rabdomi dlisis pueden hacer unainsuficienciarenal prerrenal. Son frecuentes en estos intoxicados las
pequefias areas de epidermi 6lisis (gluteos, muslos, rodillas, pies, etc) y la rabdomi élisis moderada.

L os barbit aricos no son agente cardiotoxicos, pero los intoxicados graves tienen un cierto grado de depresion miocadica, lo que
unido al shock vasopl €jico y ala hipoxemiapor hipoventilaci 6n o broncoaspiraci 6n, puede acabar conduciendo a la parada cardiaca.

El alcohol y otros hipnosedantes potencian su accion.

6.- ANALITICA:

Los niveles terapéuticos de fenobarbital estan entre 15y 40 mcg/ml. Las intoxicaciones leves o de mediana gravedad suelen
cursar con niveles entre 5C-100 meg/ml, las graves entre 100-150 meg/ml y las muy graves o potencialmente mortales por encima de los
150 meg/ml.

Respecto alos niveles en plasma, €l grado de gran tolerancia de algunos pacientes (sobre todo si ya estén tomando €l farmaco de
formaregular -epil épticos o son acoh dlicos o drogadictos) hace que toleren muy bien concentraciones altas de estos barbitUricos.

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado g &strico: Administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de ipeca, modo de practicar el lavadoy
contraindicaciones en la parte general de estos protocolos).

El carb 6n activado es muy eficaz y constituye una alternativay/o complemento al vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere
1 horay administre 25 g de cart6n en dosis Unica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sondaintroduzca el carbén alamisma
dosis. Si el caso esgrave, el carb6n activado debe darse secuencialmente (25 g cada 3 horas), junto con una sola dosis de un catartico
(sulfato <ddico: 30 g), hasta un maximo de 24 horas o hasta observar lamejoriadinica. Vigilar laretencién géstricadel carbon activado
(vaciar el estbmago antes de cada nueva dosis), la produccion de vomitos por intolerancia del paciente (puede afiadirse metoclopramida
por via parenteral) y el ileo parditico.

En los casos cl inicamente graves, con mas de 50 mcg/mL de barbitdrico en sangre, ver la pauta de diuresis forzada acalinaen €l
oloque de protocol os general es de las intoxicaciones.

En algunos casos muy graves desde el punto de vista clinico, con insuficiencia hepéticao renal, y con niveles de barbitdrico en
sangre por encima de 100 mecg/mL., podria optarse por la hemodi disis o la hemoperfusion con carbén activado.

Respecto alos niveles en plasma, €l grado de tolerancia de algunos pacientes (sobre todo s ya estan tomando el famaco de
formaregular -epil épticos o son alcohdlicos o drogadictos), aconseja que latoma de decisiones terape(ticas (diuresis forzada,
hemodialisis, etc) se haga mas en base alas manifestaciones clinicas que ala analitica. Asi, a titulo orientativo, un coma superficial puede
ser tratado habitualmente <6lo con medidas generales de soporte, un coma profundo con diuresis forzada alcalinay un coma profundo y
complicado o con insuficiencia hexética o rena con hemodi disis o hemoperfusi 6n. Por e mismo motivo, si € paciente no esta en coma,
as absurdo que inicie una diuresis forzada o una hemodi dlisis 0 una hemoperfusién, por muy alto que esé el nivel de fenobarbital. Y por
motivos de rentabilidad de latécnica, por muy en coma que esté el paciente, no tiene sentido la diuresisforzada si el fenobarbital no es
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superior a40 meg/mL ni lahemodialisis o la hemoperfusion si e fenobarbital no es superior a 100 meg/mL.

Recuerde que no hay antidoto y que por lo demas, € tratamiento es sintomético. Asi, en caso de hipotension, inicie €l aporte de
fluidosiv (fisiolégico, hemocé) y cologque a paciente (si no hay contraindicaciones) en posicién en Trendelemburg. Coloque un catéter
de PVCy en funci 6n de los hallazgos insista con el aporte de volumen y/o tantee |a dopamina como farmaco vasopresor de primera
elecci 6n.

8.- DOSIS TOXICAS:

8 mg/Kg

9.- COMENTARIOS:

Recuerde que los casos fallecidos en nuestro Hospital 1o han sido por complicaciones respiratorias secundarias ala
hipoventilacion, a la retencién de secrecionesy alabroncoaspiracion, por lo que los casos graves han de ser controlados en AVI.

Por otro lado, intoxicaciones graves por barbitiricos pueden ser tratadas sin requerir técnicas de depuraci 6n artificial,
especia mente individuos j 6venes, con buen estado de salud previo y, muy en particular, si yatenian induccion enzimatica

BAYGON

2.- SAINONIMOS: BAY GON
3.- NOMBRES COMERCIALES: BAYGON
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

En Espafia hay 21 presentaciones comerciales con el nombre de BAY GON, con finalidades diversas (insecticida contra moscas
y mosquitos, cucarachas y hormigas, hogar y plantas, antipolillas, etc.) con el problema de que las 21 contienen formulaciones diferentes:

FINALIDAD o FORMA DE PRINCIPIOSACTIVOS GRUPO
PRESENTACION TOXICOLOGICO
Acaros Bioaletrina Piretroide
Butdxido de piperonilo Butdxido de piperonilo
Cucarachas y hormigas, con Propoxur Carbamato
desinfectante Ciflutrin Piretroide
Transflutrin Piretroide
Fenilfenol (0,1%) Fenol
Cucarachas y hormigas Propoxur Carbamato
Ciflutrin Piretroide
Transflutrin Piretroide
Moscas y mosquitos Transflutrin Piretroide
Ciflutrin Piretroide
“EC 20" Propoxur Carbamato
“Electric” Bioaetrina Piretroide
Btoxido de piperonilo But6xido de piperonilo
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Butoxido de peronilo

“Espiral antimosquitos’ Aletrina Piretroide
Nitrato potasico (0,2%) Nitratos
“Espiral contramosquitos’ Transflutrin Piretroide
Espuma cucarachasy hormigas Ciflutrin Piretroide
Genius liquido Bioaletrina Piretroide

Butdxido de peronilo

Hogar y plantas CFR Ciflutrin Piretroide
Tetrametrina Piretroide
Butoxido de peronilo Butdxido de peronilo
Hogar y plantas NAK Ciflutrin Piretroide
Transflutrin Piretroide
“Laca” Propoxur Carbamato
| sopropanol (9%) Alcohol isopropilico
Master Transflutrin Piretroide
oL Propoxur Carbamato
Diclorvos Organofosforado
Papel antipolillas Transflutrin Piretroide
Polvo Propoxur Carbamato
Trampa contra cucarachas Clorpirifos Organofosforado
Trampa contra hormigas Foxim Organofosforado
V aporizador contra cucarachas Tetrametrina Piretroide
Propoxur Carbamato

Se trata, en general, de una mezcla de insecticidas de tipo piretroide o de carbamato y piretroide, pero también hay

organofosforados. Ver |os apartados correspondientes

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La consulta mas frecuente en el HCP es por disneay sofocacién tras una inhalaci 6n doméstica prolongada o intensa. En el 99%

delos casos el cuadro cede espont aneamente en pocas horas o con la ayuda de un tratamiento sintomético. Con estas fumigaciones
domésticas, es practicamente imposible provocar unaintoxicacion sistémica.

Algunos pacientes hipersensibles pueden presentar agudizaciones de una patologia respiratoria previa. Excepcionalmente se ha

descrito el edema agudo de pulmdn.

Como también algunas formas sdlidas y liquidas de Baygon a base de carbamatos u organofosforados, cuyaingesta si puede
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producir un cuadro clinico grave de intoxicacion (miosis, sudoracion, vomitos, diarreas, debilidad muscular, etc), los pacientes
pueden requerir las medidas habitual es para evitar que continue la absorcion del producto, més una atropinizacién o tratamiento con
oximas (ver toxicos especificos).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La sofocaci 6n por inhalacién, no precisa analitica toxicol dgica.

Laingesta, si en caso de carbamatos u organofosforados (solicitar colinesterasa).
7.- TRATAMIENTO:

La inhaaci 6n requiere sélo un tratamiento sintomético.

En caso de ingesta, ver piretroides, carbamatos, organofosforados o butéxido de piperonilo, seglin sea el preparado comercial
implicado.

8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosis téxica por viainhaatoria, esla que produce sintomas.
Por viadigestiva, es dificil de precisar.

9.- COMENTARIOS:

En caso de estar presentes |os dntomas de intoxicacion, seran por carbamatos o organofosforados , no por |os piretroides ni €l
butéxido de peronilo.

L os registros comerciales cambian con el tiempo, de modo que un producto comercia puede mantener el nombrey variar su
composicion. Trate pues de conseguir el envase origen de laintoxicaci 6n y considere las composiciones aqui resefiadas como
orientativas.

BENCENO

2.- SINONIMOS: BENZOL

3.- NOMBRES COMERCIALES: Diversos

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Benceno
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El benceno es un hidrocarburo aromatico, que se habia utilizado mucho como intermediario de dntesis de otros productos
industriales (estireno, fenol, cetonas, etc.), disolvente, y en colasy pegamentos, y que debido a su altatoxicidad (aplasia medular) es
ahora de uso muy restringido.

Laintoxicaci 6n aguda puede producirse por ingesta, inhalaci 6n o absorci 6n percut &nea, y puede ser mortal.

El 6rgano dianainicial esel SNC, primero con unafase de excitaci 6n (euforia, deshinibicién) y luego de depresi 6n con cefalea,
vértigos, ataxia, convulsionesy coma

La inhaaci 6n produce signosirritativos que pueden llevar al EAP no cardiogénico.

El contacto cut &neo prolongado puede producir quemadurasy laingesta nauseas, vomitosy dolor abdominal.

Se han descrito arritmias cardiacas y hepatotoxicidad.

La exposici 6n cronica se ha asociado con diversos grados de aplasia medular, degeneraciones leucéticasy mielitis transversa.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El benceno y su principal metabolito, el fenol, son mesurables, pero no con caracter de urgencia. Latoma de decisiones debe
hacerse por criterios cl inicos.

7.- TRATAMIENTO:
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En caso de ingesta, esta contraindicada laipeca. Colocar una SNG y realizar aspiracion simple con lavado cuidadoso. Si esta
deprimido de conciencia, proteger lavia aéra porque la broncoaspiraci 6n de benceno es particularmente grave. A fiadir unadosis de
carb6n activado.

Descontaminar bien lapiel con aguay jab6n, porque se absorbe muy bien através de estavia. Retirar todalaropaquellevase el
enfermo.

El resto del tratamiento es sintomatico.

8.- DOSIS TOXICAS:

10 mL pueden producir una grave intoxicacion. La dosis letal es de 100 mL.
9.- COMENTARIOS:

Observacién minimade 48 horas

BENCIDAMINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Rosalgin

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Bencidamina (es un AINE)
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La presentacién comercial mas popular de bencidamina en nuestro pais es en forma de sobres para preparar una solucion 'y
realizar lavados vaginales en caso de vaginitis.

AUn siendo un farmaco anti -inflamatorio, no se le reconoce una gran capacidad toxica, aungue se han sido descrito, nauseas,
vomitos, diarreas, epigastralgias y, en grandes sobredosis, agitaci n, ansiedad, alucinacionesy convulsiones.

La solucion no es caustica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No serediza

7.- TRATAMIENTO:

Laingesta accidental de un sorbo de la solucion, no precisa tratamiento ya que se considera una dosis atéxica.

Por precauci 6n, sdlo setrataran las ingestas masivas y/o voluntarias, mediante un vaciado géstrico (S es precoz, es decir, menos
de 2 horas) y/o la administraci 6n de una Unica dosis de carbén activado.

Recomendar alcalinos por via oral durante 24/48 horas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Sdlo las voluntarias 0 accidentales pero masivas (> 500 mg). En este caso, vea también AINEs
9.- COMENTARIOS:

En nuestro Hospital se han observado ya varios pacientes que han ingerido este tipo de téxico, siempre de tipo acciidental. La
mayoria han estado asintométicos, pero una nifia pequefia se desorientd y tuvo alucinaciones.

Ninguno.

BENZODIACEPINAS

3.- NOMBRES COMERCIALES: Tranxilium, Orfidal , Somnovit , |dalprem ,etc...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cloracepato dipot sico, diazepam, clorazepam, flunitrazepam, oxacepam, flurazepam,
guazepam, prazepam, medazepam, hal azepam, nitrazepam, clordiazepoxido, camazepam, clobazam, bromazepam, pinazepam,
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temazepam, a prazolam, lorazepam, lormetazepam, oxacepam, clotiazepam, triazolam, midazolam, etc...
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Laintoxicaci 6n por benzodiacepinas es habitualmente leve o moderada. Su potencial gravedad viene determinada, en general,
por laasociaci n con otros f &rmacos o con el etanol, por la patologia previa (especialmente respiratoria) y por la edad (mayor gravedad
y, sobre todo, mayor duraci 6n de las manifestaciones, apartir de los 50 afios).

L as benzodiacepinas son depresoras moderadas del SNC: estupor, disartria, somnolencia, obnubilaci én, coma superficial,
hipotonia, hiporreflexia, nistagmus, ataxia, etc. El coma profundo o la depresidn respiratoria son excepcionales. Lamiosis es més
frecuente que lamidriasis. Algunos pacientes desarrollan bradicardias sinusales, sin repercusion hemodinédmica. La asociacion con
alcohol etilico es muy frecuente, lo que puede potenciar las manifestaciones de depresion del SNC.

6.- ANALITICA: Laanalitica toxicol 6gica carece de utilidad clinica. Ademés, la determinacion and itica es lo cualitativa, y
raravez urgente, a excepci 6n de lainvestigaci 6n de un coma de causa no conocida inicialmente, aungue en éste Ultimo caso €l analisis
puede sustituirse por lavaloracion de larespuestaa flumazenil.

En general, la actitud terapéutica delante de esta intoxicaci n vendra guiada siempre por laclinicay las necesidades del
paciente, no por €l resultado del laboratorio.

7.- TRATAMIENTO:
Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.

Hipotension: Inicie el aporte de fluidos 1V (fisiol 6gico, hemocé). Si persiste la hipotensidn, cologque un catéter de PVCy en
funcion de los hallazgosinsista con € aporte de volumen y/o tantee la dopamina como farmaco vasopresor de primera elecci on.

Vaciado géstrico: Si ladosisestoéxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol0s).

Carb6n activado: Es una alternativay/o complemento a vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
de carbdn en dosis Uinica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis.

El flumazenilo (AnexateR) es el ant idoto especifico. Estaindicado en el diagnéstico diferencial del coma de causano conocida,
y tambi én cuando hay una razonabl e sospecha clinica de que se trata de unaintoxicaci dn moderada o grave (pacientes en coma, con
ausencia de respuesta verbal y/o Glasgow < 12). Si el paciente est consciente, aunque tenga una analitica positiva de benzodiacepinas o
afirme que ha tomado una gran sobredosis, no hay que administrar el antidoto.

El flumazenilo tiene una contraindicacion absoluta, la presencia de convulsiones, y varias contraindicaciones relativas como los
antecedentes epil épticos, laasocicacion con un téxico convulsionante (como los antidepresivos triciclicos) o los estados de agitaci on.

El flumazenilo se administra en forma de bolusiv de 0’ 25 mg en 60 segundos, con intervalos de 1 minuto, hasta un maximo de
8 bolus y/o la obtenci 6n de una respuesta clinica satisfactoria (obtencion de respuesta verbal y/o Glasgow > 12). La ausencia de respuesta
a flumazenilo (8 bolus en 16 minutos) descarta razonablemente laintoxicacion pura por benzodiacepinas. Excepcionamente, algunos
intoxicados muy graves pueden llegar a necesitar mas bolus, pero en ning (in caso y por ningtin motivo deben sobrepasarse los 20 bolus (5
mg) de flumazenilo.

Despu és de laadministraci 6n de flumazenilo es frecuente la resedaci 6n del paciente. Por ello, los pacientes han de permanecer
en observaci on un minimo de 2-4 horas después de administrar €l antidoto. Si el paciente se reseda, se administrara uno o mas bolus de
flumazenil hasta obtener |a respuesta deseada y se iniciara entonces una perfusi 6n continua de flumazenilo (1 mg en 500 mL de suero
fisioldgico o glucosado, a pasar en unas 4 horas); lavelocidad de estainfusion, asi como la conveniencia de repetir la perfusion, se
regulara en funci én de las necesidades del paciente. La perfusi én continua de flumazenilo estajustificadasi €l paciente tiene un Glasgow
<12y si habia respondido previamente a los bolus.

Si el paciente esta con perfusi 6n cont inua de flumazenilo, cada 4 -8 horas conviene evaluar la evoluci 6n del paciente paratomar
ladecision de suspender la perfusién. La experiencia en el Servicio de Urgencias del HCP es que esta perfusi én suele mantenerse entre 8
y 12 horas, pero se sabe también que si la benzodiazepinaes de vidamedialargao si € paciente es“mayor” (> 50 afos), aumentala
necesidad de prolongar la perfusion. En cualquier caso, no hay ninguna contraindicacién para mantener este tratamiento durante més de
24 horassi € enfermo lo precisa.
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Cuando se administra flumazenilo, en bolus o en perfusion, el paciente puede agitarse; en este caso se aconsegja la suspension de
los bolus o de la perfusion. Si se presentan convulsiones, se suspendera laadministracion de flumazenilo y se valorarala administracion

de clonacepam u otra benzodiacepina.

Los pacientes mayores de 50 afios, especialmente si han ingerido benzodiacepinas de vida medialarga, suelen tener una buena
respuesta al flumazenilo pero se resedan casi siempre; en este caso, piense que la depresion de conciencia en un individuo mayor, con
respiracion superficial y reflejo tusgeno pobre, e predispone alas atelectasias y la neumoniay que por ello es preferible mantener una
inocua perfusi 6n de flumazenilo durante 24 o mas horas que exponer a paciente a complicaciones respiratorias.

Ladiuresisforzada, lahemodialisis 0 la hemoperfusi 6n no estén nunca justificadas en laintoxicacion por benzodiacepinas.
8.- DOSIS TOXICAS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos tienen la misma dosis t éxica ni se comportan del modo
general aqui descrito.

9.- COMENTARIOS: Ninguno.

BETA-BLOQUEANTES

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: SumiaR, BlokiunR, etc...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Propranolol, atenolol, acebutolol, l1abetol ol
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El 6rgano diana es €l aparato cardiovascular y las manifestaciones principales son laBRADICARDIA y laHIPOTENSION,
porque los beta-blogueantes son inotrépicosy cronotr Gpicos negativos.

Si laingesta ha sido masiva, € paciente puede deteriorarse gravemente en menos de 60 minutos post-ingesta. En otros casos,
gue pueden ser igualmente graves, la absorcion y distribucién esmas lenta, por lo que las manifestaciones graves tardan 6-8 horas en
aparecer; por ello, aln en los casos asintomaticos, es prudente mantener una observacion con monitorizacién ECG continua durante 6-12
horas postingesta.

Inicialmente hay una bradicardia sinusal que, en |os casos graves, evoluciona hacia formas variables de bloqueo de conduccién
gue pueden llegar a bloqueo AV completo y atrastornos graves de conduccion intraventricular, acompafiados de hipotension o shock
cardiogénico. A diferencia de lo que ocurre con los antidepresivos triciclicos, puede haber hipotensi n con QRS normal. El paciente
puede bradicardizarse progresivamente y fallecer en asistolia.

Aunque no es frecuente, pueden observarse disminuciones del nivel de conciencia, hipoventilaci 6ny convulsiones. En
cualquiera de estas circunstancias hay que descartar |a asociaci 6n de otrost éxicos.

También pueden presentarse nauseasy vomitos, y se han descrito hiper e hipoglicemias.

Hay personas que pueden presentar reacciones anafil &cticas por el uso de beta-bloqueantes, en particular si son al érgicos a las
picaduras de insectos.

6.- ANALITICA:

No se realizan determinaciones cuantitativas de urgencia en el HCP, pero pueden llegar aidentificarse diversos beta-bloqueantes
en laorina

7.- TRATAMIENTO:
Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.

Practique un ECG y deje al paciente monitorizado mientras prosigue la exploracién y observaci 6n. Es necesario, en todas las
ingestas y durante las primeras horas, la monitorizacion cont inua del ECG, horaria de la presion arteria y cada 3 horas de laglicemia, asi
como tener colocada unavia con una perfusion iv continua de suero glucosado (por |as posibles hipoglicemias).
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El paciente asintomético debe mantenerse en observacion un minimo de 6-12 horas postingesta, y de hasta 24 horas si son
preparaciones “retard” o dosisingeridas muy altas. Los pacientes sintométicos (bradicardias < 50 mmHg y/o hipotension) deben estar
bajo vigilanciaintensivadurante 48-72 horas, aconsejando su traslado aAVI.

EL USO DEL JARABE DE IPECACUANA ESTA CONTRAINDICADO, por € rpido deterioro (depresion de la conciencia,
shock, convulsiones, etc) que puede presentar €l paciente. Por ello es necesario el lavado géstrico en las primeras horas postingesta, que
aconsejamos realizar con monitorizaci 6n del ECG ya que la estimulaci 6n vagal puede provocar o incrementar labradicardia; si éstaesta
presente, administrar 1 mg de atropina previa a la colocacion de la SNG.

Carb 6n activado: Es unaalternativay/o complemento al vaciado géastrico. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda
introduzca 25 g de carbon. Si el caso es grave, administre 25 g mas de carbén alas 3 y 6 horas, acompariados en esta Gltima ocasién de
30 g de sulfato sddico. Los beta-bloqueantes producen con frecuencia nauseas y vomitos espont &heos 'y repetidos, por lo que el uso de
carbon/catarticos debe ser juicioso y acompariado, si es necesario, de metoclopramidaiv.

La bradicardiamoderada (40-60 x min) sin repercusion hemodinamica, puede observarse y/o tantear €l beneficio que comporta
€l uso de laatropina (1 mg iv, repetible en caso necesario).

La hipotensién moderada (80-90 mmHg) en ausencia de signos de mala perfusion, puede tratarse con expansores plasmaticos
tipo hemocé Mantenga el decubito supino, porque la hipotension ortostatica puede provocar lipotimias.

Pero en caso de bradicardia severa o hipotension con repercusion sobre la perfusion organica (vegetatismo, oliguria), €l farmaco
del2€eeccioninicial esel GLUCAGON:

0’1 mg/Kg/iv en tres minutos [méximo 10 mg en €l adulto], seguido de unainfusion continua de 0’07 (en €l nifio 0'04)
mg/Kg/hora[méaximo 5 mg/hora en el adulto]. A modo de gemplo, paraun individuo de 60 Kg: bolus de 6 mg + perfusion continua de 4
mg/hora (disolver en suero glucosado).

El bolus se administradirectamente por viaiv, y paralaperfusion se aconsgjadiluir ladosistotal de 6 horas en 500 mL de suero
glucosado, perfundiendo a un ritmo de 83 mL/hora. Lavelocidad de perfusi 6n puede decrementarse progresivamente a medidad que
mejora el pacientey, en general, las necesidades de glucagon en el tiempo estan en funcién de la semivida del toxico, pero no suelen
alargarse mas de 10 horas. El glucagbn es un antidoto que se conserva en nevera.

Ademas, a paciente hipotenso 0 en shock se le debe expander el volumen con rapidez (hemocé) y pautar fluidos por viaiv (en
24 horas, a menos, 1.000 mL de glucosado 5% + 1.000 mL de fisioldgico + CIK segin ionograma).

Algunos casos de hipotensi 6n refractaria (o si no se dispusiese de glucagédn) han sido tratados con amrinona (5-15 mecg/Kg/min),
milrinona, isoproterenol (empezar por 4 mcg/miny subir hasta 200 mcg/min si necesario), epinefrina, dopamina, aminofiling, cloruro
calcico, magnesio y/o marcapasos.

Algunos casos de disociacion electromecanica, han respondido adosis repetidas de 1 g de cloruro célcico.

Controle €l riesgo de hipoglicemia (por € beta bloqueante) y de hiperglicemia (por €l glucagdn).
Ladiuresisforzaday last écnicas de depuraci 6n extrarrenal no estan justificadas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.
9.- COMENTARIOS:

Sea prudente en la valoraci 6n de esta intoxicaci 6n.

Laexperiencia con el uso del glucagon en nuestro Hospital es muy positiva, tanto por su eficacia como por la ausencia de
efectos secundarios. Si tiene dudas sobre si esta 0 no indicado su uso, la duda se resuelve siempre del mismo modo: ! util icelo !

BIFENILPOLICLORADOS

2.- SINONIMOS: PCBs
BPCs
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3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Bifenilpoliclorados

L os BPCs son unos 200 productos de sintesis (Decabromobifenilo, Hexabromobifenilo, Octabromobifenilo, etc.), muchas veces
contaminados con dioxinas o dibenzofuranos, que se utilizan en laindustria el éctrica (transformadores), fluidos hidraulicos, aditivos del
petr dleo, retardantes del fuego, etc. El vertido a medio ambiente de estos productos no degradables hace que lleguen a ser humano a
través de la cadena alimentaria, muy en particular por pescado contaminado con vertidos de estos productos gimicos. Los BPCs se
excretan, tambi én, a trav és de laleche materna.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Los BPCs tiene poca toxicidad aguda, pero debido a su capacidad de acumulacién en el medio ambientey en el ser humano, se
considera que pueden producir efectos alargo plazo en personas expuestas laboralmente. Son unos potentes inductores hepaticos. En
animales de experimentacion son cancerigenos.

La impregnacion cronica se produce en trabajadores de laindustria eléctrica, bomberos, etc., atravésde laviarespiratoriay la
piel.

Los PCBs producen manifestaciones dermatol dgicas en forma de cloracné (ver dioxinas), eritema, prurito, etc.

Se ha descrito tambi én por una contaminaci 6n alimentaria accidental, fatiga, cefalea, sudoracidn, prurito, trastornos visuales,
embotamiento de las piernas, tos y afectaci dn hepética, gastrointestinal, neuroldgica, asi como efectos fetot 6xicos.

El contacto directo es moderadamente irritante.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Son detectables en el Laboratorio de Toxicologia, pero no con caréacter de Urgencia. Es “normal” tener unos 20 ppb en sangrey
1-2 ppm en tejido adiposo.

7.- TRATAMIENTO:

Aunque se han descrito intoxicaciones por viaoral, seignorael valor que las medidas de descontaminacion digestiva puedan
tener.

En caso de contacto cut &eo, proceder a lavado con aguay jabdn, retirando toda laropa que llevase el paciente.
No hay antidoto y no esta justificada la depuraci 6n renal ni extrarrenal.

8.- DOSIS TOXICAS: 500 mg por viaoral. Seignorasi existe unadosis mortal en humanos.

9.- COMENTARIOS:

Cada dia tomamos 200 mcg/K g de BPCs con la dieta, con unavidamediade > 1 afio !!! Seignora el efecto generacional de esta
contaminacién, por lo que cadavez més se limita su utilizacion industrial.

BIGUANIDAS

2.- SINONIMOS: Antidiabéticos orales de tipo biguanida. El prototipo eslafenformina, y también se incluyen en este grupo la
buforminay la metformina.

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Diabis activado® (fenformina), Silubin retardR (buformina), GlucophageR (metformina), etc
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Fenformina, buformina, metformina, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L as biguanidas pueden producir alteraciones del SNC, no necesariamente asociadas a hipoglicemia, en forma de agitacion,
confusi 6n, letargia, convulsionesy coma.

También se han descrito nduseas, vomitos, diarreas, dolor cdlico abdominal y trastornos cardiovasculares.
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Pero lo que concede personalidad a estaintoxicacion es el desarrollo de una acidosis metabdlica por acido | &ctico, sobre todo
con lafenformina, y que se debe a una disminucion de la fosforilacion oxidativa. De hecho, esta acidosis | &ctica puede estar presente a
dosis farmacol dgicas, como unareaccion idiosincrasica, y por ello este tipo de f armacos estan siendo retirados del mercado.

Recuerde que otras intoxicaciones también producen acidosis metabdlicas severas, con o sin acido | &ctico: aspirina, isoniazida,

metanol, etilenglicol, etc.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
L as biguanidas no se determinan en nuestro laboratorio.
Recomendamos control de laglicemia, del &cido I actico y del equilibrio &cido-base, como marcadores del grado de intoxicacion.
7.- TRATAMIENTO:
Control de constantes vitales, BM -test y equilibrio acido-base, como primeras medidas.

Descontaminacion digestiva habitual (ipeca o lavado, més carbon activado: ver la parte general de estos protocolos).
Suplementar con glucosay bicarbonato cuando sea necesario. No administrar perfusiones que contengan lactatos (p.e., “ Ringer-lactato”).

Sdlo aquellos pacientes con severas acidosis metabdlica, que intolerasen la carga de bicarbonato, podrian ser tributarios de
tratamiento depurador con hemodidlisis.

Mantener |a observacion durante 24 horas.

8.- DOSIS TOXICAS: Dependen de cada preparado.

BIPERIDENO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

AkinetonR tabletas de 2 mg, Akineton retardR grageas de 4 mg, AkinetonR ampollas de 5 mg.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Biperideno

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Esun anticolinérgico de accidn central, muy utilizado para compatir la sintomatologia extrapiramidal de la enfermedad de
Parkinson o los efectos secundarios de los neurol épticos.

La sintomatologia que produce la intoxicacion es de tipo anticolinérgico (midriasis, taquicardia, boca seca, enrojecimiento
facial, retencion urinaria, febricula); en algunos casos dominan las manifestaciones neuropsiquicas: confusion, alucinaciones, coma,
convulsiones.

6.- ANALITICA: No serealizan andlisis cuantitativo, pero puede confirmarse su presenciaen laorina.
7.- TRATAMIENTO:
Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométicamente en caso necesario.

Vaciado géstrico: Si ladosisestoxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol0s).

Carb6n activado: Es una alternativay/o complemento a vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
decarbdn en dosis Unica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis. Si el caso es grave,
administre 25 g masde carbén alas 3 y 6 horas, acompafiados en cada ocasion de 30 g de sulfato sédico.

No procede nunca la diuresis forzada ni la depuraci 6n extrarrenal.

Si las manifestaciones anticolinérgicas son severas, puede estar indicado €l uso de la fisostigmina: Su uso ha de estar siempre
justificado porque tiene importantes efectos secundarios. La principal indicacion esla afectacion anticolin érgica grave del SNC
(agitacion, delirio, alucinaciones, coma). Se administra por viaiv en bolus lentos de 1 mg en 5 min, repetibles cada 5 min hasta obtener
respuesta (maximo 8 mg); si se ha obtenido respuesta, al cabo de 30-60 min el cuadro anticolinérgico puede recidivar, por lo que se
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administraran nuevos bolus y/o una perfusién continua de unos 2 mg/hora.

Lafisostigmina o eserina (no confundir con la prostigmina o neostigmina, que no atraviesa la barrera hematoencefalica) esta
contraindicada en pacientes bradi cardicos, hipotensos o con trastornos de la conduccion en el ECG. Lafisostigmina hace bradicardias e
hipotension, por lo que se aconsegja control de constantes y monitorizacién ECG al usarla. La fisostigmina puede provocar convulsiones.

8.- DOSISTOXICAS: Ladosistdxica del adulto es a partir de 20 mg y de 1 mg/Kg en €l nifio.

BISMUTO

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Metaglis?, Gastrodenol R, etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICQOS: Subnitrato de bismuto, Dicitrato de bismuto, Subgalato de bismuto
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En nuestro pais, laintoxicacion por bismuto es siempre crénica, en pacientes que estan tomando preparados farmacéuticos de
proteccion gastricay que contienen sales de bismuto. El motivo de consulta a Servicio de Urgencias sera, probablemente, por una
encefal opatia mioclonica.

6.- ANALITICA:

Esposible el andisis de bismuto en el Laboratorio de Toxicologia del HCP, pero no con carécter de urgencia.
5 meg/dL se considera una concentraci on t oxica.

7.- TRATAMIENTO:

Practicar unaradiografia simple de abdomen, y si se observa un tenue material radioopaco, la conducta mas racional es el
vaciado intestinal r &pido con solucién de polietilenglicol (solucidn evacuante Bohm ).

Confirmado € diagndstico, €l quelante de eleccién es el dimercaprol o BAL o Sulfactin, aladosis de 3 mg/Kg/IM cada 4 horas

€l primer dia, 2 mg/Kg/IM cada 4 horas el segundo dia, 2 mg/Kg/IM cada 12 horas € tercer diay 2 mg/Kg/IM cada 24 horas hastala
recuperaci 6n del paciente (5-10 dias).

8.- DOSIS TOXICAS:
No hay dosis toxicas agudas.
9.- COMENTARIOS:

Tuvimos un paciente ingresado en AV por una encefal opatia mioclénica por consumo regular de bismuto prescrito por una
gastropatia cronica.

BLANQUEANTESDE LA ROPA A BASE DE LIBERADORESDE OXIGENO

2.- SINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: Big-Bay color liquido , Blancol plus , Kalialiquido , Neutrex color , etc
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Si son liquidos: Peréxido de hidrégeno o agua oxigenada (5-9%), tensi oactivos anidnicosy no i 6nicos (0-5%), fosfonatos (0-
1%), blanqueantes Opticos (0-1%), perfumes, colorantes, etc. En este caso, €l pH es de 1-3, y se comportan como un caustico acido.

Si son en polvo o granulos: Tripolifosfato sodico (15-40%), carbonato sodico (0-30%), tensioactivos ani 6nicos (2-10%), sulfato
sodico (0-25%), perborato sidico (0-15%), perfume, colorante, etc. En este caso, €l pH esde 9 a1l, y se comportan como un simple
irritante alcalino.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Liquidos: Ver causticos
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Polvo: Ver detergentes parael lavado amano
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Innecesaria

7.- TRATAMIENTO:

Liquidos: Ver causticos

Polvo: Ver detergentes parael lavado amano
8.- DOSIS TOXICAS:

Dificil de precisar

9.- COMENTARIOS:

Liquidos: Ver causticos

Polvo: Ver detergentes para el lavado amano de laropa

BLOOM insecticda

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: BLOOM insecticida , BLOOM electric , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay igual que ocurre con otros insecticidas, el nombre de BLOOM agrupa diversas opciones:

Fenotrin

FINALIDAD o FORMA DE PRESENTACION PRINCIPIOS GRUPO
ACTIVOS TOXICOLOGICO
ELECTRIC CONTINUO INTELIGENTE D-aletrina 10% Piretroide
ELECTRICE Praetrina Piretroide
MAX Tetrametrina Piretroide
Fenotr in
MAX HOGARY PLANTAS Tetrametrina Piretroide
Fenotrin
MAX P. Tetrametrina Piretroide
Fenotrin
MAX SIN OLOR Tetrametrina Piretroide
Fenotrin
RAPID Tetrametrina Piretroide
Fenotrin
RAPIDO Tetrametrina Piretroide
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SENSITIVE Tetrametrina Piretroide
Fenotrin

SIN OLOR Tetrametrina Piretroide
Fenotrin

SX Tetrametrina Piretroide
Fenotrin

VAPORIZADOR AUTOMATICO MOSCAS Praetrina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La consulta més frecuente con el BLOOM es debido a que un nifio (o nifia) ha bebido €l contenido de un frasco de BLOOM -
ELECTRIC , que se utiliza como insecticida en los domicilios.

Laingestade un “sorbo” o menos no ha producido, en los enfermos atendidos en el Servicio de Urgencias del HCP,
manifestaciones clinicas.

Por laliteratura sabemos que unaingesta deliberada puede producir: vértigos, cefaleas, nauseas, vomitos, debilidad, taguicardia,
hipotension, comay convulsiones.

Algunos pacientes pueden presentar (traslainhalacion del producto en forma de aerosol) unareaccion de hipersensibilidad
orofaringea, respiratoria 0 cutanea.

No es necesario ningun tipo de analisis d inico o toxicol égico.
Paramas detalles ver insecticidas de tipo piretroide.

6.- ANALITICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

Tras un “paladed’ dd ni fio 0 unaminima deglucion accidental, se enjuagar alaboca para eliminar |os restos que pudiesen
quedar, se diluirdel producto con agua, zumo de frutas o agua albuminosa (NO LECHE), y se mantendra una observacién de 2-3 horas,
pudiendo ser dado de alta (si permanece asintomético) sin controles posteriores.

Si el paciente harealizado unaingesta accidental o voluntaria “importante” (mas de una cucharada) o esta sintomético, tenga en
cuentaque NO HAY ANTIDOTO, que labase del tratamiento es SINTOMATICA y que debe procurar que no absorba mas producto:
vaciado géstrico con sonda (NO DAR IPECA, hay riesgo de convulsiones) y carbdn activado a las dosis habituales.

Paramas detalles ver insecticidas piretroides.
8.- DOSIS TOXICAS:

Se trata de unafamilia de insecticidas poco toxica, ya que ladosis|etal es de 10-100 gramos, lo que significa que un nifio de 10
Kg tendria que beberse de 8 a 80 botellas de Bloom-€lectric para generar una intoxicacién potencialmente mortal.

De todos modos, no deja de ser un producto t éxico. No se conoce bien la dosis téxica. Laexperienciaen el HCP es quelas
personas, e incluso los nifios, que han tomado una “minima’ cantidad de este producto estan asintomaticos.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

BODY-PACKER
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2.- SNONIMOS: BODY -STUFFER

BODY -PACKERS es &l nombre con € que se conoce a los portadores premeditados, con animo de trafico de drogas, de
paquetes o bolsas de drogas il icitas en €l interior de sus cuerpos (introducidos habitualmente por via oral, y con menor frecuenciapor via
rectal 0 vagina).

BODY -STUFFERS es & nombre con € que se conoce alos portadores de paguetes o papelinas de drogasiilicitas, y que
generalmente han ingerido la bolsa o similar, de forma precipitada, ante la llegada de la policia, intentando asi hacer desaparecer la
prueba de un delito.

3.- NOMBRES COMERCIALES: No existen.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Estas bolsas o paguetes contienen, por definici6n, drogas de abuso, en general, heroina o cocaina.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La mayoria de estos pacientes, que son traidos por la policia, estén asintom &ticos.

Algunos pacientes pueden consultar por dolor abdominal o por v émitos, como consecuencia de laretenci 6n abdominal de los
mencionados cuerpos extrafios.

La consulta por sobredosis (coma, agitacidn, convulsiones) debido a rotura de los paguetes y extravasacion de la droga de abuso,
es excepcional .

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Recomendamos, aln en los enfermos asintométicos, un screening de drogas de abuso en orina.

Un andlisis positivo indica que los envoltorios de |as bol sas estaban “ ensuciados’ con droga (opcidén mas probable) o quela
bolsa se esta deshaciendo (poco probable en el enfermo asintomatico).

La radiografia simple de abdomen tiene una gran especificidad, pero la sensibilidad no es del 100%!!!
7.- TRATAMIENTO:

El diagndstico de confirmacion se puede realizar habitual mente por radiografia simple, aungque puede haber fal sos negativos
sobre todo con los body-stuffers.

El paciente suele desconocer, o afirma que desconoce, € tipo de drogailicita que transporta (en general heroina o cocaina); por
este mativo, por razones médicas y por necesidades de orden médico-legal, se realizara siempre unaradiografia de abdomen y una
investigaci 6n de drogas de abuso en la orina, ya que aunque €l paciente niegue ser consumidor, la contaminacion externa de los paquetes
0 bolsas, 0 una solucién de continuidad en la envoltura del paquete, puede hacer que la analitica toxicol 6gica sea positiva. Pero la
analiticay laradiografia negativas, NO EXCLUYEN AL 100 % €l diagnéstico.

Unavez realizado el tratamiento sintoméico de aquellos pacientes que o precisen (ver sobredosis de heroina, cocaing, etc.), la
actitud vaa depender delaviade entraday de la situaci 6n clinica del paciente, debiéndose tener en cuenta que la rotura de una bolsa
puede representar la absorcién masiva de su contenido y la presentacion de una sobredosis mortal.

A) Vaginal:
Extraer la bolsa, cuidando de evitar su rotura ya que la mucosa vaginal tambi én absorbe este tipo de substancias.
B) Rectal:

Contraindicados |os enemas por € riesgo de rotura de la bolsa. Administrar laxantes por viaora. El aceite de parafina esta
contraindicado, porque puede facilitar la permeabilizaci 6n de las bolsas. Por ello, en estos momentos, €l tratamiento de eleccion esla
solucién de polietilenglicol; en nuestro Hospital disponemos de la “ Solucién evacuante Bohm': cada sobre contiene 15 g de
polietilenglicol adisolver en 250 ml de agua. Administrar 250 ml de esta soluci 6n, por via oral 0 sonda nasogéstrica, cada hora, durante
16 horas o hasta obtener lalimpieza absoluta de la luz del tubo digestivo, o que suele requerir unos 4 litros de solucion. Efectuar una
radiografia posterior de control.



Pagina 93 de 274

()] Ordl:

Administrar laxantes por via oral. El aceite de parafina esta contraindicado, porque puede facilitar la permeabilizaci 6n de las
bolsas. En estos momentos, € tratamiento de eleccidn es la solucion de polietilenglicol; en nuestro Hospital disponemos de la “ Solucion
evacuante Bohm™: cada sobre contiene 15 g de polietilenglicol a disolver en 250 ml de agua. Administrar 250 ml de esta soluci én, por
viaoral o sonda nasogastrica, cada hora, hasta un total de 16 veces (4 litros de agua). Efectuar una radiografia posterior de control. Si
persisten las bolsas y no ha habido complicaciones, ir repitiendo € mismo procedimiento o continuar con unadietaricaen residuos..

Traslaingestaoral de un body-packer, algunos pacientes pueden presentar complicaciones locales (dectibito y UGl ceracion
gaéstrica, obstruccion pil érica, obstruccion prev dvulaileocecal, perforaci 6n intestinal, etc), que pueden justificar laintervencién
quirdrgica, a igual que en los casos en que, sin llegar acomplicarse, se observa radiol gicamente que |os paquetes no se movilizan tras 4
dias de tratamiento. Los sintomas de sobredosis, por presunta fisuraci 6n de un body-packer son tributarios, ademas del tratamiento
sintomético o antidotico que proceda, de unacirugia digestiva urgente para extraccién de |os mencionados cuerpos extrafios (laparotomia
con gastro y/o enterotomia).

Laintolerancia gastricaalasoluci 6n evacuante hara sospechar alguna complicaci on. Aunque laimpactacion intra-gastrica
podria ser tributaria de un intento de extraccién con fibrogastroscopia, no recomendamos este método por el riesgo de rotura a manipular
labolsa, por lo que deberarecurrirse ala cirugia (gastrostomia). Laimpactaci 6n intestinal preileal es siempre quirurgica (antes de que se
necrose y perfore e intestino).

Si no han habido incidencias clinicas, y tras un periodo de observaci 6n, €l paciente podra ser dado de alta tras comprobar la
salida de todas | as bolsas, pero recuerde que:

En Espafia, un body-packer constituye un delito contra la salud publica contemplado en € codigo penal. Por ello:
Hay que avisar ala comisariade policiasi € paciente se ha presentado espontaneamente,
Hay que hacer un parte judicial

L as bolsas obtenidas han de ser entregadas ala policia nacional o autoridad competente (haga firmar un documento a quien
recibala “mercancid’ !)

8.- DOSIS TOXICAS:
Ver protocolos de heroinay cocaina
9.- COMENTARIOS:

L as complicaciones observadas con mas frecuencia en nuestro Hospital son la persistencia durante mas de 5 dias de bolsas
gastrointestinales, los declibitos gastricos (con vomitos y hemorragia digestiva, que acabaron €l laparotomia), laimpactacionileal (que
acabd en laparotomia) y la abertura de bolsa (que tambi én acab6 en laparotomia).

BRYONIA DIOICA

2.- SINONIMOS: Nueza, Nuerza, Anorza, Brionia, Carbassina, Nabo de norza, etc ...
3.- NOMBRES COMERCIALES: No tiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Es una hierba que crece entre los setos y la maleza, provista de zarcill os trepadores, con hojas parecidas alade lavid o la hiedra
y flores pequefias blanco-verdosas. Sus frutos, del tamafio de un guisante, tienen inicialmente un color verde que se tornarojizo en otofio
y contienen glucésidos téxicos: brionina, brionidinay brionicina.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Si seingieren las bayas aparecen v émitos y diarreas profusos. En casos graves pueden observarse signos vegetativos y
afectaci n del SNC (comay convulsiones). Laingesta de raices también tiene intensos ef ectos purgantes.

6.- ANALITICA:
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No procede

7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento incluye €l vaciado g éstrico, si laingesta es advertida precozmente, junto a carbon activado y medidas
sintomaticas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar

9.- COMENTARIOS:

La Unidad de Toxicologia fue consultada por un episodio de gastroenterocolitis familiar, iniciado precozmente tras la ingesta de
una tortilla campestre conteniendo esta planta. El cuadro cl inico fue de tipo gastroenterocol itico y laevolucion favorable con tratamiento
sintomatico.

BUFLOMEDIL

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: LoftonR, 150 mg/comp
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: BUFLOMEDIL
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es un farmaco con accion papaverinicay efectos afa-adrenoliticos, que se utiliza principalmente como vasodilatador en
pacientes con trastornos vascul ares perif éricos o cerebrales.

A pesar de su aparente inocuidad, es un f &maco MUY TOXICO.

La accidn toxica mas importante son las convulsiones; el paciente puede entrar en un status epil éptico que lelleve ala
insuficienciarespiratoria aguday ala muerte. Ademsés, el buflomedil puede producir trastornos digestivos (vomitos), agitacion,
mioclonias, hipotension, somnolenciay coma.

6.- ANALITICA:

El farmaco puede ser identificado en la orina, pero no se cuantifica

7.- TRATAMIENTO:

TerapeUticamente se aplicaran las medidas convencionales para disminuir la absorcion (lavado gastrico + carbén).
Laemesis esta contraindicada, porque las convulsiones pueden aparecer sin prédromos.

El resto de tratamiento es sintomético.

8.- DOSIS TOXICAS:

La dosis toxica es de 25-50 mg/K g y la potencialmente mortal de 150-200 mg/Kg.

9.- COMENTARIOS:

EnlaAVI faleci 6 un paciente en 1993 como consecuencia de una sobredosis de este farmaco.

BUTOXIDO DE PIPERONILO

2.- SINONIMOS: PIPERONILO
3.- NOMBRES COMERCIALES: Puede formar parte del Baygon y otros insecticidas
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Butdxido de piperonilo.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:
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Es un insecticida muy poco t éxico, de modo que el contacto cutaneo o laingesta no dan sintomas. Si €l paciente esta sintomatico
probablemente se deba a otros i nsecti cidas acompafiantes o a disolventes con |os que ha contactado el paciente.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
7.- TRATAMIENTO:

Per seno justifica ninglin tratamiento especifico. Este s6lo se aplicaria porque el butéxido de peronilo puede acompafiar a otros
insecticidas muy t oxicos.

8.- DOSIS TOXICAS:
Se desconocen.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

BOTULISMO

2.- SNONIMOS: TOXINA BOTULINICA
3.- NOMBRES COMERCIALES: Botox, Dysport

Esta toxina se utiliza en medicinaa dosis muy bajas (100 unidades) para el tratamiento del blefarospasmo, espasmo hemifacial,
torticolis espasmadica, estrabismo y otras distonias.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Toxina botul inica
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El botulismo es habitual mente unaintoxicaci 6n alimentaria producida por la toxina botul inica generada por e Clostridium
Botulinum en condiciones anaerobias. En €l 90 % de los casos, €l origen esta en una conserva casera de vegetales, almacenada durante
semanas 0 meses, y consumida sin cambios aparentes en |as caracteristicas organol épticas del alimento, resultando afectados varios
comensales. Es una enfermedad potencialmente mortal cuando adopta la forma de Guillén-Barré-like.

Latoxina se une alas terminales nerviosas simpéticas, parasimpaticas y motoras, inhibiendo laliberaci 6n de acetilcolina
conduciendo, entre otras consecuencias, al bloqueo muscular.

Las manifestaciones clinicas se inician alas pocas horas con nauseasy vomitos. Al cabo de 18-36 horas o incluso méstarde
empiezan las manifestaciones caracteristicas: bocay piel muy secas, trastornos de la deglucion y de lavision. El problematipico es de
vision proxima (el paciente debe algjarse el libro o periddico para poder leerlo), con sensacién de pesadez en |os parpados. Todavia més
tardiamente aparece una debilidad descendente en las extremidades, con par disis muscular progresivay que pudiendo afectar ala
muscul atura respiratoria puede llegar a comprometer lavida del paciente. No se afecta el estado de conciencia pero € enfermo esta muy
asténico.

A laexploracion fisica destacalamidriasis, ptosis palpebral, afectacion oculomotoray de otros pares craneales, trastorno de la
acomodaci 6n, hipotonia, hiporreflexiay disminucion de lafuerza muscular. En los casos graves €l paciente puede haberse
broncoaspirado, mostrar una reduccion del peek-flow y de la capacidad vital, con hipoxia e hipercapnia.

El EMG es caracteristico y el paciente podr fa tener una respuesta favorable, aunque no espectacular, a un test con edrofonio.
L os casos graves pueden tardar semanas 0 meses en recuperarse.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Latoxina botulinica no es detectable en €l laboratorio de toxicologia. Puede tratar de identificarse el bacilo por cultivo
microbiol égico, asi como latoxina en lasangre, orinao en el alimento implicado, pero atrav é de laboratorios muy especializados.

7.- TRATAMIENTO:
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La exploraci 6n neurol Ggicay respiratoria es la que debe decidir sobre la necesidad de un posible ingreso en UCI paravigilancia
o tratamiento de lainsuficienciarespiratoria.

La descontaminacion digestiva (lavado + carbon) sdlo se contemplasi € paciente es visto en las primeras 3-4 horastrasla
ingesta del alimento implicado.

Existe un suero antibotul inico, pero la disponibilidad del mismo es muy dificil (consultar a Farmacia). Se reserva sélo para casos
graves con compromiso respiratorio de origen neurdgeno. Para el modo de administracidn ver el prospecto de los viales. Habitualmente
se usan 2 viales, repetidos a cabo de 12 horas, pero su eficacia no ha sido bien demostrada.

El uso de anticolinester asicos como €l edrofonio, no se aconsejan como terapéutica (s6lo como test diagndstico).
8.- DOSIS TOXICAS:

Las que producen manifestaciones clinicas.

9.- COMENTARIOS:

L os pacientes vistos en Urgencias con menos de 48 horas de evolucién, han de ser ingresados para observacion de a menos 24
horas mas, puesto que €l fallo respiratorio puede presentarse dentro de este periodo de tiempo.

Realice un parte judicial.

CAFEINA

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES que contienen cafeina: Optaiddn, Actrén, Analgilasa, Cafergot, Cafiaspirina, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cafeina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las intoxicaciones por cafeina son siempre por viaoral, por abuso de alimentos, bebidas o medicamentos que contienen cafeina
(en Espafia hay 75 medicamentos registrados que contienen cafeina).

Los sintomas mas frecuentes son gastrointestinales (nauseas y vomitos), neurol dgicos (insomnio, inquietud, ac ifenos,
convulsiones) y cardiovasculares (taquicardia sinusal, arritmias).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
En el HCP se detecta la cafeina en orina, pero no se cuantifica.
7.- TRATAMIENTO:

Losv 6mitos son espontaneos y como hay un potencial riesgo de convulsiones, no se aconsegjalaipeca. Es preferiblelaSNG y €
lavado.

Dosis de cafeina muy téxicas pueden ser tratadas tambi én con carb 6n activado, pero el enfermo suele intolerar este tratamiento.
Proteger la mucosa gastrica con antiacidos. No hay antidoto. No procede nuncaladepuraci 6n renal ni extrarrenal.

8.- DOSIS TOXICAS:

1 taza de café contiene unos 100 mg de cafeina,

café descafeinado, 5 mg,

té 50 mg,

chocolate, 30 mg por vaso,

coca-cola, 50 mg por vaso.

Una pastilla de optalidorR tiene 25 mg de cafeina
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La dosis toxica del adulto se situa a partir de los 500 mg (5 cafés seguidos 0 50 descafeinados !!!) y la potencialmente mortal en
unos 10 g, pero hay importantes factores de tolerancia.

9.- COMENTARIOS:

El pico plasmatico se alcanza al cabo de 1-2 horas de laingesta, pero la semivida de eliminacion a dosis toxicas puede alargarse
hasta 15-16 horas, por lo que los enfermos pueden estar sintomaticos varias horas.

CANNABIS

2.- SINONIMOS:

Cannabis sativa, Hachis, Grifa, Marigliana, Marijuana, “ Porro”, “Chocolate”, “Maria’, etc.

3.- NOMBRES COMERCIALES: No esta comercializada

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Delta-9-tetrahidrocannabinol

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En Espafia el cannabis se consume mayoritariamente fumado y, en ocasiones, ingerido por viaoral.

Las dosis “terapéuticas” producen euforiay bienestar. En algunos individuos, este consumo genera ansiedad, trastornos de la
percepcion y reacciones de panico.

Las dosis “tdxicas” producen sintomas similares alaintoxicaci 0n etilica, con fase inicial de agitacion y posteriormente de
depresidn, con sensacién de mareo, incoordinacion motoray vasodilatacion conjuntival. Algunos pacientes pueden presentar vémitos.

La causa més frecuente de consulta a Urgencias del HCP, tras fumar cannabis, suele ser un paraxismo ansioso (sensacion de
ahogo, palpitaciones, precordialgia, temblor distal, temor a descontrol, etc.). Algunos pacientes se muestran agitados y pueden llegar a
tener alucinaciones.

L os efectos pueden potenciarse por € muy frecuente consumo asociado de alcohol.
Las constantes clinicas no suelen estar alteradas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Los princios activos se identifican en orina.
7.- TRATAMIENTO:

Estos pacientes consultan sobre todo en la fase de excitaci én-agitacion. Pueden sedarse con benzodiacepinas (p.e., 5-10 mg de
diazepam sublingual).

La intoxicaci 6n eslevey autolimitaday, en general, no proceden otras medidas.

El cannabis no tiene antidoto.

Nunca esta indicada la depuracion renal o extrarrenal.

8.- DOSIS TOXICAS:

Hay importantes fenémenos de sensibilidad y tolerancia, por lo que es dif icil precisar ladosis.

No se conoce mortalidad asociada al consumo de cannabis.

CARBAMATOSINSECTICIDAS

2.- SINONIMOS: INSECTICIDASDE TIPO CARBAMATO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Carbaril, Baygon, etc...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Aldicarb, Bendicarb, Carbaril, Carbofurano, Metiocarb, Metomilo, Promecarb, Oxamilo, Propoxur, €tc...

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
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Signosy sintomas muscarinicos: Aumento de la secrecion bronquia y broncoconstriccidn, sudacion, salivacion, lagrimeo,
nauseas, vomitos, diarreas, dolor odlico intestinal, incontinencia urinariay fecal, bradicardia, bloqueos de conduccion, hipotensién,
miosisy vision borrosa.

Signos'y sintomas nicotinicos: Fasciculaciones de la muscul atura estriada, debilidad muscular, paralisisy calambres,
taquicardia, hipertension, hiperglucemiay palidez.

L os carbamatos atraviesan mal la barrera hematoencefalicay, a diferencia de |os organofosforados, es poco previsible que hayan
manifestaciones neurol égicas central es tipo coma o convulsiones.

La evoluci 6n durante las primeras 24-48 horas puede ser oscilante: el enfermo puede llegar con signos de grave intoxicacion,
mejorar con el tratamiento y empeorar horas mas tarde con grave insuficiencia respiratoria. Por ello, el enfermo debe ser mantenido en
observacion en un area donde se pueda ser percatado este deterioro, alin en casos aparentemente poco graves.

El paciente puede fallecer por parada cardiaca o respiratoria.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El laboratorio de toxicol og ia determina s6lo las colinesterasas séricas o pseudocolinesterasas, pero son suficientes para seguir €l
caso; sin embargo, |a pauta terapeltica se establecera en base al estado clinico del pacientey no al nivel de colinesterasas.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.

Si sehadeintubar y relgjar a paciente, no utilizar succinilcolina.

Practique un ECG y deje al paciente monitorizado mientras prosigue la exploracién y observaci én.

Vaciado géstrico: Si ladosisestoéxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar € lavado y contraindicaciones en |a parte general de estos protocolos). De todos modos, aunque el tiempo
transcurrido desde laingesta sealargo, practique sistematicamente tambi én el lavado gastrico, ya que una intoxicacion por insecticidas
por viaoral es siempre peligrosa.

En caso de ingesta, la administraci 6n de carbon activado esta plenamente justificada tras la practica del lavado gastrico. Su
administraci 6n acostumbra a ser mal tolerada (vomitos) y ademaés la atropinizacidn favorece €l ileo; sin embargo, como la
descontaminacion intestinal es muy importante se administrara, en caso necesario, metoclopramidaiv (paramejorar latolerancia
géstrica) y sulfato sddico (30 g) paraforzar lacatarsis. Serdnecesario ir repitiendo €l carbén (cada 3 horas) y €l catértico (cada 6 horas),
durante unas 24 horas, para garantizar lalimpiezaintestinal. Vigilar larespuesta digestivay |os posibles trastornos hidroelectrol iticos tras
laadministracion de estas substancias.

Es un grave error olvidarse de esta descontaminacion digestiva enérgica en cualquier ingesta de estos insecticidas.

Laatropinaseindicasi: bradicardia, sialorrea, broncoplejia, vémitos o diarreas esponténeos. Lamiosis refuerzalaindicacion.
Ladosis varia en funci6n de las necesidades clinicas, alrededor de 1 mg cada 2-3 min. Si se constata que las necesidades son altas, puede
suministrase en perfusi 6n continua, disuelta en suero glucosado o fisiolégico. La atropina no regeneralas colinesterasas, ni solventa el
comani laincompetencia muscular.

La atropina se suspende si: Intoxicacion atropinica (delirio o alucinaciones, con midriasis, taquicardia, rubor cut aneo, sequedad
de piel y mucosas); no confundir esta situaci 6n con las manifestaciones neurol dgicas de la intoxicacion.

Lapralidoximay la obidoxima estan contraindicadas en laintoxicacion por carbamatos a menos que se ignore €l tipo exacto de
insecticida, o se haya mezclado el carbamato con un organofosforado, o se trate de intoxicaciones muy graves (ver dosis en
ORGANOFOSFORADOQOS INSECTICIDAS).

Ladiuresisforzada, lahemodialisis o la hemoperfusi 6n no estan indicadas.
8.- DOSIS TOXICAS:

Muy variable segin €l tipo de producto implicado.
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El adicarb, carbofurano, metomilo y oxamilo son de los méstéxicos.
9.- COMENTARIOS:
Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

M uchos pacientes que han inhalado estos insecticidas sufren més el efecto de la sofocacion y de laaccion irritante de los
mismos (o de sus disolventes) sobre el arbol respiratorio, que no una verdadera intoxicacion.

Muchos de estos insecticidas van disueltos en hidrocarburos. En caso de v émitos o lavado gastrico intempestivo, puede
ocasionarse una neumon ia lipoidea muy grave con distress respiratorio, que podria llegar a ocasionar también la muerte del paciente.

CARBAMAZEPINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: TegretolR

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Carbamazepina
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es unaintoxicacion cada vez mas frecuente, ya que la carbamazepina, ademas de su utilizacion como antiepil éptico, esta siendo
muy utilizada por los psiquiatras en | os trastornos de la personalidad.

Pueden establecerse 5 estadios clinicos progresivos.
1 Ataxia, nistagmus.
)] Obnubilacion, estupor.

) Alternancia entre el coma reactivo, la agitacion, las alucinaciones, |os movimientos mioclonicos o coreiformes, etc. Es
relativamente frecuente que el enfermo vaya “entrando y saliendo” de un coma superficial.

V) Coma reactivo, reflgjos presentes o exaltados, midriasis (muy frecuente), movimientos oculares incoordinados,
convulsiones, movimientos de descerebracion, etc.

V) Coma arreactivo. Hipoventilacion. Posible status epil éptico (poco frecuente) y cardiotoxicidad: bradicardiay shock
(masfrecuente).

Laataxiay, sobretodo, €l nistagmus, han de estar SIEMPRE presentes para el diagn éstico clinico de intoxicacion por
carbamazepina en un paciente consciente. La midriasis puede estar ausente.

L a carbamazepina puede generar una cardiotoxicidad parecida ala de los antidepresivos triciclicos (su estructuraquimicaes
similar); por €ello, la préacticade un ECG esimprescindible.

Recuerde que la carbamazepina es rel ativamente radio-opacay que, por tanto, unaradiograf ia smple podria confirmar (pero no
siempre) laingesta de una sobredosis o laineficacia de un vaciado gastrico.

Hemos comprobado en nuestro Hospital siete hechos en relacion alaintoxicacion aguda por carbamacepina que merecen
resaltarse:

Que el enfermo puede pasar un tiempo relativamente largo antes de entrar en coma,

Que puede haber v dmitos,

Que en los enfermos que entran en coma, la frecuencia de neumonias por aspiraci 6n es muy alta,
Que el nistagmusy la ataxia estén préacticamente siempre presentes,

Que la carbamazepina puede tener un marcado efecto de hormona antidiurética, lo cual puede producir oliguria, hipervolemia,
hiponatremia 'y edema agudo de pulmoén alas 24 horas de unaintoxicacion grave,

Latrombopenia severa es un efecto adverso posible en pacientes que toman este farmaco y que, excepciona mente, puede ser
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Visto en casos de intoxicacion aguda,
Que concentraciones claramente t éxicas (> 20 mcg/mL) pueden ser asintomaticas (salvo nistagmus).

Lavida media se alarga mucho con la sobredosis y, ademas, €l principal metabolito es también activo prolongando, muchas
veces, los efectos clinicos de la intoxicaci 6n amés de 48 horas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Pueden establecerse 5 estadios clinicos progresivos en funci én del nivel de carbamazepina en sangre:

4-12 meg/mL Niveles terapéuticos.

12-16 meg/mL Ataxia, nistagmus.

16-24 mecg/mL Obnubilacién, estupor.

24-40 mcg/mL Alternancia entre el coma reactivo, la agitaci 6n, alucinaciones, movimientos coreiformes, etc.

40-60 mcg/mL Coma reactivo, reflejos presentes o exaltados, midriasis, riesgo de convulsiones, movimientos de descerebracion,
etc.

60 mcg/mL Coma arreactivo. Hipoventilacion. Posible status epil éptico (poco frecuente) y cardiotoxicidad (mas frecuente).

A veces hay discordancias entre laclinicay la analitica, debido a que la absorcién de la carbamazepina es muy lenta (con lo cual
niveles inicialmente bajos pueden acabar cursando con un cuadro clinico grave). Por contra, es frecuente que en pacientes consumidores
cronicos del farmaco, haya un fenémeno de tolerancia, de modo que pacientes con altas concentraciones de CBZ estan, por gemplo,
conscientes.

7.- TRATAMIENTO:
7.1.- INTOXICACI ON AGUDA POR CARBAMAZEPINA:
7.1.1.- Medidas de soporte general

Antes que nada, valorar la situacion neuroldgicay cardiovascular. Como la CBZ no tiene antidoto, quizas procedan yainiciar
maniobras sintométicas de la hipoventilaci 6n, hipotension, etc.

Practique un ECG, y deje monitorizado a todos |os pacientes en coma o con trastornos en el ECG convencional.

El coma aconseja unaintubacion precoz por tres motivos frecuentemente asociados: |a hipoventilacion, la frecuenciade
neumonias aspirativas y la necesidad de descontaminar €l tubo digestivo.

El shock es un signo de mucha gravedad. Aporte expansores plasméticosy, si es preciso, dopamina adosis alfa o norepinefrina.
Si el shock cursa con trastornos graves de la conduccién, puede ser un shock cardiogénico; intente colocar un catéter de Swan-Ganz. S
no es posible poner el Swan o se confirma el factor cardiog énico, afiada expansores plasmaticos hasta que la PCP sea al menos de 16-18
mmHg y dobutamina como primeras medidas, lleve el pH sanguineo hasta 7'45-7' 50 con ayuda de bicarbonato sodico, y s alin asi sigue
en shock afiada, finalmente, norepinefrina. Si se comprobase un shock cardiogénico refractario alas drogas vasoactivas, podria estar
indicado un bal 6n de contrapulsacion durante algunas horas.

Las convulsiones se trataran con benzodiazepinasy, si son refractarias, con barbitdricos. Intente evitar el uso de fenitoina por no
potenciar la cardiotoxicidad.

7.1.2.- Descontaminacion digestiva

Vaciado géstrico: Si ladosisestéxicay e tiempo de ingesta relativamente corto, administre ipeca (si esta conscientey no ha
presentado convulsiones) o realice un lavado (vea modo de practicar € lavado y contraindicaciones en |a parte general de estos
protocolos). Cuanto mas grave sea la intoxicacion, mésindicado esta el vaciado, porque la CBZ se absorbe lentamente.

Carb 6n activado: Es una alternativay/o complemento al vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
de carbén en dosis Uinica (puede darlo por viaoral si € paciente estd consciente). Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda
introduzca el carbdn alamismadosis. Ademés, en los casos clinicamente muy graves, deben darse dosis reiteradas porque se ha
demostrado con ello e fendmeno dela “didisis intestinal” (ademas de ladosisinicial de 25 g, puede pautar 25 g de carb6n cada 3 horas,
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y 30 g de sulfato sddico cada 6 horas, hastaun maximo de 24 horas 0 menos si €l paciente recupere la conciencia o aparezcan
diarreas profusas).

Lacarbamazepinatiene “per s&’ unatendenciaaformar conglomerados en laluz gastrointestinal, por lo que €l uso de catarticos
(sulfato idico) es siempre aconsegjable, en particular si ademas se utiliza carbdn activado a dosis repetidas.

7.1.3.- Medidas para aumentar la eliminacion

Excepcionalmente, en pacientes muy graves (status epiléptico, cardiotoxicidad) y con niveles superiores a 60 meg/mL, puede
plantearse la hemoperfusion (HP) con carbén activado. Niveles elevados (> 60 meg/mL) no justifican nunca per sela practicade HP,
sino se acompafian de signos de alta gravedad clinica. Lahemodi diasis ser ia siempre ineficaz (alta uni 6n a proteinas plasmaticas).

Ladiuresisforzada no estaindicada.

7.1.4.- Antidotos

La carbamazepina no tiene ant idoto.

7.2.- INTOXICACI ON CRONICA POR CARBAMAZEPINA:

El planteamiento terapéutico que se acaba de exponer es para laintoxicaci 6n aguda. Cuando se trata de unaintoxicacion crénica,
0 de un desajuste terapéutico o simplemente el hallazgo de unos niveles altos de carbamazepina en el curso de una monitorizacion, el
tratamiento se reduce a

1 Suspender laadministracion del farmaco.
Descartar factores que hayan favorecido esta intoxicaci 6n (hepatopatia, hipoalbuminemia).

Tratamiento sintomatico (la molestia mas frecuente es la ataxia; recomendar reposo en camay prevenir alafamiliadel riesgo de
caidas).

4) Excepcionalmente podria plantearse en enfermos muy sintomaticos o con niveles muy elevados el ingreso para observacion
(riesgo de convulsiones y cardiotoxicidad), la monitorizacion del ECG y el uso (aunque no se trate de una intoxicacion aguda) de carbon
activado (25 g cada 4 horas) combinado con sulfato sdico (30 g cada 8 horas) hasta que € enfermo mejore o aparezcan diarreas
profusas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosis téxicaen € adulto es de 3 g, equivalente a unos 8 comp de TegretolR de 400 mg.
Ladosis de comaen el adulto es de unos 6 g (16 comp de Tegretol -400).
Ladosis mortal en € adulto estd por encimade los 40 g (100 comp de Tegretol -400).

Sin embargo, dado el habitualmente dificil conocimiento de la dosis afirmada y/o absorbida, y la relativamente buena
correlacion entre toxicidad y concentraciones plasméticas, son éstas las que mejor guian el diagnéstico, €l pronéstico y laevolucién.

9.- COMENTARIOS:

El pico plasmatico, en caso de sobredosis, puede llegar atardar hasta 24 horas. Por €llo, es conveniente siempre mantener una
observacion de a menos 24 horas postingesta, en todas |as intoxicaciones por carbamazepina, aunque lleguen asintomaticos.

El record de niveles de carbamacepina en nuestro Hospital estaba en 64 mecg/mL, habi éndose recuperado el paciente en 48 horas
sin dialisis ni hemoperfusi én. Sin embargo, en enero de 1997 ingresd una paciente a 92 meg/mL, falleciendo alas 14 horas en shock
cardiogénico apesar de la hemoperfusion.

Una paciente de 29 afios, intoxicada con este farmaco y con concentraciones de 35 mcg/mL desarroll6 un edema agudo de
pulmén no cardiogénico con distress respiratorio alas 24 horas de laintoxicacién. No pudo descartarse la broncoaspiraci 6n.

Una paciente de 50 afios, con una intoxicacién por carbamacepinayy triciclicos, desarrollé a su ingreso el 13/9/99 un shock mixtc
refractario, apesar de que los niveles de ambos farmacos (24 y 600 mcg/mL respectivamente) sugerian sdlo unaintoxicacion moderada.
Esta asociacion parece pues peligrosa.
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CARBIDOPA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: SINEMET (asocia carbidopay levodopa)

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: CARBIDOPA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Farmaco de bajatoxicidad: N duseas, vomitos, taquicardia, hipotension ortostética o hipertensi én arteriale inquietud.
La semivida de diminaci 6n del farmaco es corta, por |o que las manifestaciones citadas suelen ser autolimitadas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No disponible

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado géstrico si el tiempo esinferior a3 horas, y carbon activado.

El resto es sintomatico.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Una paciente atendida el 1-V111-96, trasingerir 50 comp de Sinemet plus, permanecio asistomatica

CAUSTICO

2.- SINONIMOS: CORROSIVO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Multitud

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

41 ACIDOS: Acido clorhidrico (salfumén, sd -fumante, aido fumante, CIH, etc.)
Acido clorhidrico + nitrico (aguaregia)

Acido nitrico (aguafuerte)

Etc.

42 ALCALIS: Sosa caustica
Lgia

Amoniaco

Etc.

LA LEJIA, EL AMONIACO Y EL FLUORHIDRICO, TIENEN PROTOCOL OS ESPECIFICOS.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa mas frecuente de consulta por causticos en € Servicio de Urgencias es laingesta, accidental o suicida, de un producto
de uso doméstico (veatambi én los protocol os de los diferentes productos, que estan clasificados por su principal utilidad: detergentes,
abrillantadores, etc.).

Hay tal variedad de productos comercializados y que son causticos, con composicionesy concentraciones diferentes, que es
dificil unificar en un protocolo todo lo que puede suceder.

5.1 INGESTA: En general, los pacientes que han ingerido un producto caustico suelen aquejar odinofagia, disfagia,
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retroesternalgiay epigastralgia, con sialorrea, y han presentado n&useasy vOmitos que en ocasiones tienen contenido hematico.
A laexploraciénfisica, puede observarse depapilacion lingual y lesiones descamativas o escaras en los labios y cavidad orofaringea. En
los casos muy graves, los pacientes no pueden deglutir (o si lo intentan, tienen accesos de tos porque broncoaspiran), estan disfonicos,
tienen gran sialorrea, se observaran escaras y necrosis en la cavidad orofaringea, la palpaci 6n abdominal es dolorosay pueden estar
disnéicos o en shock. El shock y lareaccion peritoneal sugiere la perforacién gastrica. La perforacion esofagica es excepciond. Latos, la
disneay lainsuficiencia respiratoria sugieren la broncoaspiracién. Por todo ello, se aconseja hacer siempre una radiografia simple de
térax y otra de abdomen.

La endoscopia es la exploraci 6n bésica en todo presunto causticado. Se realizara siempre que se sospeche laingestade un
caustico potente, concentrado o en gran cantidad y/o cuando se comprueben lesiones céusticas orofaringeas. La ausenciade lesiones
orofaringeas no excluye la presencia de lesiones mas bajas. Laingestadelgj ia, tan frecuente en nuestro medio, cuando ha sido en escasa
cuantiay de unale iatipo “neutrex” oingerida previadiluci 6n en agua, tiene muy poca capacidad caustica, y esel juicio clinico el que
debe decidir si se practica o no laendoscopia.

Las lesiones endoscépicas pueden ser, en esquema, de 4 tipos:
Grado 0: No hay lesiones

Grado |: Eritema, lesiones agudas superficiales

Grado I1: Ulceraciones no necréticas ni profundas, que pueden
sangrar.

Grado |11: Ulceras necréticas o profundas

Grado |V: Perforacion

Algunos de estos céausticos-corrosivos son volatiles, y su inhalacidn puede producir unairritacion de faringe, laringe, glotis,
traguea, bronquio y alveolos, que se traduce en forma de tos y disneay que, excepcionamente (por eiemplo, con el acido fluorhidrico),
pueden llevar al edema pulmonar con hipoxia severa. Algunos productos, como |os hexafluorosilicatos, actuan como secuestrantes de
calcio y magnesio y pueden inducir arritmias mortales.

5.2.- CONTACTO CUTANEO U OCULAR: El contacto cutaneo u ocular con un caustico puede producir quemaduras en la piel
y mucosas (queratoconjuntivitis), cuya gravedad depende de la concentracion y del tiempo de contacto, pero que pueden dejar como
secuela cicatrices profundas y leucomas. Ver protocolo de quemaduras cut &neas o de quemaduras ocul ares.

5.3.-INHALACION DE VAPORES: Otro problema caracteristico con los causticos domésticos es la inhalacion de la mezclade
lgiia + salfumam, o de lgjia + amoniaco. Estas mezclas generan vapores de cloro que son irritantes para las mucosas. tosirritativa,
lagrimeo, sequedad bucal, broncoespasmo e incluso riesgo de EAP (ver protocol o de cloro).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.

Algunos céausticos son, ademas, quelantes del calcio y del magnesio (por ejemplo el acido fluorhidrico o los hexafluorosilicatos),
y en estos casos tendr & interés la determinacion de estos iones.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, €l abordaje del causticado es, en esquema, el siguiente:
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INGESTA DE CAUSTICOS

Hace menos de 60 minutos Hace mas de 60 minutos
De glucion de saliva imposible Sintomas digestivos
odesencadena tos olesiones orofaringeas
[ ! ] | l ]
N | 51 NO
fgua albuminosa ENDOSCOPL, ENDOSCOPIA LLTA
250mlL Amalgato v.o.
3 dias

l

Sintom as digestivos
(0 lesiones profaringe &8s

F_L_"I

NO 51

| |
ALTA ENDOSCOPIR

Amalgatov o.
3 dias

‘ FIOSCOR ‘
—

auswmnussmea‘ B0 H ES0NES ‘ ESONES Y

| | | |

ALTA ALTA INGRESD INGRESD UCI
Amaigata vo, Oneprazal v, litafamiz (it tamis y omaprazal |y

3 0 my/ld horss, Omapragoliy. | | Consideracoricaides y b
I IEE: Considere corbcoides yalb | CONGIDERE CIRUGIA

7.1.- INGESTA HACE MENOS DE 60 MINUTOS:

Realizar enjuagues bucales con agua, por si hay restos del producto.
7.1.1.- EL ENFERMO PUEDE DEGLUTIR:

Si el estado general esta conservado, el enfermo puede deglutir, y laingesta es de hace menos de una hora, se intentarala
dilucioninicial con aguafria, leche fria o agua albuminosa. La cantidad a administrar es de unos 250 ml (dos vasos de plastico), que se
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repite a cabo de 5 minutos, suspendiendose en caso de vomitos o atragantamiento. Si ha pasado més de 1 hora desde laingesta,
estadiluci 6n esinnecesaria.

No se intentara nunca la neutralizacion de acidos usando bases, ni viceversa.
No se administrara ipecacuana. No serealizara el lavado gastrico. No se administrara nunca carb6n activado.

A continuacion se valoraralaindicacion de endoscopia. Si tras una observacion de a menos 1 hora, €l paciente no aqueja
sintomas, la exploraci 6n téracoabdominal es normal y no se observan lesiones orofaringeas, no es precisala endoscopiay € paciente
puede ser dado de alta con un tratamiento ambulatorio con anti &cidos (amalgato o similar) durante 3 dias. Por €l contrario, si €l paciente
esta sintomatico o hay lesiones orofaringeas, se indicara la endoscopia (ver luego).

7.1.2.- EL ENFERMO NO PUEDE DEGLUTIR CORRECTAMENTE:

Si el estado general esta conservado y el enfermo no puede deglutir, o los intentos de deglucion desencadenan tos, no se
intentard ladiluci on y se indicara directamente la endoscopia (ver luego).

7.1.3.-EN TODOS LOS CASOS:
Conviene hacer siempre unaradiografiade t érax y una de abdomen en bipedestacion.

Los enfermos en shock, con acidosis metabdlicay reaccion peritoneal, son tributarios de laparotomia urgente sin précticaprevia
de endoscopia ni de radiologias simples, por sospecha de perforacion.

L os enfermos con graves causticaciones alos que se practique cirug ia digestiva de urgencia, o aguellos que presenten sintomas
respiratorios, son tributarios de una endoscopia respiratoria, paravalorar las posibles lesiones en el arbol respiratorio.

7.2.- INGESTA HACE MAS DE 60 MINUTOS:

7.2.1.- EL ENFERMO PRESENTA SINTOMAS DIGESTIVOS o LESIONES OROFARINGEAS:
Ladilucion esinnecesaria.

No se intentar& nunca la neutralizacion de &cidos usando bases, ni viceversa,

No se administraraipecacuana. No sereadlizara el lavado gastrico. No se administrara nunca carb6n activado.
La endoscopia esta indicada (ver luego).

7.2.2.- EL ENFERMO NO PRESENTA SINTOMASDIGESTIVOS NI LESIONES OROFARINGEAS:

Si tras una observaci 6n de a menos 1 hora, €l paciente no aqueja Sntomas, la exploraci 6n téracoabdominal es normal y no se

observan lesiones orofaringeas, no es precisalaendoscopiay €l paciente puede ser dado de alta con un tratamiento ambulatorio con
anti &cidos (amalgato o similar) durante 3 dias.

7.2.3.- EN TODOSLOS CASOS:
Conviene hacer siempre unaradiografiade t orax y una de abdomen en bipedestacidn.

Los enfermos en shock, con acidosis metabdlicay reaccion peritoneal, son tributarios de laparotomia urgente sin précticaprevia
de endoscopia ni de radiologias simples, por sospecha de perforacion.

L os enfermos con graves causticaciones alos que se practique cirug ia digestiva de urgencia, o aguellos que presenten sintomas
respiratorios, son tributarios de una endoscopia respiratoria, paravalorar las posibles lesiones en el arbol respiratorio.

LA CONDUCTA A SEGUIRA PARTIRDE LOSHALLAZGOSDE LA ENDOSCOPIA DIGESTIVA ESRESUMIDAMENTE LA
SGUIENTE:

AUSENCIA DE LESIONES Terapéutica sintomatica (dieta blanda, antiacidos tipo amalgato por via oral, durante 3 dias) y
alta.

LESIONES GRADO I: Proteccion de la mucosa esdfago-gastrica (omeprazol por via oral, 20 mg cada 24 horas, durante 2
semanas; puede darse también lanzoprazol, pantoprazol o rabeprazol), dieta blanda y alta con control ambulatorio.

LESIONES GRADO II: Proteccion de la mucosa eséfago-gastrica (omeprazol por via intravenosa: bolus de 80 mg seguido de
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una perfusion continua de 8 mg/hora; puede darse tambi én pantoprazol intravenoso), dieta famis, hidratacidn eingreso para
observacion 24-48 horas. Es discutible el uso de corticoides y antibi 6ticos. En funcién de la evoluci én cl inica se decidir a la conducta
posterior.

LESIONES GRADO I11: Protecci 6n de la mucosa es6fago-géstrica por via parenteral (omeprazol por viaintravenosa: bolus de
80 mg seguido de una perfusion continua de 8 mg/hora; puede darse tambi én pantoprazol intravenoso), dieta famis, ingreso en
AVI/UCIGH/Hospitalizaci 6n convencional de Digestivo (segun estado cl inico y extension de las lesiones), hidratacion y previsi 6n de
nutricion parenteral. No se ha demostrado que los corticoides sean eficaces para prevenir las estenosis secundarias, pero son de uso
habitual en nuestro Hospital (1 mg/Kg/dia la primera semana, y descenso progresivo hasta completar tres semanas de tratamiento). El
uso sistematico de antibidticos es controvérsico; sin embargo, no es infrecuente que aparezca febr icula-fiebre en las primeras 24 horas.
En este caso, aconsejamos cultivos e inicio de amoxicilina-clavulanico o clindamicina. Nueva endoscopia al cabo de una semana.

LESIONES GRADO 1V: Indicaci én quir Urgica.
INHALACION DE VAPORES:

En caso de que el cuadro clinico esté dominado por lainhalacién de vapores de cloro (mezclas de lgjiay salfuman, por ejemplo),
ver laactitud terap éutica en €l protocolo de CLORO.

CONTACTO CUTANEO U OCULAR:

En caso de contacto cutaneo u ocular, €l tratamiento consiste en unairrigacién abundante, continuay prolongada (20 min) de
agua, y una posterior (nunca antes) consulta con dermatélogo y/o oftalmélogo, porque las lesiones pueden ser importantes. Veael
protocolo de Quemaduras cuténeas o de Quemaduras ocul ares.

Algunos causticos plantean problemas especificos. Veasi hay un protocolo especifico (&cido fluorhidrico, etc.).
8.- DOSIS TOXICAS:

Un sorbo es cantidad suficiente para producir lesiones digestivas.

Muy poco tiempo de contacto puede generar también lesiones cutaneas u oculares.

9.- COMENTARIOS:

Algunos causticos plantean problemas especificos. Veasi hay un protocolo especifico (&cido fluorhidrico, etc.).

CERILLAS

2.- SINONIMOS: “Fosforos”

3.- NOMBRES COMERCIALES: Varios

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las cerillas espafiolas han dejado, hace ya muchos afios, de contener “faésforo blanco” (muy hepatotdxico).

El principio activo actual esel CLORATO DE POTASIO (en las cerillas con rascador “liso”) 0 el CLORATO DE POTASIOy
e SESQUISULFURO DE FOSFORO en las cerillas con rascador “rasposo”, ambos rel ativamente poco téxicos porque cada cerillatiene
escasa cantidad de principio activo.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Orientativamente debe considerarse, como cantidades necesarias para producir intoxicacion, laingestade 20 cerillasen el nifio y
100 en el adulto. Cuando se sobrepasan estas dosis pueden aparecer nduseas, v omitos, diarreas, dolor abdominal, trastornos
hidroelectroliticos, insuficiencia renal, metahemoglobinemiay hemdlisis.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No es (til.
7.- TRATAMIENTO:

Cuando se sobrepasan las cantidades citadas previamente, vaciar € estémago con ipeca o apomorfina. Administrar a
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continuaci 6n 25 g de carbdn activado y una dosis de sulfato sodico (30 g).
Para la metahemoglobina, ver metahemogl obinizantes.

Paralahemdlisis, ver hemolizantes.

8.- DOSIS TOXICAS: Ver antes

9.- COMENTARIOS:

No se han descrito intoxicaciones por cerillas en Espafia

CIANURO

2.- SINONIMOSY PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Acido cianhidrico, ciandgeno, cianuro de sodio, cianuro de potasio, ferricianuro de potasio (rojo de Prusia), cianuro de calcio,
cianuro de amonio, oxicianuro de plata, oxicianuro de cobalto, oxicianuro de cobre, oxicianuro de mercurio, oxicianuro de oro, etc.

El nitroprusiato a altas y/o prolongadas dosis, genera concentraciones t xicas de CN. En los humos de los incendios se inhalan,
muchas veces, vapores de CN. El ferrocianuro férrico (azul de Prusia), no puede liberar CN.

3.- MANIFESTACIONES CLINICASY TRATAMIENTO:

L os pacientes expuestos a sales 0 gases de cianuro, pueden presentarse de tres modos en el Servicio de Urgencias:
3.1.- DESPUES DE LA INHALACION DE ACIDO CIANHIDRICO O DE CIANOGENQO:

311 Pacientes asintomaticos:

Practique un equilibrio &cido-base, y si no hay acidosis metabdlica puede descartar laintoxicaci 6n; de todos modos, tome las
constantes clinicas, hagaun ECG y si son normales puede dar €l altasi ha pasado > 1 hora desde la exposici 6n.

Si constata acidosis metab dlica, considere si procede su correccion con bicarbonato, solicite unécido | actico, vuelvaatomar las
constantes y repita el equilibrio. Prepare e antidoto (hidroxocobalamina) porque es muy probable que el enfermo entre en lafase
siguiente.

3.1.2 Pacientes sintom &icos:

3121 Taquipnea/Batipnea/Ansiedad: Es el modo més frecuente de presentacion, ya que € expuesto a este toxico teme una
muerte inmediata. Practique un equilibrio acido-base, tome las constantes y haga un ECG, y si todo es normal administre diazepam y
proceda a atas hapasado > 1 hora desde la exposici on.

Si constata acidosis metab dlica, veaterapéutica en €l siguiente apartado.

3.1.22 Taquipnea+ Acidosis metabdlica + Trastornos de conducta-conciencia (cefalea, agitacion, estupor, coma,
convulsiones) + Alteraciones cardiovasculares (taguicardia, hipotension, shock): Es un caso grave que debe tratar con:

Correccion de laacidosis con bicarbonato
Mascarilla con reservorio tipo Monagan paradar lamaimaFiO, posible.
Hidroxocobalamina, 5 g/iv en 15 min (2,5 g s pesa< 35 Kg).

Si e paciente no evoluciona bien, o empeorala acidosis | &ctica, administrar 5 g mas de hidroxocobalaminaen 60 min (2,59 si
pesa< 35 KG).

En caso de no disponer de hidroxocobalamina, puede administrase Edta di cobalto (Kelocyanor®) 600 mg/iv en 15 min (300 mg
si pesa < 35 Kg), repetible una solavez alos 30 min (s6lo 300 mg, 0 150 mg si pesa< 35 Kg), si € paciente evoluciona mal.

Si apesar de las anteriores medidas la evolucion es mala, afiadir Tiosulfato sédico, 50 mL de una soluci 6n al 20% disueltaen
100 mL de suero fisiol 6gico a pasar en 15 min.

313 Pacientes en paro cardiorespiratorio:
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El paciente puede ser remitido a Urgencias en parada cardiorespiratoria o presentarla poco después de su llegada. Inicie las
medidas habitual es de reanimacién, oxigenoterapia al 100 %, correccioén de la acidosis | actica con bicarbonato, y administraci 6n
inmediata de 10 g de hidroxicobalaminaen 30 min (5 g si pesa< 35 Kg).

Laausencia de respuesta 0 una respuesta inestable justifica una nueva dosis a cabo de una hora.

AUn obteniendo una buena respuesta, completar €l tratamiento con Tiosulfato sédico, 50 mL de una soluci 6n al 20% disueltaen
100 mL de suero fisiol 6gico a pasar en 15 min.

3.2.- DESPUES DE LA INGESTION DE UNA SAL:

Laclave del curso clinico es el tipo de sal, ya que las hay solubles en el contenido géstrico (cianuros de sodio, potasio, calcio o
amonio), poco solubles (oxicianuros de plata, cobalto, cobre, mercurio u oro) y préacticamente insolubles (ferrocianuros). Tener siempre
mucha precauci 6n con este tipo de pacientes, porque pueden desconocer € tipo de sal, 0 encontrarse éstas en vias de absorcion y
presentar, por ello, un paro cardiorespiratorio gibito.

En cualquiera de estos casos practique siempre, por prudencia, un lavado géstrico (los eméticos estan contraindicados) y carb 6n
activado (25 g).

Por lo demés, €l tratamiento sigue las normas del caso anterior, en funci én del estado del paciente.
Ladiuresisforzada, lahemodi disis, la hemoperfusi 6n o la cdmara hiperbérica no estén nunca indicadas.
L os agentes metahemogl obi ni zantes (nitrito de amilo, nitrito $Hdico) estan considerados como obsoletos.
33 DESPUES DE HEBER INHALADO HUMO DE UN INCENDIO: Ver este protocolo.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El Laboratorio de Toxicologia del HCP puede identificar, pero no cuantificar, cianuro en muestras biolégicas. Aunque esta
cualificaci 6n se puede obtener con relativarapidez, € tratamiento de estos pacientes intoxicados puede ser una URGENCIA VITAL y no
puede estar pendiente de este resultado, por 1o que se ha disefiado una actitud terapéutica basada en la clinica.

El equilibrio &cido-base y lalactacidemia son marcadores indirectos e inespecificos, pero mas asequibles. Si ha excluido otras
causas, una acidosis metabdlica con un | &ctico superior a80 mg%, es muy sugestivo de intoxicaci 6n por cianuro.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar por los diferentes productos y v ias de absorci 6n.

9.- COMENTARIOS: Notifique a Farmacia €l uso de la hidroxocobalamina, para una reposicién inmediata.

CIGUATERA

2.- SINONIMOS: INTOXICACION POR CIGUATERA
3.- NOMBRES COMERCIALES: No procede

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Ciguatera

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Lallamada intoxicacion por ciguatera es unatoxi-infecci 6n alimentaria secundaria a laingesta de peces de aguas tropicales, en
particular del Golfo de M dico, como la barracuda, la canela, € delfin, laanguila, el emperador, el mero, etc., que estan contaminados por
una bacteria (Gambierdiscus toxicus) productora de tres toxinas: ciguatera, maitotoxinay escaritoxina.

El sindrome se inicia entre minutos y varias horas post-ingesta, siendo el sintoma caracteristico las parestesias. También hay
manifestaciones gastrointestinales (nduseas, v émitos, diarreas no hemaéticas, dolor abdominal e hipo) y cardiovasculares (bradicardia,
hipotensiéon). Otros sintomas son las mialgias, sensaci 6n defrio-calor, fiebre, flash facial, odontalgia, trastornos de visién, disfonia,
siaorrea, sudacién, prurito, cefalea, ataxiay, en casos graves, depresion respiratoria, paralisis muscularesy trastornos de la conciencia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
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No se realiza en nuestro Hospital .

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto.

Administrar una dosis de carbén activado si hace menos de 2-3 horas desde laingesta.

Rehidratar y reponer electrolitos, en caso necesario. Una vez rehidratado, si el enfermo tiene Sntomas neurol 6gicos administrar
Manitol a 10%, 500 mL en 2 horas, dosis Unica

El resto de medidas son sintométicas.

El sindrome puede durar varios dias, por lo que los enfermos pueden ser dados de alta tras un periodo minimo de observacién de
6 horasy la constatacién de una estabilizacion o mejora de los Sntomas.

8.- DOSIS TOXICAS:
Las que producen Sntomas
9.- COMENTARIOS:

Unavez dado de alta, envie el paciente ala Consulta Externa de Toxicologia Cl inica.

CIPROHEPTADINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Ténico Juventus, Periactin, Actilevol , Glotone, Stolina, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Ciproheptadina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se trata de un antihistaminico, con efectos sedantes sobre el SNC y leve acci 6n anticolin érgica.

Por ello e paciente puede presentar somnolencia, estupor o coma superficial. Puede haber midriasis, boca secay taquicardia.
Algunos pacientes, méas los nifios, pueden presentar agitacion o delirio.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado g éstrico, seguido de carb én activado (25 g) en los casos graves.
No procede la diuresis forzada, ni la depuracion renal o extrarrenal

No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar

9.- COMENTARIOS:

Laexperienciadel HCP sugiere que habitual mente es una intoxicaci én poco grave.

CLENBUTEROL

2.- SNONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES:; SPIROPENT
VENTOLASE
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Clenbuterol
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El clenbuterol es un simpaticomimético con actividad preferente b ,, y en consecuenciala sobredosificaci on, ya sea del
preparado farmac éutico o de carne adulterada (sobre todo higado) con este producto, produce los tipicos sintomas de hiperactividad
smpéica inquietud, temblores, palpitaciones, taquicardia, hipertension arterial, cefalea, vértigo, nauseas, fiebre, escalofriosy,
excepcionamente, arritmias, hipotensi 6n y convulsiones. No se ha descrito mortalidad.

Lavidamedia de este producto es corta, y en unas 6 horas, 10s signosy sintomas desaparecen espontaneamente.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Este principio activo es detectable en la orina.

7.- TRATAMIENTO:

Si se haingerido €l medicamento, laipeca esta contraindicada (riesgo de convulsiones). Puede practicarse €l lavado gastricoy
dar carbdn activado. No debe forzarse ladiuresis ni practicar t écnicas de depuraci n extrarrenal.

Si se haingerido carne adulterada, cuando €l paciente acude al Hospital suelen haber pasado ya més de 3 horas, y las medidas de
descontaminacion digestivas no son eficaces.

El cuadro suele ser leve y autolimitado. Si los signos simp &icomimeéticos son destacados, pueden frenarse con un b -blogueante,
como €l propranolol aladosisinicial de 1 mgiv lento o 10 mg por viaoral.

El resto del tratamiento es sintomatico
8.- DOSIS TOXICAS:
No estan establecidas.
9.- COMENTARIOS:

Aungue € clenbuterol es un medicamento de uso legal en nuestro pais como broncodilatador, este principio activo se ha puesto
de moda por haber sido utilizado ilegal mente para engordar €l ganado. En consecuencia, se han atendido, tambi én en nuestro Hospital,
bastantes casos de pacientes con un sindrome simpéticomimético tras haber consumido carne de ternera, en particular higado. También
se ha utilizado como dopante en |a practica de deportes.

Si se tratase de una intoxicacion alimentaria, es probable que esté ante un caso de un brote epid émico, por lo que debera cursar
parte a Juzgado de Guardiay prevenir alos responsables de Urgencias de otros Hospitales proximos.

CLOMETIAZOL

2.- SINONIMOS: CLORMETIAZOL

HEMINEURINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: DISTRANEURINE c4ps de 192 mg y ampollas de 4.000 mg
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: CLOMETIAZOL

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El clometiazol es un farmaco derivado de lavitamina B L con propiedades sedantes, hipnéticas y anticonvulsivantes. En nuestro

pais, su principal indicaci 6n eslasedacion, en particular en pacientes alcohdlicos cronicos.

La administraci 6n iv de este farmaco es MUY PELIGROSA por €l riesgo de parada respiratoria. La experienciaen el HCP
confirma este hecho.

La sobredosis produce una disminuci on del nivel de conciencia similar alade otros psicof armacos, pero con mayor aparicion de
siaorrea, hipotensi 6n, hipotermia e hipoventilacion que puede llegar, como ya se ha citado, ala apnea.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
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El clometiazol no se detecta en nuestro laboratorio.
7.- TRATAMIENTO:
Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.

Vaciado géstrico: Si ladosisestoxicay el tiempo de ingesta corto, administre ipecacuana o realice un lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol 0s).

Carb 6n activado: Es una alternativay/o complemento al vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
decarbén en dosis Uinica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sondaintroduzca el carbdn alamismadosis. Si €l caso es grave,
administre 25 g mésde carb6n alas 3 'y 6 horas, acompafnados en cada ocasion de 30 g de sulfato sodico.

No hay antidoto, ni estiindicada la depuracién renal ni extrarrenal.
8.- DOSIS TOXICAS:

La dosis toxicaen el adulto es superior a1’5 g (equivalente a unas 8 capsulas), y en €l nifio de 0’05 g/Kg (equivalentea 2-3
cépsulas paraun nifio de + 10 Kg).

9.- COMENTARIOS:

La adiccion a clometiazol es relativamente frecuente en nuestro medio (f armacodependencia) y, por €llo, esposiblela
presentacion de un sindrome de abstinencia.

En un paciente en coma profundo por ingesta de este farmaco, es posible que el screening de farmacos que realiza actual mente
(sept 2000) e laboratorio de toxicolog ia, seainformado como negativo.

CLONIDINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Catapresan

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Clonidina
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La clonidina es un agonista adrenérgico adfa-2 selectivo, utilizado, paradojicamente, en el tratamiento de la hipertension arterial,
y paracombatir € sindrome de abstinencia a opi &ceos, alcohol y tabaco.

En caso de sobredosis produce hipotensi 6n arterial, bradicardia, bradipnea, bradipsiquia, miosisy letargia.
L os casos graves pueden cursar con coma profundo, apneasy paros sinusales.

Estas mismas manifestaciones clinicas pueden ser tambi én el resultado de unareaccionidiosincrasica a tratamiento, masquela
consecuencia de unaintoxicacién. También se han descrito episodios de hipertension arterial.

Aunque lasemivida de eliminacién es corta (12 horas), las manifestaciones pueden persistir varios dias.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No esta disponible pero, ademas, tampoco hay correlaci én entre las concentraciones plasméticas y €l cuadro clinico.

7.- TRATAMIENTO:

Laipeca esta contraindicada porque el paciente puede hipotensionarse y perder la conciencia con rapidez.

Vaciado géstrico con lavado si laingesta es reciente (menos de 2 horas). A continuaci 6n, 25 g de carb6n activado.
Expander el volumen en caso de hipotension. Si el pacientre entra en shock, iniciar dopamina a dosis alfa o norepinefrina.

En los casos graves, con coma o depresi 6n cardiorespiratoria, debe ensayarse larespuesta ala naloxona: 0’4 mg/iv, repetible
cada 5 min, hasta obtener respuesta o hasta una dosis total de 4 mg.

En caso de hipertensi 6n arterial, puede ser til la administracion de nitroprusiato.
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El resto del tratamiento es sintomatico.

No estaindicada la diuresis forzada ni lahemodidlisis.
8.- DOSIS TOXICAS:

1 mg.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

CLORO

2.- SINONIMOS: GAS CLORO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: CLORO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa mas frecuente de inhalaci én de gas cloro en nuestro medio eslamezclaen €l hogar de LEJIA con SALFUMAN o de
LEJA con AMONIACO.

El accidente industrial es también relativamente frecuente (escapes en idustrias productoras), asi como |os accidentes en piscinas
gue usan € cloro como desinfectante.

En todos estos casos puede aparecer lagrimeo (por querato-conjuntivitis), irritacion faringo-laringea, tos seca +++, taquipnea ++,
sibilancias + y sensaci 6n de disneay quemazdn torécica; en los casos graves puede haber un broncoespasmo severoy, en los muy graves,
aparecer, aveces a cabo de 2-3 horas, un edema agudo de pulman, por lo que los pacientes que llegan sintomaticos al Hospital han de
permanecer unas horas en observaci 6n (minimo 6 horas).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede. La concentracion del ion cloro (CI) en sangre, no se ve nunca afectado por
estaintoxicacion.

7.- TRATAMIENTO:

Si el paciente tiene sintomas repiratorios (tosirritativa, disconfort faringeo, broncoespasmo), se recomienda aplicar mascarilla
con oxigeno (aungue no esté ciandtico) con CAZOLETA NEBULIZADORA. En dicha cazoleta se pondrén 3 ml de bicarbonato sbdico 1
molar + 7 ml de agua bidestilada; no afiada a esta cazoleta broncodilatadores, pero el paciente puede recibir los broncodilatadores en
forma de inhalaci 6n (Pulmicort, 4 inh/4horas, Salbutamol o Atrovent, hasta que mejoren los sintomas) y/o por via sistémica (los
pacientes sintomé&icos deben recibir 1 mg/Kg de metil -prednisolonaliv/4h hasta que mejoren los sintomas).

Esta nebulizaci 6n bicarbonatada es (til durante la primera hora de estancia en Urgencias y 1o si hace poco tiempo (menos de 3
horas) que se ha producido lainhalacion del cloro. Luego continue con nebulizacién acuosa simple durante dos o tres horas, evitando €l
oxigeno “apalo seco” que vaaresecar lafaringey estimular mas la tos. Pasados estos periodos de tiempo puede continuar con
oxigenoterapia convenciona s el paciente lo precisa.

Si hay muchatosirritativa, que muy probablemente la habra, administre codeina por via oral.
El paciente puede necesitar tratamiento sintomatico durante 2-3 dias.

Realice unaradiografia detdrax y, en |os casos sintoméaticos, una gasometria arterial. Los casos graves hardn edema pulmonar e
hipoxemia; en estos casos piense siempre en la posibilidad de un fracaso respiratorio por fatiga muscular y/o broncoespasmo y/o edema
pulmonar. El tratamiento, en este caso, sera sintomético.

La queratoconjuntivitis, si esta presente, requiere también un tratamiento sintomatico.
8.- DOSIS TOXICAS: Respirar masde 1 ppm

9.- COMENTARIOS: En alguno de estos pacientes, sobre todo |os mas graves, puede quedar como secuela una hiperreactividad
bronquial y trastornos de la funcion respiratoria, por 1o que debe remitirlos siempre para control ambulatorio a nuestra consulta externa
de Toxicologia Cl inica.

I
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CLOROQUINA

2.- SINONIMOS:

Lainformacion que aqui se va areferier es paralacloroquina. Sin embargo, es probable que la amodiaquina, broxiquinolina,
cicloquina, diyodohidroxiquina, yodoclorohidroxiquina, mepacrina, nivaguina, primaguina, pamaguina, pentaquinay plasmocid, se
comporten de un modo similar y que deban tratarse del mismo modo.

3.- NOMBRES COMERCIALES: RESOCHINR
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: CLOROQUINA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Esta intoxicaci 6n es potencialmente MORTAL, por cardiotoxicidad, dentro de los 30 minutos que siguen ala entrada del
paciente en Urgencias. Y a han habido 2 experiencias en este sentido en el HCP.

El paciente puede debutar con una parada cardiorespiratoria sin prédromos.

En otras ocasiones puede presentar trastornos visuales, agitacion, nauseasy vomitos, convulsionesy coma, y posteriormente
hipotensién, shock y paro.

Lostrastornos del ECG son el mejor indice de gravedad. Se inician con trastornos de la repolarizacién y se siguen de grados
diversos de bloqueo de conducci 6n, arritmiasy asistolia o fibrilacion. La hipokaemia es frecuente.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No se hacen andisis de antipal Udicos.
7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométicamente en caso necesario. Practique un ECG y deje a paciente
monitorizado mientras prosigue la exploraci 6n y observaci 6n.

El tratamiento de esta intoxicacion puede requerir dos antidotos: ADRENALINA (ampollas de 1 ml con 1 mg) y DIAZEPAM
(ampollas de 2 ml con 10 mg).

Todav ia no se conoce el mecanismo por el que e diazepam atenua algunos de los efectos cardiot 6xicos de la cloroquina, aunque
si se ha demostrado que el diazepam es un agonista de los receptores periféricos de las BZD y que dichos receptores pueden estar en
relacion con los canales del calcio cardiacos.

Por otro lado, la epinefrina (adrenalina) se ha mostrado, en estudios clinicos y experimentales, como € agente inotrépico,
cronotrépico y vasoconstrictor de eleccion, y aunque no seatampoco un antidoto en el sentido estricto de la palabra, su papel es muy
destacado en las intoxicaciones graves.

DOSIFICACION: A todos los pacientes con sospecha fundada de haber ingerido més de 30-40 mg/K g de cloroquina (lo que
aquivale, paraun individuo de 60 Kg a 1o 8-10 comprimidos de RESOCHIN !) y que reunan cualquierade |as siguientes
caracter isticas:

Shock

0

Arritmias ventriculares

0

Trastornos intraventriculares de la conduccién cardiaca

se les debe administrar un bolus lento de 2 mg/K g de diazepam (120 mg para un individuo de 60 Kg), seguido de unainfusion
cont inua de 10 mg/hora, que se mantendréd durante un minimo de 48 horas. Entendemos que este tratamiento puede resultarle paraddjico
pero esté absolutamente indicado, aungue el paciente esté consciente y con aparente buen estado general, si se reunen las condiciones
anteriormente citadas. Tambi én esféacil suponer que estas megadosis de diazepam van a inducir una rgpida depresi 6n ddl estado de
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conciencia, con posible parada respiratoria, por lo que este tratamiento se hade realizar con caracter de urgenciaen el BOX de
Reanimacién o en laUCI si hay cama disponible inmediata.

Este tratamiento es URGENTE, y debe instaurarse, si se reunen las condiciones anteriormente anunciadas, ANTES de
administrar carbén activado o de hacer un lavado gastrico, etc.

Ademas, los pacientes hipotensos o en shock, recibiran epinefrina disuelta en suero glucosado o fisioldgico, aladosisinicia de
0’25 meg/Kg/min (para un individuo de 60 Kg, disolver 10 ampollas de epinefrina en 500 ml de suero glucosado, y perfundir a45
ml/hora = 45 gotas/min = 135 microgotas/min).

Algunos autores han propuesto también €l uso de isoproterenol abajas dosis (no aconsejan €l marcapasos) para aumentar la
frecuenciacardiacay prevenir las arritmias de reentrada.

Los trastornos de conducci én intraventricular pueden responder también a bicarbonato sodico (como hacen los antidepresivos
triciclicos). Lacardioversi 6n puede ser necesaria en caso de taquicardia ventricular o fibrilaci6n ventricular.

Laasistoliarequiere epinefrinaiv (2 mg) + bolus suplementarios de 20 mg de diazepam + medidas convencionales de
reanimaci on.

Un shock cardiogénico refractario atodo lo anteriormente citado, respondi 6 a la administraci én de amrinona: bolus de 75 mg en
5 minutos + perfusién continua de 17 mcg/Kg/min.

Vigilar continuamente la evoluci 6n de lakaliemia

En ninglin caso estan justificadas las medidas de depuraci 6n extrarrenal.

Aparte de toda esta terapeltica priritaria, €l enfermo precisara un vaciado gastrico (nuncaipeca, slo lavado) y laadministracion
de carbén activado (25 g) y catarticos (sulfato sodico 30 g).

8.- DOSIS TOXICAS:

30 mg/Kg es una dosis potencialmente mortal !

9.- COMENTARIOS:

LA IPECA ESTA ABSOLUTAMENTE CONTRAINDICADA. El uso del TIOPENTAL tambi én esta CONTRAINDICADO.

La informacion aqui referida es parala cloroquina. Es probable que la amodiaguina, broxiquinolina, cicloquina, diyodo-
hidroxiquina, yodocl orohidroxiquina, mepacrina, nivaguina, primaguina, pamaguina, pentaquinay plasmocid, se comporten de un modo
similar y que deban tratarse del mismo modo.

CLORURODEETILO

2.- SINONIMOS: Cloroetano

3.- NOMBRES COMERCIALES: Cloretilo Chemirosa
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cloruro de etilo
5.- MANIFESTACIONES CL iNICAS:

El cloruro de etilo es un medicamento que se habia utilizado como anestésico general por inhalacion, y que se sigue utilizando
como anestésico local por contacto (desbridamiento de abcesos, etc.).

Este medicamento, que tiene también un uso industrial como disolvente y como intermediario de sintesis, es utilizado, snifado,
como una droga de abuso.

Inhalado produce vértigo, incoordinaci 6n y embriaguez. Se han descrito dolores abdominales, arritmias y, excepciona mente,
hepato y nefrotoxicidad. Han habido muertes stbitas en snifadores de cloruro de etilo. Es ligeramente irritante paralos ojos y la mucosa
respiratoria. No se han descrito secuelas neurol dgicas.

Cuando se abre una ampolla de cloruro de etilo y se vierte sobre una piel 0 mucosa, se vaporiza con gran rapidez, produciendo
un enfriamiento de hasta -200°C (que es la base de su efecto anestésico local) que podria producir una lesién por congelaci on.



Pagina 115 de 274

Cuando se calienta 0 combustiona se libera monéxido de carbono y otros gases muy irritantes.

No se han descrito efectos a largo plazo por inhalacion reiterada, laboral o recreativa, con este producto.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No serediza

7.- TRATAMIENTO:

L as manifestaciones neurol dgicas desaparecen espontédneamente en pocas horas. Mantenga una monitorizacion del ECG en los
enfermos sintom&icos o durante unas 12 horas.

Descontaminacion cutanea (aguay jab 6n) de las areas expuestas. Retirar todalaropa que llevase € enfermo en el momento de
laexposicion.

8.- DOSIS TOXICAS:
L as concentraciones narcoticas son de unas 40.000 ppm, es decir, es el menos téxico de los hidrocarburos halogenados.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

CLORURODEVINILO

2.- SSNONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cloruro de vinilo
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El cloruro de vinilo es un gas explosivo que se utiliza en la sintesis de plasticos, adhesivos, componentes de coches, ropa
protectora, etc. Las intoxicaciones agudas se producen por inhalaci 6n, pero la toxicidad mas importante de este producto es por
exposici 6n cronica en empresas que lo polimerizan a cloruro de polivinilo, ya que este proceso es cancerigeno.

En exposici 6n aguda, & 6rgano dianaesel SNC, con vértigo, ataxia, embriaguez, fatiga, parestesias, trastornos visuales,
depresién de la conciencia hasta el coma convulsivo y la parada respiratoria. Se han descrito tambi én arritmias ventriculares

El contacto con gas licuado produce congelaciones.

En exposiciones crénicas puede producir lesiones esclerodermiformes, fendmenos de Raynaud, acro-osteolisis y angiosarcoma
hepatico.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No seredliza.

7.- TRATAMIENTO:

Soporte general.

Lavado cut &eo con aguay jabén.

El cloruro de vinilo no tiene amtidoto.
8.- DOSIS TOXICAS:

Concentraciones del 7-10% tienen un efecto depresor sobre & SNC, y mas del 12% se considera que pueden causar
intoxicaciones graves.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.
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CLORURO DE METILENO

2.- SINONIMOS: DICLOROMETANO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Diversos

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Cloruro de metileno
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Esun | iquido muy vol étil, usado como desengrasante, disolvente, intermediario de sintesis quimica (plésticos, pelicula
fotografica, etc.) y para sacar manchas de pintura. Puede absorbe muy bien por viarespiratoria (o més frecuente) o digestiva (ingesta), y
pobremente atravésdelapiel.

El 6rgano dianaes el Sistema Nervioso Central, produciendo unafaseinicial de deshinibicion, seguida de depresiondela
conciencia, que podriallegar a coma convulsivo. Algunos pacientes pueden tener una pérdida Slbita de la conciencia. Otros aguejan
parestesias, cefaea, debilidad muscular, sensaci 6n de mareo, nduseasy vomitos.

La inhalaci 6n genera pocos efectos irritantes broncopul monares, mientras que el contacto cutaneo prolongado podriallegar a
oroducir quemaduras.

Laingesta puede producir ulceraci 6ny hemorragiadigestiva alta.
Algunos enfermos pueden hacer rabdomi dlisis, hepatitis toxicas y trastornos mioc érdicos.

El cloruro de metileno se metaboliza a monéxido de carbono, de modo que estos intoxicados pueden Ilegar atener una COHb de
nasta un 50%.

Si el cloruro de metileno ha sido sometido a altas temperaturas, genera vapores muy irritantes de fosgeno (ver protocolo de
fosgeno, en caso necesario).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El cloruro de metileno no se analiza en nuestro Hospital. Sin embargo, solicite una COHb como marcador indirecto de gravedad
delaintoxicacion, pero podrian haber discrepancias entre la concentracion de COHb y el estado del paciente.

7.- TRATAMIENTO:

Iniciar ox igenoterapia a todo paciente que haya inhalado cloruro de metileno, aunque no tenga signos aparentes de insuficiencia
respiratoria. Tomade constantesy practicar un ECG. Solicite la COHb, y cuando disponga de dicho resultado val6rela junto con la
situacion clinica para decidir un eventual tratamiento en camara hiperbara (seguir criterios analogos a los descritos en €l protocolo de
monoxido de carbono).

Lavado delapiel con aguay jabén si ha habido contacto directo con € | iquido.

Lavado géstrico si se haingerido, seguido de carbén activado, con particular atencion alaprotecci 6n de la via aérea en enfermos
deprimidos de conciencia. Laipecacuana esta contraindicada.

La duracién eintensidad de la ox igenoterapia dependera de la concentraci én de COHb, pero no puede darse de altaal paciente
hasta comprobar que esté asintomatico y con COHb < al 5%.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dado que €l cloruro de metileno se absorbe con mayor frecuencia por v ia respiratoria, se sabe que 100 ppm es la concentracion
minimatéxicay que 50.000 ppm son mortales pero, en la préctica, estas cifras nunca son conocidas.

Laingestade 0,5 mL/Kg se considera que podria ser mortal.
9.- COMENTARIOS:

En el HCP se han atendido tres pacientes intoxicados con cloruro de metileno, siempre por accidente laboral, siempre en verano,
y siempre por inhalaci én en un local cerrado o mal ventilado. Siempre ha dominado la sintomatol ogia neurol 4gica, en dos casos con
pérdida de concienciay en uno de ellos con coma profundo. Todos se han recuperado sin secuelas.
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COCAINA

2.- SINONIMOS:

COCA, CRACK, SPEED -BALL (mezclade heroina + cocaina), BASE (serefiere ala cocaina-base”), etc.
3.- NOMBRES COMERCIALES: No existen en Espafia

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: COCAINA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Son consecuencia de su capacidad para estimular el SNC'y el aparato cardiovascular, de formasimilar alas anfetaminasy a otros
Imp&icomimeéticos. Como en otros estimulantes, las sobredosis pueden acabar produciendo efectos paradédgicos de depresion
neurol dgicay cardiovascular. Cualquier via de administracion puede dar lugar a sobredosis. El inicio del cuadro suele ser precoz (minutos
después del consumo) pero laduracion es habitualmente breve (horas). El uso de cocainay alcohol potenciay prolongalos efectos de la
cocaina

SNC: Lamayoria de estos pacientes acuden, o son remitidos a Urgencias, por ansiedad, agitacion y sensaci 6n de muerte
inminente. Suelen estar excitados e inquietos, y en ocasiones |a agitaci on puede ser extrema; a veces presentan conductapsicdticay
delirante. Algunos pacientes aquejan cefaleas, mareos e inestabilidad ala marcha; pueden objetivarse mioclonias y movimientos
coreoatetdsicos. El indice de mas gravedad son las convulsionesy el coma. Lamidriasis es caracteristica. Existe el riesgo, bien descrito er
laliteraturay comprobado en nuestro Hospital, de que estos enfermos tengan manifestaciones neurol dgicas secundarias a un accidente
vascular cerebral (hemorragia subaracnoidea o infarto cerebral). Algunos pacientes han presentado movimientos coreoatetésicos tras
consumir ladroga.

Cardiovascular: Lo mas frecuente es que el paciente consulte por palpitaciones. Suele constatarse taquicardia sinusal y puede
objetivarse una hipertension arterial. A veces tienen sensacion disneicay dolor tor&cico que puede adquirir caracteristica anginosas. En €l
ECG pueden observarse arritmias y trastornos de isquemia-lesion, que pueden llegar a infarto agudo de miocardio. Es poco frecuente,
pero algunos pacientes pueden desarrollar hipotensién arterial y shock, €l cual constutuye un signo de extrema gravedad. También se ha
descrito el aneurisma eortico agudo. También se han constatado bradicardias con sindromes de QT largo que conducen a “ Torcidas de
punta” y parada cardiaca subita, en general tras €l desarrollo de una arritmia ventricular maligna.

Otros: Sudoraci 6n fria, nauseas, vomitos, sequedad bucal, isquemiaintestinal, dolores musculares, rabdomi élisis, insuficiencia
renal secundaria, alteraciones del equilibrio acido-base y trastornos funcionales hep &ticos y pancredticos.

En algunos pacientes que se inyectan cocaina, se ha constatado el desarrollo de un cuadro fulminante de shock y coagulaci 6n
Intravascular diseminada. También es posible el desarrollo de una hipertermia maligna-like.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El laboratorio identifica cocaina (en las primeras 6-8 horas post-dosis) y su metabolito la benzoilecgonina (en las primeras 48-72
horas post-dosis); la cocaina se metaboliza con gran rapidez de modo que si se encuentra cocaina, la sobredosis es muy reciente (< 8
nhoras); benzoilecgonina puede encontrarse hasta 72 0 mas horas después de la sobredosis. El hallazgo de cocaetilena, indica que el
paciente ha consumido cocay etanol.

La cuantificacidn no seredliza de urgencia

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.
Realice siempre un ECG y si encuentra alteraciones deje a paciente monitorizado.

La sobredosis de cocaina carece de antidoto y por ello requiere sélo un tratamiento sintomético:

DE LA AGITACION: Descartar la hipoglicemia, lahipoxiay laasociaci 6n con otros psicoestimulantes. Tratar la agitacion con
diazepam, midazolam o clonazepam iv lento (los antipsic éticos se consideran, por 1o menos, no indicados). Evitar €l riesgo de
autolesiones (barandillas, contencionfisicasi precisa). Intentar tranquilizar a paciente con psicoterapia.
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DE LA TAQUICARDIA: El primer tratamiento es la sedacion del paciente con diazepam (sublingual, ora o iv lento) o
midazolam (iv lento). Esto es particularmente importante si el paciente esta, ademas, agitado. Si es una simple taquicardia sinusal
continue la monitorizacion.

DE LA HIPERTENSION: El primer tratamiento es, cuando coexiste agitacion, la sedaci 6n del paciente con diazepam o
midazolam iv lento. Ensaye la nifedipina (20 mg por viaora o §/), € nitroprusiato iv (0 5-5 mcg/Kg/min), lafentolaminaiv (3-5 mg) o
€l labetalol iv (TrandateR amp de 100 mg; administrar por viaiv muy lentay con control ECG, 50 mg cada 5 minutos, hasta un maximo
de 300 mg). El labetalol es el de eleccion si coexisten hipertensidn y arritmias. El propranolol esté contraindicado. Si coexiste una
hemorragia cerebral no sea agresivo con los hipotensores y actue sdlo si diastélicas > 110 mmHg.

DE LASARRITMIAS: Aunque le sorprenda, el primer tratamiento es, cuando coexiste agitaci on, inquietud o ansiedad, la
sedaci 6n del paciente con diazepam o midazolam iv lento. Paralas arritmias ventriculares con ritmo de base normal o alto, administrar un
beta-blogueante y muy en particular el LABETALOL (TrandateR amp de 100 mg; administrar por viaiv muy lenta, 50 mg cada 5
minutos, hasta un maximo de 300 mg, que puede proseguise en perfusion continua); la otra opcién es el propranolol (1 mg iv muy lento,
repetible bajo control ECG cada 5 minutos, hasta un maximo de 8 mg) aungue tiene el inconveniente de que puede desencadenar o
empeorar la hipertensién arterial. La bradicardia con QT largo requiere taquicardizar al paciente con una perfusi én de isoprenaling;
descarte la hipomagnesemia. Para la taquicardia ventricular se ha propuesto el uso de fenitoina

DE LA HIPOTENSION: Coloque a paciente en Trendelemburg, inicie la administraci 6n iv de expansores (hemoce) y, si no
responde, afiada dopamina o norepinefrina con cautela por el ato riesgo de generar arritmias o empeorar las ya existentes.

DE LA ISQUEMIA MIOCARDICA: Mucha precaucién en | os pacientes con cardiopatia isquémica pasada o presente
coincidiendo con la sobredosis; en este caso la nitroglicerina es preferible alos beta-bloqueantes. En caso de IAM, nunca estaindicadala
fibrinalisis.

DE LAS CONVULSIONES: Diazepam iv. Como segunda opcién el clonazepam. Si € paciente entra en status epil éptico:
pentotal (con lanecesaria asistenciarespiratoria).

DE LOS MOVIMIENTOS COREOATETOSICOS: Biperideno, 5 mg iv lento.

DE LA HIPERTERMIA: Enfriamiento externo (bafios de alcohol con evaporacion forzada con ventilador). Si la hipertermiaes
> 40°C, considere la posibilidad de una “hipertermiamaligna” (ver “sindrome maligno por neurol épticos’ en el protocolo de
neurol épticos).

DE LA RABDOMIOLISIS: Mantenga un buen flujo urinario y acalinice la orinacon bicarbonato sédico iv.
DE LA CID: Soporte hemotergpico.

Paralos pacientes que transportan cocaina en €l interior de su cuerpo (BODY -PACKER) o que han ingerido alguna papelina
(BODY - STUFFER), ver la actitud en el protocolo de body -packer.

8.- DOSIS TOXICAS:

20 mg snifada o inyectada es potencialmente mortal. Por viaoral se necesitariamasde 1 g.
Dadalailegalidad de este comercio, es practicamente imposible valorar las dosis afirmadas.
9.- COMENTARIOS:

La cocaina puede estar asociada con alcohol, heroina, benzodiacepinas, etc, o estar adulterada cono todo lo que se quiera
imaginar, por lo que el cuadro clinico y € tratamiento puede verse modificados.

L os pacientes que realizan mezclas, por eiemplo de heroinay cocaina, pueden presentar manifestaciones abigarradas como, por
gemplo, miosisintensay gran excitacion. Estos enfermos han de ser tratados en funcién NO de lamezcla sino de CUAL o cuales son los
signosy sintomas que predominan.

COLCHICINA

2.- SINONIMOS: COLQUICO
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Colchicum autumnale

Gloriosa superba

3.- NOMBRES COMERCIALES: COLCHICINE (1 mg /granulo)
COLCHIMAXR (0’5 mg/ comp)

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: COLCHICINA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es un medicamento que puede producir intoxicaciones mortales, y que no afectando inicialmente al estado de conciencia, puede
conducir a un erroneo diagn Gstico de intoxicacion leve. En nuestro medio se encuentra tambi én la planta de la que se obtiene este
principio activo, por lo que también podrian darse intoxicaciones a trav és de este mecanismo.

Una buena parte de estas intoxicaciones son yatrégenas, por una mala informaci 6n al paciente de cémo debe tomar esta
medicacién en caso de artritis gotosa.

Tras laingesta de una dosis toxica (ver luego) hay un periodo asintomético, de 2 a 12 horas.

La_12fase de manifestaciones clinicas seiniciaa cabo de unas 7 horas y consiste en manifestaciones gastrointestina es que
SIEM PRE estan presentes: nauseas, vomitos, diarreas y episodios de dolor cdlico abdominal. Los vomitosy diarreas pueden ser muy
copiosos, particularmente malolientes y tener contenido hemético. El enfermo puede deshidratarse y hacer acidosis metabdlica,
hipopotasemia, hipernatremia, hemoconcentracion e hipotension. Algunos pacientes hacen febricula. Otros han presentado rabdomi dlisis
y convulsiones.

La evoluci 6n del enfermo puede ser hacia la regresion de estos sintomas y/o hacia una 22 fase que seiniciaalas 24-72 horas de
laingesta con hipotension arterial, confusion mental, polineuropatia ascendente, miopatia, coma, edema pulmonar, depresion miocardica,
arritmias, inestabilidad hemodinamica, insuficienciarenal, insuficiencia hepética y coagulopatia de consumo, que puede llevar ala
muerte del paciente.

En la experiencia del HCP con enfermos en esta fase, la hipotension y larabdomi dlisis aparecen alas 24 horas, lainsuficiencia
respiratoriaalas 30 horas con un edema pulmonar de origen mixto y la coagulopatia a las 36 horas; alas 24 horas también hemos
detectado aumentos de la fosfatasa al calina. En cambio hemos observado muy poca citolisis hepaticay ausencia de fracaso renal.

Otros autores han observado una pancreatitis y un sindrome de secreciédn inadecuada de HAD.

La evoluci 6n del enfermo puede ser hacia la regresion de estos sintomas y/o hacia una 32 fase que se detectaalos 4-7 dias dela
ingestay consiste en una pancitopenia, con sus complicaciones asociadas.

La4?fasey Ultimaesalos 7-10 dias post-ingesta y se caracteriza por la recuperacion de la pancitopenia, incluso con
leucocitosis, y una caracteristica alopecia que ser areversible.

Lafase de maxima mortalidad esla segunda. Las causas de muerte son el shock cardiogénico, lainsuficiencia respiratoria por
edema pulmonar y la bradicardia progresiva y/o asistolia stbita.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La colchicinano se analiza en nuestro Hospital, pero este hecho carece de importancia préctica porque hay unamalacorrelacion
entre las concentraciones de colchicina en sangre y los efectos clinicos.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométi camente en caso necesario. Practique un ECG y eningestas > 0'5
mg/Kg preveael ingreso en AVI.

Vaciado géstrico: Si ladosisestoéxicay € tiempo de ingesta corto, realice un lavado g éstrico(vea modo de practicar €l lavado y
contraindicaciones en la parte general de estos protocolos). Laipeca no se utiliza por los v dmitos espontaneosyy el riesgo de generar con
elaun sindrome de Mallory-Weis.

Carb6n activado: Es un complemento al vaciado gastrico. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca 25 g de
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cabon. S el caso es grave, administre 25 g masde carbon alas 3, 6 y 9 horas. Probablemente no necesitara catértico por las
diarreas espontaneas del paciente.

Recuerde que laintoxicacién es potencialmente mortal. Asegurese, si estén indicadas, de haber realizado las dos anteriores
medidas.

Hipotension: El paciente que se hipotensiona esta préacticamente siempre deshidratado. Inicie el aporte de fluidos iv (fisiolégico,
hemocé) y coloque al paciente (si no hay contraindicaciones) en ligera posicién en Trendelemburg. Coloque un catéter de PVCy en
funcion de los hallazgosinsista con € aporte de volumen y/o tantee la dopamina como farmaco vasopresor de primera elecci on.

Si hay trastornos electrocardiogr &ficos y/o hipotensi 6n refractaria, tendré que colocar un catéter de Swan-Ganz para conducir
adecuadamente la pauta de | iquidos y férmacos. En los enfermos en shock franco, éste suele ser mixto (cardiogénico y vasopléjico) y una
combinaci n de norepinefrinay dobutamina acostumbra a dar buen resultado.

Ladiuresisforzada, lahemodi disis y la hemoperfusi én no estén indicadas para extraer el farmaco.
Existe un inmunoantidoto en fase de investigaci 6n clinica, no disponible en nuestro pais.
8.- DOSIS TOXICAS:

Lasdosis <0’5 mg/Kg s6lo suelen dar problemas gastrointestinales, que evolucionan favorablemente en 3-5 dias. Hay una
presentacion comercial de colchicina (Colchimax ) en la que las manifestaciones digestivas pueden retrasarse. En el HCP hemos
comprobado que estas dosis (<0'5 mg/Kg) pueden producir convulsionesy rabdomidlisis.

Las dosis de 0'5-0' 8 mg/Kg cursan, adem as, con una pancitopeniaa partir del 3°-4° dia, que puede ser origen de una diatesis
hemorragica o de patologia infecciosa.

Lasdosis > 0’8 mg/Kg dan origen, adem&s, a trastornos neurol 6gicos, edema pulmonar, insuficiencia hepéicay rena y shock
cardiogénico.

El paciente que haingerido > 0’5y sobre todo méas de 0’8 mg/K g puede fallecer muy precozmente (shock cardiogénico, distress
respiratorio, asistolia) o a cabo de algunos dias en fallo multiorganico o por una sepsis.

9.- COMENTARIOS:

La colchicina es teratdgena.

CORIARIAMYRTIFOLIA

2.- SINONIMOS: Emborrachacabras, Roldén, hierba zapatera, garapalo, roldor, etc...
3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Arbusto cuyos tallos miden de 1-2 metros de alturay se parecen alos de las zarzamoras. Los frutos estan formados por 4-5
granulos muy compactos, de color negro brillante, que aprisionan la corola que también adquiere el color negro. Se confunden con
facilidad con la mora comun.

En las hojasy |os frutos abundan unos al cal oides téxicos (coriamirtina o myrtifolina), parecidos ala picrotoxina, alos que el
nifio es particularmente sensible.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico seiniciaantes de una hora de la erréneaingestay consiste en manifestaci ones neurol égicas (sensacion de
“embotamiento” mental, vértigos, cefalea, convulsiones, coma), digestivas (nduseas, vomitos, diarreas, epigastralgia, hiperperistaltismo)
y respiratorias (disnea). Las convulsiones son muy frecuentes en los nifios. Algunos pacientes aguejan poliuria (versus micciones
frecuentes). El cuadro remite espontdneamente en 24 horas. En Espafia no se han descrito casos mortales, pero si en otros paises, por
parada cardiorespiratoria.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
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No procede.
7.- TRATAMIENTO:
Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintomaticamente en caso necesario.

Vaciado g éstrico: No administre ipecacuana por € riesgo de convulsiones. Puede practicar un lavado gastrico precoz o
administrar unadosis de 25 g de carbdn activado.

No hay antidoto.

Ladiuresisforzaday last écnicas de depuraci 6n extrarrenal no estan indicadas.
8.- DOSIS TOXICAS: Laque produce sintomas.

9.- COMENTARIOS:

Los casos atendidos en e HCP han sido siempre por confundir sus frutos con las moras en la épocaestival. Laclinica ha sido
digestiva con leve afectacion neurol égica. Resolucién espontanea en menos de 24 horas.

En el Hospital de San Juan de Dios, han atendido bastantes nifios con convulsiones por la misma causa.

CROMO

2.- SINONIMOS: SALESHEXAVALENTES DE CROMO, BICROMATO POTASICO.
3.- NOMBRES COMERCIALES: No tiene.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: CROMO

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En nuestro medio, la forma mas frecuente de intoxicacion aguda por cromo es laingesta de dicromato potasico. Es una
intoxicaci 6n potencialmente muy grave, aunque € paciente llegay permanece en Urgencias consciente. El shock hipovol émico puede
aparecer con rapidez, de modo que no olvide la frecuente toma de constantes en las primeras horas.

En estaintoxicacion aguda, habitualmente por via oral, las manifestaciones cl inicas predominantes a principio son digestivas:
nauseas, vomitos, dolor abdominal y diarreas. Los vomitosy diarreas pueden ser muy importantesy provocar hemoconcentracion,
hipopotasemia, calambres, impotencia muscular, y trastornos del equilibrio acido-base. El contacto con cromo puede llegar a ulcerar
(causticar) la mucosa digestiva.

Secundariamente a la deshidratacion, o por dafio tubular directo, puede desencadenarse unainsuficiencia renal.
La causticaci 6n digestiva atay lainsuficienciarenal aguda son los mejores indicadores clinicos de gravedad.

Debe descartarse la presencia de hemdlisis (seguir el hematocrito) y de metahemoglobinemia (paciente de aspecto ciandtico con
pO, normal).

Complicaciones menos frecuentes son €l shock no hipovolémico, la diéatesis hemorrégicay |a hepatotoxicidad.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El cromo puede ser analizado de forma diferida en nuestro laboratorio. Recoja una muestra de sangre total (heparinizada) y dela
primera orina. El resultado no le serafacilitado con caracter de urgencia, de modo que el tratamiento ha de ponerse en marcha sin esperar
€l mismo.

En pacientes cian ¢ticos solicita una metahemoglobinemia. Controle la evolucion del hematocrito en las primeras 24 horas.
7.- TRATAMIENTO:

No induzca € v émito (habitualmente estos son espotaneos). Coloque una SNG fina para aspirar €l contenido, y unavez aspirado
(aspecto naranja fuerte), realice un pequefio lavado. Vigile el riesgo de broncoaspiracion que podria desencadenar un distress
respiratorio.



Pagina 122 de 274

El paciente estd 0 va a estar deshidratado y probablemente hipopotasémico. Inicie siempre una hidratacion parenteral (minimo
3.000 mi/24 horas). Si €l paciente esta hipotenso, expanda bien el volumen (hemocé etc), cologque a paciente (si no hay
contraindicaciones) en declbito supino o ligera posicion en Trendelemburg. Coloque un cat éer de PVC 'y en funci 6n de los hallazgos
insista con el aporte de volumen y/o tantee la dopamina como f &maco vasopresor de primera elecci 6n. Reponga la habitual
hipopotasemia.

Administre precozmente, y sin esperar €l resultado de exploraciones complementarias, 1 gr de acido ascorbico (vitamina C) por
viaiv, cada hora, durante 10 horas o hasta demostrar que los niveles de cromo son normales (< 3’2 meg/L en sueroy < 3'5 mcg/L en
orina). Cuando haya acabado este tratamiento es cuando tiene que alcalinizar laorinay conseguir una diuresis forzada con pH en orina >
6’5 (ver pauta de diuresis forzada alcalina en la parte general de estos protocol os, pero recuerde que el fracaso renal oligoan(rico es una
contraindicacién paraesta diuresis forzada).

En caso de ingesta, protejala mucosa gastrointestinal: dietafamis/blanda, anti H2, etc. Si laingesta hasido voluntariay hay
indicios de causticacion, valore laindicacion de una fibrogastroscopiay proceda en consecuencia.

Es posible que el enfermo desarrolle unainsuficienciarenal; cuando haya descartado la hipovolemia, se debe indicar una
hemodi dlisis ya que es la Unica via de excrecion del cromo. Sin embargo, si lafuncion renal esta preservada, por muy alto que esté €
nivel de cromo, una diuresis forzada alcalina hace innecesariala hemodidlisis.

Lapiel absorbe el cromo. En caso de exposicion, lavado inmediato y abundante con agua, y acabe empapando la piel con gasas
embebidas de ampollas de acido ascérbico (vitamina C).

No se ha demostrado que los quelantes (BAL,EDTA,...) sean eficaces.

En caso de severa metahemoglobinemiarefractaria al tratamiento con azul de metileno, o de severahemdlisis, podria estar
indicada una exanguinotrasfusi on.

8.- DOSIS TOXICAS:

La dosis potencialmente mortal es de 1-3 gr.

9.- COMENTARIOS:

Este protocolo hace referencia alas sales hexavalentesy trivalentes de cromo.

En & Servicio de Urgencias del HCP hemos acumulado ya una doble experiencia por ingesta de BICROMATO POTASICO, en
uno de los cuales se practic  una exanguinotransfusion sin que se pudiera concluir si lamisma habia sido o no efectiva. Ambos pacientes
evolucionaron bien.

El cromo metdlico, las sales cromicasy las sales cromosas son relativamente poco t Oxicas. Los trabajadores expuestos a estas
sales (cementeras, etc) hacen muchas dermatitis irritativas. En industrias que manipulan cromo, los trabajadores hacen unas severas
rinitis cronicas que pueden llevar ala perforacion del tabique nasal. Los vapores de cromo pueden desencadenar una reaccion
anafilactica

CUCAL INSECTICIDA

2.- SAINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: CUCAL
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

FINALIDAD o FORMA DE PRINCIPIOSACTIVOS GRUPO
PRESENTACION TOXICOLOGICO
EXPERT Bendiocarb Carbamato

Tetrametrina Piretroide
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MAX Cifenotrin Piretroide
D-Tetrametrina Piretroide

PERSISTENTE D-Tetrametrina Piretroide
Pyriproxifen Piretroide
Cifenotrin Piretroide

SPRAY Bendicarb Carbamato
Diclorvos Organofosforado

TRAMPA DOBLE CEBO Fenitrotion Organofosforado

NUEVO CUCAL MICROTECH Clorpirifos Organofosforados

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Ver los protocol os de organofosforados, carbamatos o piretroides, segin la presentaci 6n comercial.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ver los protocol os de organofosforados, carbamatos o piretroides, segUn la presentaci 6n comercial.

7.- TRATAMIENTO: Ver los protocol os de organofosforados, carbamatos o piretroides, segin la presentacion comercial.
8.- DOSIS TOXICAS: Ver los protocol os de organof osforados, carbamatos o piretroides, segiin la presentaci 6h comercial.
9.- COMENTARIOS:

Tenemos ya dos experiencias en el HCP con unaingestade CUCAL SPRAY preparado a licuar €l spray en un vaso y luego
tomarlo por viaoral, en unatentativa suicida. Una de las enfermas no presento dinica colinérgica debido a la baja concentracion del
producto téxico y alargpidaintervencién terapetica (vaciado gastrico + carbén). La otra S9lo hizo nauseas, voémitosy diarreas. Ninguno
de estos paciente hizo afectacion muscular o respiratoria, evolucionando sin complicaciones. Las colinesterasas deben valorarse (si se
cree necesario hacer €l andlisis) a cabo de unas horas (> 6 horas) y, en ambos casos, fueron normales.

L os registros comerciales cambian con el tiempo, de modo que un producto comercia puede mantener el nombrey variar su
composicion. Trate pues de conseguir € envase origen de la intoxicaci 6n y considere las composiciones aqu i resefiadas como
orientativas.

Paramasinformacion ver los protocol os de organofosforados, carbamatos o piretroides, segUn la presentaci on comercial.

DATURA STRAMONIUM

2.- SINONIMOS Estramonio, Datura, Higuera del infierno, Higueraloca, Hierba hedionda, Berenjena del diablo, Figuera
infernal, Estramoni, Manzana espinosa, etc.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Accesible en herboristerias.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Es una planta herbécea que con frecuenciarebasa el metro de altura, muy comin en campos, vifias, jardines y solares
abandonados, con hojas semejantes a las de la higuera'y que florece a finales de primavera con flores blancas de cliz tubuloso y un fruto
espinoso caracteristico que contiene mdltiples semillas negruzcas. Su principal alcaloide es la hiosciamina, pero también tiene atropinay
escopolamina, todos ellos con actividad anticolinérgica.

L as intoxicaciones suelen producirse al ingerir las semillas, 0 a preparar con las hojas infusiones o cigarrillos, o cuando son
mezcladas con otras drogas de abuso.
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5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico es de tipo anticolinérgico y se caracteriza por la confusi 6n, delirio, alucinaciones, agitacion, sequedad de boca,
midriasis, ausencia de peristaltismo intestinal, retencién urinaria, febriculay taquicardia. En caso de ingesta hay ademas néuseas y
vomitos.

6.- ANALITICA:
Estos alcaloides no se analizan en el |aboratorio de toxicologia del HCP.
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste, en caso de ingesta por viaoral, en € vaciado gastrico y la administraci 6n de carb6n activado. Cuando
esta presente la sintomatol ogia anticolinérgica, 1os pacientes pueden precisar sedacion con benzodiacepinasy, en casos extremas, con
fisostigmina.

Lafisostigminaes un alcaloide natural del haba de Calabar que por su acci én colinérgica se utiliza, entre otras indicaciones, para
¢l tratamiento de los sindromes anticolinérgicos. Esta disponible en €l botiqu in de ant idotos con €l nombre de fisostigmina o eserina.
Habitualmente se administra por viaiv, 1 mg en 1 minuto, que pueden repetirse al cabo de unos 5 minutos, hasta conseguir el efecto
deseado que normalmente es el control de laagitacién y del riesgo de auto y heteroagresion; como lavidamedia de lafisostigmina es
corta, puede rebrotar la sintomatologia a cabo de 15-30 minutos, en cuyo caso se recomienda repetir la dosis o administrarla por viaiv
de forma continua en suero glucosado o fisiol 6gico. La fisostigmina tiene efectos secundarios (bradicardia, hipotension, convulsiones) y
por ello su indicacidn debe estar justificada.

8.- DOSIS TOXICAS:

Todala planta es muy téxica. Las intoxicaciones puede producirse a través de una infusion, inhalaci én o ingesta de semillasu
hojas.
9.- COMENTARIOS:

La causa més frecuente de intoxicaci n en nuestro Hospital ha sido la infusion de hojas con animo recreativo o laingesta de
semillas con finalidad suicida

DESATASCADOR deWC, DESAGUESY CANERIAS

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Sidol desatascador , El fontanero O, Mr misculo de forza desatascadorO , Zunol
desatascadorO , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tanto si son en polvo como | iquidos, son unos causticos élcalis muy potentes por su contenido en sosa céustica (hidroxido
sodico), con pH de 13-14. Hay comercializados al gunos desatascadores a base de &cido sulf drico o acido clorhidrico.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Son lastipicas de una causticacion digestiva (ver protocolo de causticos). Su utilizacion puede dar lugar también areacciones
quimicas que liberan gases irritantes (ver protocolo de cloro). A veces, el motivo de consulta es la salpicadura ocular o € contacto
cutaneo (ver protocolo de causticos).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Ver protocolo de causticos (ingesta) o de cloro (inhalaci6n) .
8.- DOSIS TOXICAS:

Cualquier ingesta hade ser considerada como téxica.
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9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

DESENGRASANTES

2.- SINONIMOS:

Productos, habitualmente | iquidos, que se afiaden al agua para fregar encimeras, mamoles, fregaderos, suel os, paredes, etc.
No confundir con los detergentes para vajillas u otros tipos de detergentes (ver protocolos de detergentes).

3.- NOMBRES COMERCIALES: KH-7 , etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

El concepto de “desengrasante” puede englobar substancias muy diferentes (amoniaco, hidroxido sodico, hidréxido pot &sico,
metasilicato sddico, glicoles, tensioactivos, triacetato de nitrilo, EDTA, fosfatos, etc.), por 1o que debe precisarse bien lamarca
comercial.

En general son productos alcalinos (pH de 10-13), que a efectos practicos se comportan como unalgjia, y que contienen ademés
tensioactivos no i 6nicos.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

En caso de ingesta, producen disconfort orofaringeo, retroesternal y epigastrico. Son frecuentes los vomitosy diarreas. En
ingestas voluntarias y de productos concentrados, podrian llegar averse lesiones causticas.

Algunos de estos productos podrian contener secuestrantes i 6nicos, por [0 que en ingestas importantes podrian producir
hipocal cemia o hipomagnesemia.

La broncoaspiracion podria causar una broncoalveolitis grave.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Diluir el producto con leche fria 0 agua albuminosa (250 mL), si hace menos de 60 minutos desde la ingesta.
Si laingesta es voluntaria, colocar una sonda nasogastricay aspirar SIN LAVADO.

Si hay indicios de que el producto es caustico, o laingesta es masiva, o hay lesiones orofaringeas o el paciente esta sintomatico a
nivel digestivo, debe plantearse |a préctica de una endoscopia (ver protocolo de causticos).

No hay que dar carb6n activado ni catarticos.
8.- DOSIS TOXICAS: No precisables.
9.- COMENTARIOS:

El 29 de mayo de 1996 se atendié en &l Servicio de Urgencias del HCP un paciente que dijo haber tomado 50 mL de KH-7.
Estaba asintomético y continu6 asintomético. Se hizo FGC que fue estrictamente normal. Analitica general normal. Rx de térax normal.
Alta sin complicaciones.

DESTILADOSDEL PETROLEO

2.- SINONIMOS: REFINADOS DEL PETROLEO

3.- PRESENTACIONES COMERCIALES: Abrillantadores de muebles
Aceite de motor

Aceite mineral

Aceite para quemar (calefactores domésticos)
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Asfdto

Bencina

Diesdl

Disolvente de insecticidas

Fuel-oil

Gas-ail

Gasolina (coche, mecheros, etc.)
Isoparafina

Keroseno

Liquido usado por “ comedores de fuego”
Nafta

Parafina

Petroleo

Queroseno

“White-spirits”

4.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Hay dos tipos basi cos de intoxicaciones por estos productos. Laingesta de tipo accidental, por € emplo intentando con una
manguera pasar gasolina de un depdsito a otro (lo que puede acompafiarse también de una broncoaspiracion), y lainhalaci 6n
intencionada con animo recreativo (la gasolina se esnifa como una droga de abuso).

Otro accidente caracteristico con estos productos es €l de |os artistas callgjeros o circenses que exhalan fuego, o que requiere
ponerse en la boca un liquido compuesto por parafinay queroseno, que puede ser deglutido o, con més frecuencia, broncoaspirado.

En general, laingesta de menos de 1 mL/Kg debe considerarse pr &cticamente at Oxica, porque no se absorbe. Los pacientes
quiz &s aquejen nduseas, vOmitosy pirosis. Cantidades mayores a 2 mL/Kg pueden producir depresion del SNC.

La broncoaspiracidn provoca tos intensa, broncoespasmo y una neumonitis lipoidea que puede llevar a un distress respiratorio.
Hay enfermos cl inicamente graves con pocaradiologia, y viceversa. Laradiologia puede tardar hasta 12 horas en hacerse patol dgica. Es
caracter istico de estas neumonias su evolucion térpida, con sindrome febril prolongado y, a veces, evoluci 6n haciala cavitacion. Los
enfermos con sintomas respiratorios y/o radiograf ia de térax patol égica han de permanecer un minimo de 24 horas en observacion y
probablemente sea necesario su ingreso para seguimiento evolutivo.

La inhaacidn, o lasingestas masivas, producen depresion del SNC, aunque raramente llegan a coma o0 a producir convulsiones.
Las inhalaciones pueden dar lugar, también, a arritmias ventriculares malignas.

5.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
6.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, la atencidn prioritaria debe hacerse hacia las posibles repercusiones sobre el aparato respiratorio. Si las
hubiese, €l tratamiento es sintomatico.

En caso deingesta, LA IPECA ESTA CONTRAINDICADA. Solo ingestas superioresal mL/Kgy recientes (menos de 2
horas), son tributarias de la colocaci 6n de una sonda nasogéastricay de aspiraci 6n simple, sin lavado, seguidas de una Unica dosis de
carbon activado. Si e paciente no estuviese consciente, debiera intubarse previamente. Ademas, € paciente puede recibir anti &cidos en
caso de pirosis, etc.
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En caso deinhalacion, la atencion prioritariaes haciael SNCy el miocardio. Si hubiese alteraciones, el tratamiento es también
sintomético, ya que no hay antidotos.

En caso de broncoaspiracion se aplicaran medidas sintomaticas. No esta demostrado que la antibiéticoterapia profil acticao los
corticoides mejoren la evolucion, aunque son usados con frecuencia.

Si ha habido contaminaci 6n cutanea, sacar todalaropay lavado de lapiel con aguay jabon.

En ninglin caso estajustificada la diuresis forzada ni las técnicas de depuraci 6n renal o artificial.
7.- DOSIS TOXICAS:

Ingestas superiores a1 mL/Kg.

8.- COMENTARIOS:

En general es maés peligrosa la broncoaspiracion que laingesta.

Para otros hidrocarburos, ver la clasificaci 6n en € protocolo de HIDROCARBUROS asi como los protocol os especificos
disponibles (ver indice alfabético).

Enjulio del 2.000 ingres6 en AV un paciente con una intoxicacion por insecticidas organofosforados que acab6é muriendo un
mes més tarde, no de laintoxicaci 6n sino de la neumonia lipoidea broncoaspirativa que evoluciond hacia un distress respiratorio.

DETERGENTE PARA LAVADORA AUTOMATICA DE ROPA

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVAVAJLLASAUTOMATICO
NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA VAJILLAS

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA LA ROPA

NO CONFUNDIR CON JABON PARA LAVADO DE MANOS

2.- SAINONIMOS: DETERGENTE PARA LAVADORA DE ROPA AUTOMATICA
DETERGENTE LAVADORA DE COLADA AUTOMATICA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Dixan, Norit, €tc ...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos aniénicosy no-idnicos, y sales de sodio (fosfatos, silicatos, carbonato, borato, sulfato) en cantidades moderadas.
Algunos pueden contener alcalonamina, blanqueantes Gpticos, etc.

El pH esalcalino (+ 10).
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
La causa més frecuente de intoxicaci 6n es laingesta accidental .

Los sintomas son de irritacion gastrointestinal (irritacién bucal, epigastralgia, dolores abdominales, nauseas, vomitos y muchas
diarreas), pero en algunos casos se produce una causticacion (lesiones bucales visibles, persistencia de la sintomatologia, etc).

Lasingestas voluntarias importantes, pueden producir una hipocal cemia.
No hay sintomas sistémicos.

El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis.

6.- ANALITICA:

Estos productos no se determinan en sangre.

Descarte la hipocalcemiasi laingesta ha sido importante.

7.- TRATAMIENTO:



Pagina 128 de 274

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido gastrico con agua albuminosa, leche o agua (250 ml) si laingesta ha sido reciente (menos de 60 minutos).
No use tampoco i &s cantidad de diluyente para no favorecer €l vomito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA.

El lavado géstrico ESTA CONTRAINDICADO.

El carbdn activado y los catarticos tampoco estan indicados.

Si ha habido una gran ingesta (> 1 ml/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.

Algunos de estos detergentes, bajos en fosfatos, son alcalinosy pueden producir una causticacion similar aladelalgjia Valore
los signosy sintomas del pacientey el pH del producto para decidir la practica de unafibrogastroscopia (ver protocolo de causticos).

Sdlo si hay abundantes vomitos o diarreas espontaneas puede hacer un tratamiento sintomatico y pedir un ionogramay
equilibrio acido-base de control.

Si hay hipocalcemia, corrijala con gluconato calcico.
Si el paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar acalinos de forma ambulatoria durante 72 horas.

La broncoaspiracion puede provocar irritacion traqueobronquial y edema pulmonar no cardiégeno, con grave insuficiencia
respiratoria.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie e paciente a
oftaimdlogo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar.

9.- COMENTARIOS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

La escasa experienciaen e HCP muestraque las diarreas'y el dolor abdominal pueden tener protagonismo, y que puede
detectarse una hipocal cemia.

JABONESY DETERGENTESPARA EL LAVADO A MANO DE LA ROPA

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVAVAJLLASAUTOMATICO

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA VAJILLAS

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVADORA DE ROPA AUTOMATICA
NO CONFUNDIR CON JABON PARA LAVADO DE MANOS

2.- SINONIMOS: DETERGENTE PARA LAVAR LA ROPA A MANO

DETERGENTE A MANO PARA LA COLADA

Incluimos tambi én aqui 1os productos para PRELAVADO DE LA ROPA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Ariel , Gior , Micolor , Mistol , Norit , Perlan , Woolite , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos aniénicosy no-idnicos, jabon sédico, sales de sodio (fosfatos, silicatos, carbonato, borato, sulfato), alcalonamina,
colorantes, perfume, etc. Algunos pueden contener blanqueantes épticos, etanal, lauril sulfato sédico, etc.

El pH puede oscilar entre 7 y 11.

Son irritantes, pero no tienen capacidad céustica.
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5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de intoxicaci 6n es laingesta accidental (por estar €l detergente depositado en un envase de bebida) o el
contacto accidental con los 0jos.

Los sintomas pueden estar ausentes (Io mas probable) o son de leve irritacién gastrointestinal pero no de causticacion: irritacion
bucal, epigastralgia, nduseas, vomitos y diarreas. No hay sintomas sistémicos.

L os detergentes concentrados pueden provocar importantes vémitosy, sobre todo, diarreas, con pérdidas hidroel ectroliticas.
Algunos detergentes pueden contener secuestrantes i 6nicos, que podrian provocar hipocalcemia e hipomagnesemia.
Algunos detergentes llevan perboratos que podrian absorbersey dar lugar ala aparicion, diferida, de eritemay dermatitis.

Algunos detergentes llevan glicoles, y sdlo en caso de ingestas voluntarias y masivas, podria aparecer una acidosis metabdlicay
unainsificienciarenal caracteristica de este grupo.

La broncoaspiracion puede provocar irritaciéon tragueobronguial y una neumonia o un edema pulmonar no cardiégeno, con grave
insuficiencia respiratoria. Preste pues atenci 6n a aparato respiratorio, sobre todo en el paciente anciano, o con trastornos de la degluci 6n,
0 con sintomas a este nivel.

El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis leve.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria.

En los pacientes sintométicos, solicite calcio i 6nico, magnesemia, ionogramay hematocrito.
7.- TRATAMIENTO:

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido gastrico con un vaso de agua albuminosa, leche o aguafria (250 ml), sélo si el paciente esvisto antesde 1
hora desde laingesta. No use tampoco més cantidad de diluyente parano favorecer € vémito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA.

El lavado géstrico ESTA CONTRAINDICADO.

El carb6n activado y los catérticos tampoco estan indicados.

Si ha habido una gran ingesta voluntaria (> 1 mi/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.

Incluso en el paciente asintoméatico, déjelo 2-3 horas en observacion.

En & paciente sintoméatico, déjelo 4-6 horas en observacién, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf iade t érax.

Si hay abundantes vomitos o diarreas, puede hacer un tratamiento sintomético y pedir un control hidroel ectrolitico, reponiendo
laspédidas.

Si e paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti &cidos de forma ambulatoria, durante 72 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie € paciente al
oftalmologo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar.

9.- COMENTARIOS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

Asi, e Woolite es un detergente cuya composicion incluye lauril sulfato sddico y tiene un pH ligeramente alcalino (8), que no
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puede llegar ainducir lesiones calsticas. No lleva pirofosfatos, ni EDTA ni &ido oxalico, y por tanto no hay riesgo de
hipocal cemia.

DETERGENTE PARA LAVAVAIJILLASAUTOMATICO

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA VAJILLAS

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA ROPA

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVADORA DE ROPA AUTOMATICA
NO CONFUNDIR CON JABON PARA LAVADO DE MANOS

2.- SINONIMOS: DETERGENTE EN POLVO PARA MAQUINA LAVAVAJILLAS

3.- NOMBRES COMERCIALES: Calgonit , Galaxy , Halcon , Jabali , Lalonja , Lagarto , Olivaextra , Palomer , Pardo ,
Super Trump , Vege , €c.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Silicato y metasilicato sodico (20-70%), Tripolifosfato sodico (15-40%), Tensioactivos ani 6nicos y no-ionicos (0-5%),
Hipoclorito sédico (0-5%), Sulfato sédico (0-25%), etc. En nuestro medio, |os detergentes |l iquidos para maquinas lavavajillas llevan,
adem&s un 10% de sosa calistica, por 1o que se comportan como causticos dlcalis potentes, con pH entre 12 y 14. En general, considere
siempre a este tipo de detergentes como un caustico potencial.

Algunos de ellos pueden llevar secuestrantes del calcio (NTA).
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Segun la cantidad ingerida, ladilucion, el estado de repleccidn géstrica, el tratamiento inmediato instaurado, etc, las
manifestaciones pueden ser muy diversas, desde un estado asintomatico hasta manifestaciones graves (quemaduras orofaringeas,
odinofagia, disfagia, siaorrea, nauseas, v dmitos, epigastralgia, etc), porque se comportan como causticos. Esto Ultimo es particularmente
cierto con los detergentes utilizados en los lavavgjillas de bares, cafeter fas y restaurantes.

En nuestro medio, laintoxicacién suele derivar de unaingesta voluntaria o accidental. La causa mas frecuente de atenciones en
nuestro Hospital es consecuencia de que un producto de este tipo, en formal iquida, para uso en un local piblico (bar o restaurante), ha
sido colocado en una botella de bebida e ingerido accidentalmente por un empleado del local o por un cliente.

Los sintomas son odinofagia, disfagiay epigastralgia, con nduseasy vomitos.
El mayor riesgo es, pues, la corrosi 6n eséfago-gastrica, por 1o que la exploraci 6n basica a decidir es la préactica de una FGC.

Se consideran como factores de gravedad laingesta voluntaria, la dosis ingerida, si el producto es concentrado, su pH ato, lano
diluciéninmediata, si €l estdmago estaba vacio, etc.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El producto ingerido no se analiza, pero consérvelo (ver aspectos médico-legales de las intoxicaciones).

Estos productos no afectan al pH sanguineo ya que no se absorben. Si el enfermo esta acidético, es que se ha complicado
(peritonitis, shock, etc).

Solicite siempre un calcio i 6nico.

7.- TRATAMIENTO:

Ver protolo de causticos.

8.- DOSIS TOXICAS:

Un solo sorbo de estos productos puede causticar la boca, esdfago y estémago, y generar estenosis residuales.
9.- COMENTARIOS:

Por lo dicho en el apartado anterior, considere que se trata siempre de unaintoxicaci n grave, y actue mas por exceso que por
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defecto.

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

DETERGENTE PARA LAVAVAJILLASA MANO

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVAVAJLLASAUTOMATICO

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE A MANO PARA ROPA

NO CONFUNDIR CON DETERGENTE PARA LAVADORA DE ROPA AUTOMATICA
NO CONFUNDIR CON JABON PARA LAVADO DE MANOS

2.- SINONIMOS: DETERGENTE PARA LAVARVAJLLASA MANO
LIMPIAVAJLLAS A MANO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Blancol , Congjo , Cord , Flota , Gior , Lagarto , Mistol , Pril , Raky , Fairy , etc...

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Composici 6n habitual: Tensioactivo ani énico (5-20%), Tensioactivo no i énico (0-5%), Tensioactivos anféteros (0-2%), Etanol
(0-2%), Urea (0-5%), Citrato sodico (0-2%), perfume, colorantes, conservantes, etc.

pH: 7-8. No es un producto caustico

L os detergentes concentrados, tienen la misma composici 6n cualitativa, pero con mayor concentracion de tensioactivos (20-
35%) y un pH entre 6 y 8. Tampoco son causticos.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de intoxicaci n es laingesta accidental (por estar el detergente depositado en un envase de bebida) o €l
contacto accidental con los ojos.

Los sintomas pueden estar ausentes (Io méas probable) o son de leveirritacidn gastrointestinal pero no de causticacion: irritacion
bucal, epigastralgia, nduseas, vomitos y diarreas. No hay sintomas sistémicos.

La broncoaspiracidn puede provocar irritacion traqueobronquial y una neumonia o un edema pulmonar no cardiégeno, con grave
insuficiencia respiratoria. Preste pues atenci 6n a aparato respiratorio, sobre todo en el paciente anciano, o con trastornos de la degluci én,
0 con sintomas a este nivel.

L os detergentes concentrados pueden provocar importantes vémitosy, sobre todo, diarreas, con pérdidas hidroelectroliticas.
El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis leve.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria.

7.- TRATAMIENTO:

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido géstrico con un vaso de agua abuminosa, leche o aguafria (125 ml), sdlo si el paciente esvisto antesde 1
hora desde laingesta. No use tampoco mas cantidad de diluyente para no favorecer €l vémito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA.
El lavado gastrico ESTA CONTRAINDICADO.
El carbdn activado y los catarticos tampoco estan indicados.

Sdlo si hahabido una gran ingestavoluntaria (> 1 ml/Kg), coloque unaSNGy aspire SIN LAVADO.
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Incluso en el paciente asintomatico, déjelo 2-3 horas en observacion.

En & paciente sintoméatico, déjelo 4-6 horas en observacién, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf iade t érax.
Si hay abundantes vémitos o diarreas, puede hacer un tratamiento sintomético y pedir un control analitico hidroelerctrolitico, reponiendo
laspédidas.

Si e paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti &cidos de forma ambulatoria, durante 72 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie el paciente a
oftalmdlogo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

Laintoxicaci 6n por FAIRY es particularmente frecuente en nuestro medio. Un paciente de 80 afios, con demencia senil y
trastornos de la degluci 6n, fallecié en nuestro Hospital de insuficienciarespiratoria por broncoaspiraci 6n de vémito y fairy. Atencién
pues a este tipo de problemas.

DICLOROFENOXIACETICO

2.- SSINONIMOS: 2,4 DICLOROFENOXIACETICO
24D

ACIDO 24D

FENOXIACETICO

A efectos préacticos, se incluyen en este grupo, por su similar toxicidad, otros CLOROFENOXI-DERIVADOS como €l 2,4,5-T
(2,4,5-triclorofenoxiacético), MCPA (é&cido metil -cloro-fenoxi -acético), mecoprop, dicambay diclorprop.

3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Diclorofenoxiacético
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El &cido 2,4 diclorofenoxiacético es un herbicida de uso frecuente en el medio agricola. Laingesta de este producto, accidental o
suicida, es potencialmente mortal. En cambio €l riesgo por contacto cutaneo o por inhalacién es minimo.

Los sintomas mas frecuentes y precoces son los vomitos, quemazén bucal, dolor abdominal, diarreay, a veces, hemorragia
digestiva. Las p édidas digestivas pueden ser muy importantes y dar lugar a hupovolemia e hipotensién. Algunos pacientes desarrollan
shock hipovolémico o cardiogénico, CID, edema cerebral, distress respiratorio, alteraciones bioldgicas hepaticas, insuficienciarenal,
acidosis metabdlicay fallo multiorganico que conduce alamuerte. L os signos neurol 6gicos centrales pueden incluir lamiosis,
nistagmus, ataxia, alucinaciones, convulsionesy coma. Puede observarse fiebre de origen no infeccioso.

La miopatia aguda es frecuente y se traduce por debilidad muscular, hiporeflexia, fasciculaciones, hipoventilacion, rabdomidlisis
y unamuy severa hiperpotasemia. Se han descrito también neuropat ias periféricasy signos de liberacion medular, asi como trastornos del
ECG.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El &cido 2,4-D puede identificarse en nuestro laboratorio, pero es unatécnica complejay larga, por lo que latoma de decisiones
se redlizar apor laanamnesisy los criterios clinicos. Si se dispone de las concentraciones, calcule que 3,5 mg/dL es grave y que 6 mg/dL
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es potencia mente mortal.
7.- TRATAMIENTO:

Teniendo en cuenta el riesgo de mortalidad o de secuelas neuromusculares, debe realizarse una actitud activay rapida. Se
procedera a una descontaminacion digestiva enérgica con lavado géstrico y carbén activado a dosis repetidas, acompafiados de un
catartico s no hay diarreas espont aneas (ver pauta en la parte general de estos protocol 0s).

Serepondralasituacion de hipovolemiay seiniciarauna diuresis forzada alcalina (conseguir pH_ > 8), en particular s las
concentraciones de 2,4 D en sangre son > 3,5 mg/dL. Se indicara una hemodi @isis simultdnea en todos los casos graves, muy
especialmente si hay fracaso renal agudo, o no se consigue una diuresis alcalina eficaz o las concentraciones de 2,4 D son mayores de 10
mg/dL.

8.- DOSIS TOXICAS: 80 mg/Kg es considerada una dosis potencial, pero no necesariamente, letal.

9.- COMENTARIOS: En el HCP han habido 2 casos mortales, por ingesta de 2,4 D en tentativa suicida. En ambos destacd €
shock, larabdomi dlisis, la hiperpotasemia, €l fracaso renal y los trastornos el ectrocardiogréicos.

Dieffenbachia

2.- SINONIMOS: Difembaquia, diefenbaquia
3.- NOMBRES COMERCIALES: No tiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Planta ornamental que es muy habitual en €l interior de los hogares. Su componente téxico son los cristales de oxalato calcico y
enzimas proteoliticas.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La masticaci 6n de las hojas o los tallos, asi como €l contacto con el 1&tex proviniente del corte o e que rezuma por la punta de
las hojas, produce unaintensairritaci én de lamucosa oral y digestiva con sialorrea, dolor, naliseas, vémitosy riesgo de edema de glotisy
Ulceras esofégicas.

El contacto con la piel produce eritemayy flictenas, y el ocular, queratoconjuntivitis. Se han descrito efectos sistémicos en forma
de hipocalcemia einsuficienciarenal aguda.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No serealiza. Aconsgjamos un control de calcio i6nico y de funcion rendl.

7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste en un lavado abundante con agua de las mucosas con las que contacta (0jos, boca), protectores de la
mucosa géstrica en caso de ingesta, valoracién oftalmol dgica en caso de contacto ocular y antihistaminicos o corticoides si se observase
edema faringeo o laringeo. Vigilar la aparicién de hipocalcemia o de cristales de oxalato calcico en €l sedimento de orina. En caso de una
ingesta reciente, practicar el vaciado géstrico y dar carb6n activado.

8.- DOSIS TOXICAS: Las que producen signos, sSntomas o alteraciones biol gicas.

DIFLUNISAL

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: DOLOBIDO

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Diflunisal

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El diflunisal es un inhibidor de la sintesis de prostaglandinas, que se utiliza como analgésico, antitémico y anti-inflamatorio.

Los sintomas més comunes son la somnolencia, desorientacion, vomitos, diarrea, hiperventilacion, taquicardia, sudoracion,
acUfenos, estupor y coma.
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Con menor frecuencia, oliguria, hepatotoxicidad y parada cardiorespiratoria.

Los sintomas pueden tardar en aparecer hasta 10 horas post-ingesta, por |o que debera mantenerse la observaci 6n en las ingestas
masivas asintométicas hasta 12 horas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital, aunque de realizarse informaria, falsamente, de la presenciade salicilatos.

7.- TRATAMIENTO:

Medidas de descontaminacion digestiva habitual (vaciado gastrico o carbon activado).

No hay antidoto, no debe realizarse ninguna diuresis forzaday no estén indicadas | as técnicas de depuraci én extrarrenal .
8.- DOSIS TOXICAS:

8 g: moderada - grave

15g: muy grave - potencialmente mortal

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

DIGOXINA

2.- SSNONIMOS: DIGITAL

Digitalis purpurea

3.- NOMBRES COMERCIALES: Digoxina , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Digoxina
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

A) INTOXICACION CRONICA

Laintoxicaci 6n digitélica que se atiende con mayor frecuenciaen €l Servicio de Urgencias del HCP esla “crénica’, en pacientes
habitual mente mayores de 60 afios, cardi dpatas y que llevan meses o afios en tratamiento digitdico.

El motivo de estaintoxicacion“crénica” puede ser el no dejar los sdbadosy domingos el tratamiento con digital, el adicionar
otros f &rmacos que potencian alguno de los efectos tdxicos de la digital (como algunos antiarritmicos e hipotensores) o que alteran su
férmacocinética (amiodarona, calcio-antagonistas), lainsuficienciarenal, los estados de deshidrataci én, e abuso de diuréticos, la
hipopotasemia, la hipomagnesemia, la hipercalcemia, el hiperaldosteronismo, el hipotiroidismo, etc., aunque en ocasiones no hay
desencadenante aparente.

El motivo por el que estos pacientes acuden a Urgencias teniendo un problema “cr énico” suele ser consecuencia de los signos de
bajo gasto cardiaco, sobre todo las lipotimias y los Sncopes. A veces consultan por anorexia, nauseas, vomitosy diarreas. Si se practica
una digoxinemia, estos pacientes suelen estar entre 2 'y 4 ng/ml de digoxina o a més de 30 ng/ml de digitoxina. El signo ECG mastipico
eslabradicardiasinusal y la “cubeta’, y pueden observarse tambi én bloqueos auricul oventriculares de cualquier grado, extrasistolia
ventricular, taquicardia auricular no paroxistica con bloqueo AV variable, arritmias sinusales, taquicardiade launion AV y taquicardia
ventricular. Los enfermos pueden aguejar tambi én anorexia, nduseas, vomitosy diarreas, y trastornos de lavision.

A vecesfalalacorrelacion entre laclinicay los niveles de digoxina, es decir, que puede encontrar signos evidentes de toxicidad
con digoxinemia de 0'8-1 ng/ml y pacientes asintométicos amas de 3 ng/ml.

B) INTOXICACION AGUDA

Es mucho menos frecuente pero mucho mas grave. Cursa siempre con trastornos digestivos y los trastornos ECG pueden
provocar una parada card iaca en menos de 6 horas.

L os enfermos pueden agquejar también anorexia, nauseas, vomitosy diarreas, y trastornos de la vision. El signo ECG méstipico
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eslabradicardiasinusa y la “cubeta’, y pueden observarse tambi én bloqueos auricul oventriculares de cualquier grado,
extrasistolia ventricular, taquicardiaauricular no parox istica con bloqueo AV variable, arritmias sinusales, taquicardiade launion AV y
taquicardia ventricular.

Laexperienciaen e HCP hamostrado que los pacientes pueden tolerar bien unatasa de hasta 10 ng/ml de digoxina, pero que
han fallecido todos los que han superado los 40 ng/ml de digoxina.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Ladigoxina se determina con carécter de Urgencia. El | imite terapéutico son los 2 ng/mL.
7.- TRATAMIENTO:

A) INTOXICACION CRONICA:

Habitualmente, estos pacientes sélo requieren la suspensién del farmaco, una monitorizacién ECG continua, corregir los trastornos
hidrolectroliticos (sobre todo la hipopotasemiay la deshidratacidn, que son los mas frecuentes).

Las arritmias ventriculares graves o frecuentes deben tratarse con fenitoina, propranolol (que podria empeorar la conducci 6n) o
lidocaina. El bloqueo AV avanzado puede responder ala atropina, pero si no hay respuesta justifica la colocacion de un marcapasos
temporal. Lacardioversion, laquinidinay la procainamida se consideran contraindicadas.

El buen pron dstico general de esta intoxicacion crénica hace habitualmente innecesario e uso de |os anticuerpos antidigital (ver
luego). Tampoco esta justificada farmacocineticamente el uso de t écnicas de depuraci 6n extrarrena en laintoxicaci 6n por digoxina.

B) INTOXICACION AGUDA:

Ademas de |las medidas habitual es de soporte general y de disminuci 6n de la absorcion (el carb 6n activado, adosis repetidas, es
muy eficaz), se plantea en estaintoxicacion el uso de los anticuerpos antidigital y la colocaci 6n de un marcapasos. Nuestra propuesta es
lasiguiente:

UTILIZACION DE LOS ANTICUERPOS ANTIDIGITAL (FAB) EN LA INTOXICACION AGUDA POR DIGOXINA O
DIGITOXINA

L os anticuerpos se encuentran ubicados en lanevera del Servicio de Farmacia (y su coste es de 700.000 pts).

Indicaciones: 1) Trastornos graves del ritmo o de la conducci 6n (blogueo AV completo, extrasistolia ventricular multifocal,
taquicardia auricular, taquicardia nodal, fluter auricular o ventricular, fibrilaci6n o fluter ventricular), CON compromiso hemodinamico,
y que NO han respondido a unaterapia convencional.

2) Hiperpotasemia severa (> 6 mEg/l), que genere trastornos del ritmo o de la conduccion, y que sea REFRACTARIA alas
medidas convencionales.

El nivel de digoxinemia no es un motivo “PER SE” para administrar |os anticuerpos.
Presentacion: L os anticuerpos disponibles afinales de 1999 contenian 80 mg de FAB por vial.

Dosificacion: 80 mg de FAB son capaces de neutralizar 1 mg de digitdico, o lo que eslo mismo 1 ng/ml de digoxina o 10 ng/ml
de digitoxina. Si no se dispone de la concentracion en sangre calcular que unaingesta de 10 mg de digoxina necesitaria unos 480 mg de
FAB. Cuando tampoco este dato es conocido, la dosis standard de tratamiento es de 480 mg de FAB.

Unavez calculadaladosis de anticuerpo, disolver cadavial en 20 ml de suero fisiol égico, los cuales se diluiran en 400 ml de
suero fisiol 6gico a perfundir en 30 minutos. Antes de esta administraci 6n se deberia practicar (si |la emergenciadel caso lo permite) un

test de anafilaxia del siguiente modo:

Unavez disuelto € vial de FAB en los 20 ml de fisiol6gico, tomar 0’1 ml de lasolucién y diluirlaen 0’3 ml de fisiol 4gico;
tomar ahora 0’1 ml de esta nueva soluci 6n e inyectarla subcutaneamente en el antebrazo, inyectando 0’1 ml de fisiol égico limpio en €l
otro antebrazo (testigo) esperando 15 minutos. En caso de reaccion positivavalorar larelacidn beneficio/riesgo. Aun en caso de reaccién
negativa, debe estarse preparado parala presentacion de un shock anafiléctico. La ausencia de reaccion inmediata no excluye que 5-15
dias més tarde pueda presentarse una “enfermedad del suero”.
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Si los FAB han sido eficaces, € trastorno que ha motivado su administracion puede reaparecer a cabo de 2-10 horas, por 1o que
€l control del paciente ha de ser estricto. Ademés, los FAB pueden descompensar |a cardiopatia subyacente y provocar hipopotasemia.

La digoxinemia post-FAB, de acuerdo con € método usado en el HCP, debieraser de 0, y si no lo es, ladosis utilizada puede
haber sido insuficiente o es que han pasado ya varias horas.

MARCAPASOSEN LA INTOXICACION AGUDA O CRONICA POR DIGITAL

La presencia de bradicardia sinusal o bloqueos de conducci 6n avanzados que no respondan ala atropina ni a otras medidas

farmacol 6gicasy QUE CURSEN CON DETERIORO HEMODINAMICO, son tributarias de el ectrocat &er, pero lagran irritabilidad
miocardica hace que su colocacion pueda desencadenar una fibrilacion ventricular (ya han habido experiencias en este sentido en €l

HCP) por lo que € cateter se colocard siempre bajo control fluoroscopico y electrocardiografico y en un lugar donde pueda practicarse,
en caso hecesario, una cardioversion.

8.- DOSIS TOXICAS: 0.05 mg/Kg.

9.- COMENTARIOS:

En nuestro medio hay tambi én disponible un preparado comercial a base de dgitoxina. El tratamiento es basicamente € mismo.
Es posible ver también intoxicados por digital por ingesta de la planta Digitalis purpurea u otras especies relacionadas, ya que crecen en
nuestro medio.

DIOXINAS

2.- SNONIMOS: TCDD
3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las dioxinas son un conjunto de unos 75 productos quimicos, y aungue ninguno de ellos tiene utilidad industrial o comercial,
aparecen como contaminantes atmosf éricos espontaneos (volcanes), en la sintesis de algunos productos o como resultantes de la
combustién de otros.

La mastdxica de todas es la 2,3,7,8-tetracl oro-dibenzo-p-dioxina, conocida por las siglas TCDD, y que es € compuesto
genérico del grupo o“ladioxina’ por excelencia. Es un contaminante inevitable en lasintesis del hexaclorofeno y de algunos herbicidas
(como €l 2,4-D), y un contaminante atmosf érico cuando se incineran plasticos, se quemael diesel, se incendia un bosque, entraen
erupci 6n un volcan o se enciende un cigarrillo o una barbacoa. Alimentos como lacarne, laleche o €l pescado se encuentran, en muchas
areas geogr aficas, inevitablemente contaminados por dioxina. Por todo ello, es “fisiolégico” encontrar trazas de dioxina en el ser humano
(entre 5y 15 picogramos por gramo de tejido adiposo), dado que ademés su semivida de eliminacion es muy larga (7 afos). Ademas, la
TCDD se excreta por laleche, de modo que el recien nacido empieza bien pronto su proceso de “contaminacion”.

L as dioxinas pueden pues absorberse por via respiratoria, dérmicay digestiva.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La pésimafama popular que han adquirido las dioxinas en 1999, se basa en estudios experimentales en animales, que han
mostrado su capacidad cancerigena, inmunotdxica, teratog énica, etc., pero la especie humana parece 10.000 veces masresistente alos
efectos tOxicos que otras especies.

Asi, en las personas que inhalaron importantes cantidades de TCDD araiz de un accidente en una planta quimica en Seveso
(Italia, 1976), sblo se detectd, en una parte de la poblacion, un cloracné y una transitoria elevaci 6n de enzimas hepaticos, sobre todo la
GGT y laGPT, adem as de otros signos inespecificos (irritacion de piel y mucosas, cefaea, v étigos, nausess, etc.), pero sin muertes ni
secuelas a pesar de haberse afectado mas de 37.000 personas. El cloracné son unos quistes amarillentos | ocalizados predominantemente

enlacaray €l tronco y que no se asocia, necesariamente, a hepatotoxicidad, que aparecen de 1-3 semanas después de la exposicion, y
que pueden persistir hasta durante 3 afios.

Se han descartado | esiones hepéticas persistentes, abortos 0 malformaciones congénitas en los expuestos, alin apesar de
comprobarse unas concentraciones muy atasde TCDD.
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En las personas que inhalan laboramente, y de forma crénica, estos productos, tampoco se han demostrado alteraciones
hepéticas o efectos cancerigenos.

Se hadiscutido mucho sobre los soldados que en Vietham (1962-1970) estuvieron expuestos a dioxinas contenidas en
herbicidas, y su relacion con una mayor detecci 6n de neoplasias en este grupo de personas; siguen sin haber conclusiones definitivas.

A pesar detodo ello, seintentarestringir el contacto con estos productos, tanto a nivel laboral como extralaboral, y asi no se
permite que el agua de bebida tenga més de 0,05 ppt de TCDD, o de 25 ppt €l pescado.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No esta disponible en nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

La exposici 6n aguda requiere una descontaminaci 6n cutanea (lavado con aguay jabdn) y digestiva (en caso de ingesta: vaciado
gastrico y carbdn activado).

El cloracné puede responder a tratamiento tépico con &cido retindico.
La funcién hepatica ha de ser monitorizada.

8.- DOSIS TOXICAS:

No estan establecidas, salvo lamortal, que no parece existir.

Se aconsgjano ingerir mas de 1 pg de dioxinapor Kgy dia

9.- COMENTARIOS:

Laalarmasocial provocada por las dioxinas no parece estar justificada ala vista de los datos cient ificos disponibles.

DITIONITO DE SODIO

2.- SINONIMOS: DITIONITO SODICO

HIDROSULFITO DE SODIO

SULFOXILATO DE SODIO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: DITIONITO DE SODIO

Esun sélido, que se utiliza como agente reductor para blanquear, y como test colorimétrico para diagnosticar laintoxicaci én por
paraqueét.

Es muy inflamable; el aire himedo o el agua son suficientes para provocar su ignicion. Es muy oxidable, lo que genera bisulfito
sodico, que también esirritante. Cuando quema genera un gas iritante: el acido sulfuroso.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Son de tipo irritativo, sobre la piel 0 mucosas con las que contacte.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No seredlizaen el HCP

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, dilucion inmediata con agua, leche o agua albuminosa (125-250 mL). A continuacién, valorar el vaciado
gastrico con lavado y el uso de carbén activado.

Algunos enfermos pueden presentar unareaccion de hipersensibilidad, que se tratara con las medidas habituales.

El resto de medidas son sintométicas. No hay antidoto especifico ni estan justificadas las medidas de depuraci én rena o
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extrarrenal.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

DIURETICOS

2.- SINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: Hidrosaluretil , Seguril , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Clorotiazida, clortalidona, furosemida, torasemida, hidroclorotiazida, indapamida, acido etacrinico, amiloride, espironolactona,
triamterene, etc.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

L os problemas mas importantes son |os trastornos hidroel ectroliticos secundarios a una diuresis elevada con pé&didaidnicay,
secundariamente, hipovolemia, hipotension, hiponatremia, hiper o hipopotasemia, hiperuricemia, arritmias y trastornos neuroldgicos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
7.- TRATAMIENTO:

No se considera necesario dar ipeca ni practicar €l lavado gastrico, pero § se aconsgja dar una dosis de carbon activado (ver la
parte general de estos protocol 0s) si es muy precoz (menos de 2 horas).

Monitorizar hidroelectrol iticamente al paciente durante 24 horas, sobre todo con los diuréticos ahorradores de potasio, y
proceder sintométicamente..

8.- DOSIS TOXICAS:
Varian mucho en funcién de cada preparado.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

EOSINA

2.- SINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: EOSINA
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: EOSINA

Habitualmente es una soluci 6n a 2% que se usa como antiséptico. Como disolvente puede llevar agua, alcohol 0 ambos (si es
alcohol, éste puede estar a una concentraci 6n del 50%)

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Signos deirritacion digestiva

Si es una soluci én acohdlica, signos de intoxicacion etilica !
6.- ANALITICA:

No procede
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7.- TRATAMIENTO:

Diluir con agua, leche 0 agua albuminosa (125-250 mL).

Antiacidos si signos de irritacion digestiva.

Tratamiento sintoméatico del resto de manifestaciones, incluidas las de una posible intoxicacion etilica
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables

9.- COMENTARIOS:

Ninguno

SCOL OPENDRA SUBSPINIPESJAPONICA

2.- SINONIMOS: ESCOLOPENDRA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Citicolinay otros
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La escolopendra es un miri gpodo (un tipo de artr 6podo), de color amarillento, con 25-30 franjas negras que separan los anillos
con un par de patas para cada uno de ellos, que puede medir de 5 a 15 cm, de aspecto repugnante (por |0 menos para el que escribe), y
gue muerde con sus dos primeras patas transformadas en pinzas conectadas a una gl &ndula venenosa.

Laescolopendrano es el clasico “cien-pies”, que esinofensivo desde el punto de vista toxicol 6gico.

En lapiel dela persona picada por la escolopendra suelen verse dos puntos de inocul acion, con dolor local, prurito y edema.
Segun el tamafio del animal, el edemay el dolor pueden ser muy importantes, con adenopatias y evolucion a una escara necr ética.

En nuestro medio, no conocemos que estas picaduras hayan producido manifestaciones generales, pero en otros paises se han
descrito: nauseas, vomitos, rabdomidlisis, insuficienciarenal, trastornos del ritmo cardiaco, etc.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto.

Frioy desinfecci 6n local, antihistaminicosy analgésicos. Si hay mucho dolor, infiltracién anestésica. Revise lavacunacion
antitet &nica.

Remita el paciente a nuestra consulta externa para control evolutivo y descartar una sobreinfecci én secundaria.

8.- DOSIS TOXICAS: La que produce sintomas.

ESCOMBRO-INTOXICACION

2.- SINONIMOS: INTOXICACION POR ESCOMBROIDE
INTOXICACION POR HISTAMINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Histamina

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La intoxicaci 6n por escombroide, es unatoxi -infecci 6n alimentaria causada por una decifiente conservacion de pescado de la
familia de los escombridos (attin, bonito, caballa, etc.), que dalugar a una proliferacién de enterobacterias que trasforman la histidina del
musculo del pescado en histamina, que es €l toxico responsable del cuadro.



Pagina 140 de 274

El sindrome caracteristico es el flash facial y cutédneo, nduseas, vomitos, diarreasy cefaea, que aparecen pocos minutos después
deingerir el pescado (siempre antes de las 2 horas). Parece una reaccion alérgica, si no fuese porque afecta a varios comensal es del
mismo pescado. El pescado suele ser crudo, fumado o poco cocido, y puede tener un sabor picante.

El sindrome es autolimitado a unas horas (siempre menos de 48 horas) y, en general, poco grave. Otros sintomas pueden ser las
palpitaciones, la disnea, € prurito y lainyeccién conjuntival. Excepcionalmente se acomparia de insuficiencia respiratoria, hipotension y
shock.

A diferencia de laintoxicacion por ciguatera, no suele haber parestesias, mialgias ni debilidad.
A diferencia de la mitilotoxinas de los mejillones y otros bivalvos, no suele haber parestesias, ataxia ni dificultad respiratoria.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital en el momento actual (agosto 2.000). Si un dia se redlizase, la concentraci 6n de histaminaen
sangre hade ser <a9 nmol/L y en orina< 270 nmol/L.

Dado que este tipo de intoxicaciones pueden tener implicaciones médico-legales, aconsegje a intoxicado que, si aln dispone del
alimento, lo conserve congelado. La concentracién de histamina en los alimentos ha de ser siempre < 50 mg / 100 g.

7.- TRATAMIENTO:
No hay antidoto especifico.

Se recomienda el uso de antihistaminicos anti H1 (difenhidramina 50 mg/iv en 2 min, cada 6 horas si precisa) més
antihistaminicos anti H2 (ranitidina 50 mg/iv, cada 6 horas si precisa).

Casos graves requieren ademas corticosteroides (125 mg de metilprednisolona) y, en casos de shock, tantear la epinefrina
subcuténea

8.- DOSIS TOXICAS:
Unos 100 mg de histamina.

9.- COMENTARIOS: Si el paciente ha comido en un establecimiento publico, haga un parte judicial.

ESCORPION

2.- SINONIMOS: ALACRAN
ESCURPI

Buthus occitanus

Buthus androctonus

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las picaduras mas frecuentes en Espafia son |as producidas por alacranes del género Buthusy de la especie occitanuso, méas
raramente, androctonus

Su veneno contiene serotonina, hialuronidasa, bradicininas y unatoxina que bloquea el cierre de los canales répidos del sodio.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico asociadolor intenso y edemay eritemalocal, que suele ceder en 48 horas, aungue en algunos casos evoluciona
hacialanecrosislocal. En nuestro medio no son frecuentes las manifestaciones sistémicas. vomitos, diarrea, sudoraci 6n, sialorrea,
broncorrea, trastornos de la conduccién, excitabilidad y repolarizacién cardiaca, hipotension, y edema pulmonar.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede
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7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento se basa en la desinfecci dn local y |a terapetitica sintomética. Algunos pacientes puede precisar infiltracién con un
anestésico local.

8.- DOSIS TOXICAS:

Una picadura.

ESCORPORA

2.- SINONIMOS:

CABRACHO, ESCORPORA ROJA, ESCORPORA DE FANG, RASCACIO, ESCORPENA, ESCORPINA, Scorpaena scrofa,
Scorpaena notata

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

L os escorpénidos (Scorpaena scrofa, Scorpaena notata, y otros) son una familia de peces rojizos, de cuerpo recio y rugoso,
cabeza grande y aletas dotadas de radios espinosos que estan conectados con gl andulas venenosas. Su aspecto es temible a pesar de no
medir mas de 30 0 40 cm, vive en los fondos rocosos y es muy apreciado gastronémicamente.

Posee glandul as venenosas en | os aguijones acanal ados.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La picadura o pinchazo produce sintomas locales en forma de dolor, eritema. edema, cianosis local y en ocasiones necrosis y
esfacelo. Los dntomas general es son inhabitual es. Puede haber reaccidn vegetativa sobre todo cuando el dolor es muy intenso. Ademas,
pueden morder, pero la mordedura no es venenosa.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Como latoxina es termol&bil, aplicar agualo mas caliente posible sobre |la zona afecta.

Tratamiento sintomético con analgésicos y antihistaminicos, incluyendo la anestesialocal en caso necesario.
8.- DOSIS TOXICAS: Cuaquier picadura.

9.- COMENTARIOS: Ninguno

ESTRICNINA

2.- SINONIMOS: Alcaloide natural delaNUEZ VOMICA
3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Estricnina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Tras laingesta de mas de 10 mg aparecen, a cabo de menos de una hora, agitacion, repentinas y violentas convulsiones de
origen medular, con contracturas tonicas muy dolorosasy con conservaci 6n del estado de conciencia.

Las contracturas y las convulsiones llevan alainsuficiencia respiratoria asfictica, que es la causa de muerte.
Como complicaci 6n, los enfermos pueden desarrollar acidosis metabdlica, rabdomi 6lisis y mioglobinuria.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se hacen determinaciones de estricnina.

7.- TRATAMIENTO:
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Sedar al paciente con benzodiacepinas, y si entra en situacion de hipoventilaci 6n, relgjarlo con miorelgjantes, intubarlo y
ventilarlo.

Nunca se administraran eméticos. S puede realizarse un lavado géstrico y administrar carb én activado, pero estando prevenido
parael desarrollo stbito de convulsionesy el riesgo de broncoaspiracion.

No procede ladiuresis forzada ni la depuracion renal ni extrarrenal.
La estricnina no tiene antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

10 mg.

9.- COMENTARIOS:

En el HCP s5lo se ha atendido un paciente en los Ultimos afios intoxicado con estricnina. Hizo un paro respiratorio previo a su
Ilegada al Hospital, con paro cardiaco secundario. Quedo en situacion de anoxia cerebral, falleciendo posteriormente.

ETANOL

2.- SINONIMOS: Alcohol etilico
3.- NOMBRES COMERCIALES: M ltiples

Recordemos el contenido en etanol de algunas bebidasy de otros productos:

Tipo de producto Etanol en vol (%) Etanol en gramos
Alcohol de Farmaciaal 70% 70% 56 g/ 100 mL
Alcohol de Farmaciaa 96% 96% 77 g/ 100 mL
Cerveza 45a54 % 8¢g/“cafd
9g/“quinto”
159/ “lata’
47 g/ litro
Vino 115a125% 12 g/ vaso
102 g/ litro
Cofec 37 —40% 19 g/ copa
242 g/ botella
Ginebra 37,5 % 19 g/ copa
242 g/ botella
Vermut 16 % 20 g/ copa
Whisky 40 % 29 g/ copa
Aguardiente 42 % 318 g/ botella
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Orujo 42 % 318 g/ botella
Cava 115% 86,25 g/ botella
Baileys 17% 119 g/ botella
Ponche 28% 280 g/ botella
Licor de melocotén 20% 140 g/ botella
Licor 43 31% 217 g/ botella
Grand Marnier 40 % 280 g/ botella
Marie Brizard 25% 175 g/ botella
Anis 35-36% 3559/ botella
M oscatel 15% 112 g/ botella
Manzanilla 15% 112 g/ botella
Jerez 15-17% 120 g/ botella
Porto 19% 142 g/ botella
Wodka 40 % 2809/ botella
Ron 38-42% 280 g/ botella

Muchos cosmeéticos contienen etanol, y también algunos f &macos (SolinitrinaR parausoiv).
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Etanol
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El consumo regular de a cohol produce un marcado fenémeno de tolerancia, por lo que para unos determinados niveles de
alcohoal, las manifestaciones cl inicas pueden ser muy diferentes segin sea un consumidor esporadico o crénico.

A titulo orientativo, puede asociarse una determinada concentracion de alcohol en sangre con las manifestaciones clinicas:

1 g/L: Desinhibicion, agitacion, trastornos de la conducta, labilidad emocional, ataxia, disartria (habla farfullante), sensacion de
mareo, nauseasy vomitos.

2 g/L: Malestar general, discurso incoherente, bradipsiquia, incoordinacion motora, somnolencia, estupor, obnubilacion. En
algunos pacientes puede dominar la agitaci én extrema.

3g/L: Coma

4 g/L: Comaprofundo

5 g/L: Riesgo de parada respiratoria

El fetor endlico es caracteristico, asi como lavasodilatacion conjuntival y €l nistagmus.

Descartar siempre la hipoglicemia (mediante un BM-test) en toda intoxicaci 6n acohdlica que curse con trastornos de la
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conciencia o de la conducta

La gastritis aguda puede ser un signo dominante. Los vémitos reiterados pueden desencadenar un sindrome de Mallory-Weis.
Losv dmitos persistentes podrian ser causados por una pancreatitis asociada. Aunque es muy infrecuente, algunos pacientes pueden
desarrollar una hepatitis alcohdlica aguda.

Es posible una AcxFA aguday transitoria.
Es posible una crisis convulsiva aislada, pero descarte que no haya patologia neurol 6gica subyacente.
Es posible una acidosis metabdlica

Las complicaciones mas frecuentes son las trauméticas (por la marcha atéxica, la conduccion de un vehiculo amotor o la caida
desde la camilla) y la broncoaspiracién del vomito.

La agitacion es quizas el motivo mas frecuente por €l que son remitidos a Urgencias estos pacientes.
La recuperaci 6n espontaneay sin secuelas, en pocas horas, es la norma.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Descartar siempre la hipoglicemia (mediante un BM-test) en toda intoxicaci 6n alcohdlica que curse con trastornos de la
conciencia o de la conducta.

El etanol se determina en en Laboratorio de Urgencias, con caracter de Urgencia o diferido.
0’5 g/L esd limitelegal para conducir vehiculos a motor
0’3 g/L esd limite legal para conducir camiones, autobuses, ambulancias, bomberos y novatos.

Lagran variabilidad individual por fendmeno de tolerancia, motiva discordancias entre la clinicay la analitica. Orientativamente
puede decirse que

1 g/L: Desinhibicién, agitacion, ataxia, disartria
2 g/L: Somnolencia, estupor, obnubilaci 6n
3g/L: Coma

4 g/L: Comaprofundo

5 g/L: Riesgo de parada respiratoria

7.- TRATAMIENTO:

El vaciado g éstrico no es procedente, porque los enfermos acostumbran a ser vistos después de completar 1afase de absorcion
gastrointestinal, y porque suelen haber tenido vémitos espontaneos.

El carb 6n activado es totalmente ineficaz como adsorbente.

La agitacion es quizas el motivo mas frecuente por el que son remitidos a Urgencias estos pacientes. Si la psicoterapia es
ineficaz, el farmaco de eleccidon eslaclotiapinalM o 1V lenta (EtuminaR) o una benzodiacepina (510 mg de diazepam, 3-5 mg de
midazolam), aunque debe valorarse siempre el riesgo de inducir una sedacidn excesiva, con depresion respiratoria. El distraneurineiv es
muy peligoso (riesgo de paro respiratorio).

Ladiuresis forzaday la hemodidlisis no estan nunca justificadas.

No hay ant idoto especifico comercializado (lavitaminaB .NO ESUN ANTIDOTO).
Si setratade un acohdlico crénico, administra siempre 100 mg/IM de tiamina.

8.- DOSIS TOXICAS:

1 ml/Kg de etanol puro genera 1 gr/L de etanolemia

9.- COMENTARIOS:
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El higado es capaz de metabolizar unos 10 g de etanol/hora. Ello significa que la a coholemia debe descender espontaneamente
unos0’2 g/L y hora.

ETILENGLICOL

2.- SAINONIMOS:
El etilenglicoal, el dietilenglical, € trietilenglicol y € tetragtilenglicol, son absorbidos por viaoral y su toxicidad es parecida.

Los polietilenglicoles (con peso molecular > 200) y el propilenglicol, se absorben mal, por lo que se necesitan dosis masivas 0
administraci 6n parenteral parainducir intoxicaciones.

Los polipropilenglicoles con peso molecular < 1200, los butilenoglicolesy el hexilenglicol tienen toxicidad sistémica.

Por tanto, laexpresi6n “glicol” 0“glicoles” puede englobar substancias muy diferentes, y es muy necesario precisar bien el tipo
exacto de producto.

3.- NOMBRES COMERCIALES:

M dltiples productos industriales, sobre todo anticongel antes.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ETILENGLICOL
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las més graves derivan de su ingesta. Las iniciales pueden ser digestivas (nduseasy vomitos) y neuroldgicas (disminucién dela
conciencia, que puede llegar al coma convulsivo). Junto a ellas se detectara una acidosis metabdlica, tan intensay caracteristica, que no
puede haber intoxicacion por etilenglicol sin acidosis metabdlica. El otro elemento que destaca en estaintoxicacion es € desarrollo de
unainsuficienciarenal, por necrosis tubular y/o cristales de oxalato célcico.

Laacidosis metabdlicano es|éctica, sino por metabolitos del etilenglicol (&cido glicdlico, acido glioxilico, &cido oxdlico, etc.),
aunque podria haber unaleve lactacidemia desproporcionada al grado de acidosis. También se constata un aumento del vacio aniénico y
del vacio osmolar.

En algunos pacientes se presentan estados de hipotension y shock, hipocalcemiay pancreatitis bioldgica.

En caso de inhalacion puede aparecer una pérdida Sibita de la conciencia, pero tiene mucho mejor prondstico que €l coma post-
ingesta.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Es muy importante. A titulo orientativo se considera que:

0’2 g/L estoxico

0'5 g/L esmuy toéxico. Indicacion de hemodidlisis.

1 g/L es potencialmente mortal. Indicacion muy urgente de HD.

La valoracion de estaintoxicacion puede hacerse tambi én a través de las determinaciones de acido glicolico, uno de sus
principal es metabolitos.

El hallazgo de cristales de oxalato calcico en la orina sugieren tambi én esta intoxicacion, aungue hay muchos falsos positivos, y
falsos negativos.

7.- TRATAMIENTO:

Estaintoxicacion es suficientemente grave y con riesgo de generas secuelas irreversibles, como parajustificar el que seinicie el
tratamiento, si la sospecha cl inica esté bien fundada, incluso antes de que €l laboratorio le confirme la presencia de etilenglicol en sangre.

1°) Medidas de sintomaéticas y de soporte general:

Corregir sin demora la severa acidosis metab6lica con bicarbonato sidico, preferentemente 1 molar. Es posible que necesite mas
de 1.000 mEq de bicarbonato en las primeras 24 horas.
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Hacer una hidratacion standard y no forzar una hipervolemiani intentar la diuresis forzada.

Los casos graves (con coma o convulsiones) hacen edema cerebral, por o que adoptar & medidas preventivas de enclavamiento:
restriccion hidrosalina, cama a 45°, cabeza en semiflexion y dexametasona (4 mg/6h/iv).

L os casos graves acaban desarrollando con frecuencia unainsuficiencia respiratoria multifactorial, por 1o que habra de preveer
una posible necesidad de asistencia respiratoria.

Si existe un antecedente de al coholismo, frecuente en muchos de estos pacientes, suministre los polivitaminicos habituales
(procure, en particular, laadministracién de 100 mg/dia de tiaminay 200 mg/dia de piridoxina).

Practicar calcemiay magnesemia, en particular si hay signos de tetania o convulsiones. Suministrar gluconato o cloruro célcico,
y sulfato magnésico si las cifras son muy bajas (Cat* < 0,60 mmol/l) y/o si el paciente presenta manifestaciones atribuibles a estos
trastornos electroliticos. El aporte de bicarbonato puede ir disminuyendo alin més € Ca*+. Las convulsiones pueden ser tratadas ademéas
con benzodiacepinas.

29 Prevencion de la absorcion digestiva:

Los enfermos acostumbran allegar mas de 3-4 horas después de laingesta, por 1o que los eméticos o el lavado gastrico (éste
seriapreferible alaipeca) yano estan justificados.

El carbdn activado y |os catérticos son totalmente ineficaces y no deben administrarse.
39 Medidas para frenar la metabolizacién del EG:

El método mas simple, eficaz y del que tenemos amplia experiencia en nuestro Hospital es la administracion de etanol de
acuerdo con los siguientes criterios:

En todo paciente con posibilidad de haber ingerido méas de 50 mL de etilenglicol y que presenta:
Disminuci 6n del estado de conciencia

ylo

Acidosis metabdlica (Exceso de base < -5 mmol/L)

)

Osmol gap > 10 mosm/L

0

Etilenglicol > 0’2 g/,

estajustificado € inicio del tratamiento antidético con etanol, de acuerdo con la siguiente pauta:
BOLUS: 1 ml de etanol puro/Kg de peso, en 50 mL SG5%, a perfundir en 60 min.
MANTENIMIENTO (perfusion continua):

En no acohdlico: 0’1 ml/Kg/h disuelto en 50 mL SG5%

En alcohdlico crénico: 0’ 2 mi/Kg/h disuelto en 50 mL SG5%

Para preparar estas perfusiones de etanol puede ponerse en un “solu-st” la cantidad de etanol calculada para 1 horay completar
e “solu-set” con + 50 mL de suero glucosado 5%, repitiendo la operaci 6n cada hora. Otra opcion es calcular las necesidades de etanol
para 6 horasy afiadir este etanol a un suero glucosado de 500 ml que se pasara en 6 horas.

Las perfusiones de mantenimiento se adaptar &n en su velocidad o concentraci dn para conseguir niveles de etanol en sangre entre
1y 1,59g/L. Es necesario controlar la etanolemia cada 4 horasy hacer un BM-test cada 2 horas.

La perfusi 6n de etanol se suspendera cuando €l etilenglicol sea< 0’1 g/L y €l paciente mantenga un exceso de base > -5
mmmol/L sin ayuda de bicarbonato ni de HD. En la practica, esto significa unas 24 horas de perfusién de etanol.

Durante la préctica de lahemodialisis NO DEBE INTERUMPIRSE la perfusién de etanol, antes al contrario, HAY QUE
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DOBLAR LA VELOCIDAD DE PERFUSION DE ETANOL (o doblar la concentracion) durante todo € tiempo que dure la
HD.

Encontraralas ampollas de etanol puro en el botiquin de ant idotos de la 22 de Urgencias. Como |as soluciones que preparara son
muy hiperosmolares, intente utilizar unav ia venosa central.

Hay un nuevo ant idoto, que no esta disponible en nuestro Hospital, y que actua inhibiendo la al cohol-deshidrogenasa. Se trata
del Fomepizol o 4-metil-pirazol. Aunque tiene algunas verntajas respecto al etanol, su alto coste no justifica, en e momento actual, su
utilizacion.

4°) Medidas para aumentar la eliminaci én del EG:

Lamas simple, eficaz y de la que también se tiene bastante experiencia en nuestro Hospital eslahemodidlisis.

Los criterios para su utilizaci 6n son;

En todo paciente con posibilidad de haber ingerido mas de 50 mL de etilenglicol y que presenta:

Acidosis metabolica severa (Exceso de base < -10 mmol/L)

ylo

Disminuci 6n del estado de conciencia

)

Etilenglicol > 0’5 g/l,

hay que practicar una HD, pero prolongada e ininterrumpida durante varias horas (ver luego), hasta comprobar que la acidosis se
mantiene corregida sin ayuda de bicarbonato y/o que € etilenglicol es< 0’2 g/l).

Durante la préactica de la hemodialisis NO DEBE INTERUMPIRSE la perfusién de etanol, antes a contrario, HAY QUE
DOBLAR LA VELOCIDAD DE PERFUSION DE ETANOL (o doblar la concentracion) durante todo el tiempo que dure laHD.

A titulo orientativo puede hacer el siguiente calculo de duraci 6n de hemodi dlisis continua
Para un etilenglicol en sangre de 0’5-1 g/l, 4 horas de HD

1-2 g/l, 6 horasde HD

2-3 g/l, 8 horasde HD

3-4 g/l, 10 horasde HD

4-5¢/l, 12 horas de HD

Si no puede hacerse la determinaci én de etilenglicol, la duracion standard de una HD para un intoxicado es de 8 horas.
8.- DOSIS TOXICAS:

Laexperienciaen el HCP es que por anamnesis no se llega nunca acifrar ladosisingerida.
Considere orientativamente que 50 mL es ya una dosis muy téxica

9.- COMENTARIOS:

Considere siempre que es unaintoxicacion muy gravey, en caso de duda, actue mas por exceso que por defecto.

EXTASISLIQUIDO

2.- SINONIMOS: GAMMA-HIDROXI-BUTIRATO SODICO, ACIDO GAMMA-HIDROXI -BUTIRICO, GHB

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS A cido Gamma-hidroxi-butirico

Como ocurre con lamayoria de estas drogas recreativas, nunca se puede estarse seguro de lo que llevan las botellas de “Extasis
liquido”. Es frecuente que el GHB se mezcle o sustituya por anfetaminas, cocaina o cannabis.
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5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

NO CONFUNDIR ESTE PRODUCTO CON EL M AS TRADICIONAL Y FRECUENTE EN NUESTRO MEDIO
“EXTASIS” (metileno-dioxi-metanfetaminao MDMA).

El &cido gamma-hidroxi-butirico se habia utilizado en medicina como hipnosedante intravenoso hace 2-3 décadas, al tiempo que
se introducia como droga recreativa en discotecas y fiestas, por un supuesto efecto afrodisiaco, deshinibidor, incremento de las
sensaciones tactiles, euforia, etc.

Se presenta en forma liquida, en peguefias botellas transparentes con tapdn de rosca negro y bocal ancho, observandose que en
realidad es unaemulsi 6n, de olor ligeramente acetonado.

Los hombres suelen consumirlo voluntariamente por |os efectos citados anteriormente, y suele mezclarse con zumo o leche. Las
mujeres pueden usarlo con lamismafinalidad, pero en ocasiones es bebido inadvertidamente, cuando su parejale mezcla el éxtasis
liquido con algun refresco para conseguir que acceday acepte a mantener relaciones sexuales, de las cuales luego quedara annésica.

En caso de sobredosis, € cuadro clinico se caracteriza por la rgpida depresi 6n de la conciencia (somnolencia), con sensaci én de
mareo e inestabilidad, que puede llegar a coma profundo, hipoténico e hiporefl éctico y que caracteristicamente, es de breve duracién (<
1 hora). El enfermo puede hipoventilar y objetivarse unamiosis o midriasis. Excepcional mente se han descrito convulsiones, ataxia,
confusi 6n, agitacion, delirio, alucinaciones e hipertension arterial. Es caracteristico que el episodio se resuelva con gran rapidez y que los
pacientes soliciten el ata voluntaria.

Cualquier hipnosedante puede potenciar sus efectos, muy en particular €l alcohol etilico.

A pesar de la gravedad potencial, lamortalidad es excepcional.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Es detectable en nuestro L aboratorio, pero no como una técnicade Urgencia.
7.- TRATAMIENTO:

Dadalarapidaabsorci 6n (15 min), no proceden las medidas de descontaminaci 6n digestiva. Dadalarapida eliminacion, no
procede la diuresis forzada ni las t écnicas de depuraci 6n extrarrenal. No hay antidoto. La base del tratamiento es, pues, sintomatica.

8.- DOSIS TOXICAS: 2,5 g. (seria, aproximadamente, e equivalente a2 ampollas de las que circulan en nuestro medio).
9.- COMENTARIOS:

Se han descrito, por ahora, intoxicaciones en Valladolid, Zaragoza'y Barcelona.

FENACETINA

2.- SAINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES:

En Esparia, desde hace ya algunos afios, no hay ningln preparado farmace(tico comercializado que contenga fenacetina, pero
podria presentarse en Urgencias algin paciente con intoxicacion por preparaciones antiguas (Bladipén, Cratodin, Ferguspirina, Rudoal,
Y afin, etc), o con a férmulas magistrales o con medicamentos extranjeros.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FENACETINA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las més importantes en laintoxicacion aguda son el riesgo de metahemoglobinemiay e de anemia hemalitica. Enla
intoxicaci 6n crénica, lainsuficienciarenal por necrosis papilar.

En caso de cianosis, ver el protocolo de metahemoglobinizantes.
En caso de hemdlisis, ver € protocolo de hemolizantes.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La fenacetina puede identificarse, pero no cuantificarse, en el laboratorio de nuestro Hospital.
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7.- TRATAMIENTO:

Descontaminacion digestiva habitual.

En caso de cianosis, ver metahemoglobinemia.
En caso de hemdlisis, ver hemolizantes.

8.- DOSIS TOXICAS:

1 gramo, aproximadamente.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

Fenitoina

2.- SINONIMOS: Difenilhidantoina

3.- NOMBRES COMERCIALES: Epanutin , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Fenitoina
5.- MANIFESTACIONES CL iNICAS:

Son predominantes sobre el SNC: El nistagmus es el signo clinico més constante, el primero en aparecer y el Ultimo en
desaparecer. Puede afirmarse que no hay intoxicacion por fenitoina sin nistagmus.

L a ataxia cerebel osa es también bastante constante. Comporta el riesgo de que el paciente ya se haya caido antes dellegar a
Urgencias, o lo haga a intentar levantarse de la camilla.

La disartria es también frecuente. Puede detectarse hiperreflexia, confusién, alucinaciones y movimientos involuntarios. El
tamarfio pupilar es normal o algo dilatado, pero también pueden estar mi éticas. Paradojicamente, algunos pacientes pueden convulsionar.

Los estados de depresion del nivel de conciencia e incluso € coma, requieren habitualmente concentraciones > 40 mcg/mL. Un
coma profundo o convulsiones sugieren unaintoxicacion con otros farmacos adicionales

El segundo organo diana es el aparato cardiovascular. No hay que olvidar que la fenitoina es un antiarritmico y que, por €ello,
puede producir bradicardiay trastornos de la conduccién. Por eso tiene que practicar siempre un ECG y, en los casos graves (coma),
proceder a una monitorizacion ecg continua. Sin embargo, la experiencia clinica muestra que las arritmias, la bradicardia o la hipotension
solo se producen cuando se administrafenitoinaiv demasiado rapida, por g emplo, 1 g de fenitoina en menos de 20 minutos, pero
practicamente nunca en las ingestas orales debido, probablemente, a que €l causante de estos trastornos es el disolvente que hay en las
ampollas parauso iv (el propilenglicol).

L os pacientes pueden tener también nduseasy vamitos.

Es posible que acudan a Urgencias pacientes que consultan por desorientacidn, agitacion, psicosis, trastornos del lenguaje
(farfullante) y de laregulaci 6n de esfinteres, y deterioro progresivo del estado de conciencia, alos que se ha prescrito en los diaso
semanas previos un tratamiento con fenitoina, o que llevaban yatiempo tratandose y hace poco que se les ha aumentado la dosificacion.
Al explorarlos Ilamalaatenci 6n el nistagmusy las mioclonias. Cuando se hacen determinaciones toxicoldgicas se les encuentra con
niveles > 30 meg/mL. Se trata pues de una sobredosificacidn cronica de fenitoina. En nuestro Hospital se han detectado paviente con
niveles de hasta 70 mcg/mL.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Concentraciones de fenito ina e intento de aproximaci 6n ala gravedad de la intoxicaci én:
Tergpéuticas ........oeveee. 10-20 mcg/mL

Leves (nistagmus) .............. 20-30 meg/mL

Moderadas (ataxia/disartria) ... 30-40 mcg/mL
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Graves (deterioro SNC) ......... > 40 mecg/mL

Potencialmente morta .......... > 70 mecg/mL

El pico plasmatico puede tardar hasta 24 horas.

L os pacientes con sobredosificaciones crénicas pueden tolerar bien concentraciones muy altas de fenitoina.
7.- TRATAMIENTO:

En laintoxicacién aguda proceda a un vaciado gastrico si la dosis es toxica. Laabsorcion es muy lenta, por |o que el periodo til
se prolonga hasta unas 6 horas. Elijalaipeca o €l lavado segin €l estado de conciencia.

El carb dn activado es muy eficaz, no sélo para prevenir la absorcion sino tambi én para acelerar la eliminacion (fenémeno de
“didlisisintestinal”). Recomendamos, en funcion de la gravedad cl inico-analitica, dosis repetidas de 25 g cada 3 horas. Mantenga esta
pauta unas 12-24 horas segUin lagravedad clinicay las concentraciones de fenitoina. Si tiene dudas respecto asi €l paciente precisa o no
estas dosis repetidas de carbon, la respuesta en el 90% de los casos es que Sl la precisa.

Ladiuresisforzaday las t écnicas de depuraci 6n extrarrenal son improcedentes.
La fenitoinano tiene ant idoto. El resto ddl tratamiento es sintomético.

Lavidamedia es muy larga (24 horas 0 mas) por lo que, en los casos graves, no puede esperar una rapida recuperacion clinicao
analitica en ninglin caso, por lo que debe preveer que el paciente va a necesitar atencion médica durante 3-4 dias.

En los pacientes que presentan una sobredosificacidn crénica de fenitoina, la inica terapéutica esla supresion del farmaco, la
observaciony el tratamiento sintomético, habi éndose utilizado en algunos pacientes con manifestaciones graves (deterioro de la
conciencia) y concentraciones muy atas (> 40 mcg/mL) las dosis repetidas de carbon activado: 25 g/ 3 horas, durante unas 24 horas,
debido a un efecto de “didlisis gastrointestinal” .

8.- DOSIS TOXICAS:
Ladosistoxicaes> 2 g.

Ladosis potencialmente mortal es> 7 g.
9.- COMENTARIOS:

El uso intravenoso de fenito ina puede producir dos tipos de problemas: uno por extravasacion, ya que se trata de una solucién
alcalinamuy irritante, y el otro bradiarritmias e hipotensi 6n por una administracién demasiado répida.

Lafenitoinatiene un potencia efecto teratégeno.

FENOL

2.- SINONIMOS: ACIDO FENICO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FENOL

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Cuando esta concentrado es un producto muy corrosivo, produciendo lesiones causticas sobre piel y mucosas.

En caso de ingesta puede producir nduseas, vomitos, diarreas, metahemoglobinemia, anemia hemolitica, trastornos
cardiocirculatorios, respiratorios, neurol 6gicos, hepéticosy renales.

Lainhalaci én crénicade fenol se ha asociado con cefaleas, Sndrome constitucional, trastornos neurol égicosy proteinuria.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:
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No dar diluyentes. No dar eméticos.

La decisi6n de realizar un lavado gastrico (que puede estar indicado para frenar la absorcion) choca con el riesgo de causticacion
digestiva, aungue nuestro consejo es que, salvo causticaci 6n mayor, serealice el lavado.

Dar carb6n activado, que puede frenar la absorcidn, estaindicado si prevee que no va a ser precisala endoscopia
El resto de medidas son sintométicas, no disponi éndose de antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

El fenol se usa en laindustria quimica parala dntesis de resinas, explosivos, fertifiizantes, pinturasy gomas, y forma parte de la
composicion de conservantes de lamadera, desinfectantesy otros muchos productos.

FLUORHIDRICO

2.- SINONIMOS: ACIDO FLUORHIDRICO

ACIDO HIDROFLUORHIDRICO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Acido fluorhidrico
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Setratade unos de los &idos mas corrosivos que existen (se utiliza paragrabar €l vidrio!). Ademas es muy volatil, y la
inhalaci 6n de sus vapores es extremadamente irritante para el arbol respiratorio.

El contacto con este acido genera unarapida causticacion de lapiel y mucosas con las que contacte, bien visible sobre la piel
(eritema-ul ceracién-necrosis), boca, cavidad orofaringea, etc. Si se deglute, hay una causticacion digestiva andloga ala que puede
producir el salfuman, es decir, muy grave.

Si seinhala (algo casi inevitable cuando €l acido contacta con la cara), se producen signosirritativos conjuntivales, faringeos y
tragueo-bronquio-alveolares, que pueden adquirir unagran y rapidavirulencia, con edemade glotis, broncoespasmo y edema pulmonar
no cardiog énico, que en muy pocas horas (o incluso minutos !) puede conducir a una situacion de hipoxemiairreversible.

Es, por supuesto, un caustico ocular potente.

Ademés, €l fluorhidrico es un gran quelante del calcio y del magnesio, de modo que puede generar hipocalcemias e
hipomagnesemias potencial mente mortal es por arritmias secundarias.

Laacidosis metabdlica es frecuente.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El &cido fluorhidrico no se determinaen €l laboratorio de toxicologia del HCP.
7.- TRATAMIENTO:

Es fundamental mente sintoméico. Particular atenci 6n alaevolucién de lafuncion respiratoriay alaquelacion de calcio y
magnesio.

Descontaminacién urgente, cuidadosay enérgica de la piel bajo la ducha o chorro de agua. Retirar todalaropa, anillo, reloj, etc.
(cuidado con la ropa empapada con écido del paciente que puede causticar las manos de quien esta descontaminando). Este lavado ha de
ser inmediato, continuo, copioso y duradero (30 min). En caso de contacto ocular, irrigaci n inmediata, continua, copiosay duradera (30
min) con agua, con posterior consulta a oftalmaélogo.

Si se han producido Ulceras, escaras 0 necrosis cuténeas, infiltrarlas rdpidamente con gluconato célcico: 05 ml delasolucién al
10% por cada cm? de superfice cuténea afectada. Si se trata 1o de eritema o lesiones superficiales por contacto, aplicar gel de
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glucobionato célcico parauso t épico a 2’ 5%, que se masgjeara (protegerse con guantes) durante 15 minutos sobre la superficie
expuesta

Practicar un ECG y deje a paciente monitorizado mientras prosigue la exploracion y observaci 6n.

Si se ha producido unaingesta, tratela como una causticacion acida (tipo salfuman) y no induzca el vémito, ni coloque una
sonda nasogastrica ni haga un lavado gastrico ni de carbdn activado. Debe administrar sdlo leche fria (125 ml x 2-3 veces) como
diluyente (si el enfermo puede tragar y hace menos de 60 min de laingesta). Valore a continuacion laindicacion de una
fibrogastroscopia, pero no la practique antes de tener descontaminadala piel y bien controlado y estabilizado a paciente.

Medir Ca++ y corregir con cloruro cdcicoiv lento (10 ml a 10%, repetidos si necesario).
Medir Mg** y corregir con sulfato magnésico iv lento (1,5 g iv, repetidos si necesario).

Prevea que el enfermo puede evolucionar mal con rapidez, y que en el mejor de los casos ha de quedarse 24 horas en
observacion 'y con monitorizacion electrocardiografica.

8.- DOSIS TOXICAS:
Las que producen signos o sintoms.
9.- COMENTARIOS:

Una primera experienciaen el Servicio de Urgencias del HCP con contaminacién cutanea con fluorhidrico, tuvo un desenlace
mortal en 2 horas: aparte de causticar la piel, produjo con rapidez un grave edema agudo de pulmén con distress respiratorio.

La segunda experiencia fue sdlo con afectacion ocular y una pequefia lesion cutdnea que evoluciond bien, aunque llegd a
detectarse hipocal cemia e hipomagnesemia.

En lesiones muy graves en partes distales de |os dedos de la mano, se han ensayado infusiones intrarteriales (radia) de sales de
calcio: 10 mL decloruro calcico a 10% en 50 mL de glucosa a 5%, a pasar en 4 horas, con buenos resultados.

FLUORURO SODICO

2.- SINONIMOS: SODIO FLUORURO
Este protocolo hace referencia alas sales de sodio utilizadas como anti -caries.

No confundir con e Acido fluorhidrico (ver idem) ni con el Hexafluorosilicato (ver pulidores suelo), que son
extraordinariamente toxicos.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Fluodontyl

Fluor kin

Fluor L &cer

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Fluoruro de sodio

L os comprimidos de Fluorkin contienen cada uno 0,55 mg de fluoruro sédico, equivalentes a 0,25 mg de Fluor.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Como las dosis téxicas son muy altas, la mayoria de los pacientes estaran asintomaticos.

Sdlo pacientes que hayan ingerido méas de 300 comprimidos, o hayan bebido més de 300 mL de liquido fluorado o se hayan
tragado més de un tubo de pasta dentifrica pueden agquejar cefaleas, nauseas, vomitos, diarreasy dolor abdominal .

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Innecesaria
7.- TRATAMIENTO:

Sdlo procede en ingestas > 150 comprimidos, > dos tubos de pasta de dientes 0 > 75 mL de solucién.
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En este caso se hara una descontaminacion digestiva convencional, evitando el lavado géstrico en el caso de la pasta de dientes,
y se pedira un control i 6nico de calcio y magnesio. Con dosis menores se aconseja beber simplemente leche.

Observar durante 6 horas.
8.- DOSIS TOXICAS:

La dosis toxica esta por encimade los 2 mg/Kg y probablemente sea superior alos 5 mg/Kg, que es una cifra préacticamente
inal canzable con |os preparados comerciales que hay en nuestro medio.

Un tubo de pasta dentr ifica contiene como maximo 75 mg de FSy una cajade Fluorkin contiene como méaximo 100 mg de FS,
mientras que una botella de 15 mL de contiene 30 mg.

9.- COMENTARIOS:

Las pacientes que han consultado a Urgencias por ingesta de Fluorkin han estado siempre asintomaticos.

FORMOL

2.- SAINONIMOS: FORMALDEHIDO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FORMOL
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Liquido muy volatil, de olor caracteristico, que inhalado produce sintomas irritativos de 0jos, nariz y mucosa respiratoria que
van desde lalaringitis hasta el broncoespasmo.

El contacto cut &neo produce una dermatitis irritativa que puede llegar ala necrosis. El contacto ocular puede producir queratitis
ulcerativa.

Pero los hechos mas graves se producen por ingesta. Segun la concentracion y ladosis, el formol se comporta como un caustico,
produciendo con rapidez ulceraciones eséfago -géstricas sangrantes, que se acompafian de epigastralgias, nauseasy vomitos persistentes
y, aveces, hematicos. A diferencia de otros causticos, el formol puede ser absorbido por via digestivay producir unaintoxicacion
sistémica que se manifiesta en formade acidosis metab dlica (el formol se metaboliza hacia acido formico, y tambi én se genera acido
| actico), depresion del estado de conciencia, alteraciones biol dgicas hepaticas, hipotension arterial, insuficienciarenal, etc. Esuna
intoxicaci 6n potencialmente mortal. Si alas 3 horas no hay acidosis metabdlica ni afectacion sistémica, es muy improbable que aparezca
posteriormente, pero esta ausencia de manifestaciones generales no excluye la posibilidad de una causticacién digestiva severa.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: El formal o formaldehido no se determina en nuestro Hospital.

El &cido férmico se determinaen €l laboratorio de toxicologia, y € acido lactico en el de Urgencias, pero ninguno de los dos es
un indice exacto de la gravedad de laintoxicacion. El seguimiento del equilibrio &cido-base es, en general, suficiente.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de contacto cut &neo, lavado con aguay jabon abundantes. Si hay signos irritativos, tratamiento sintoméico y consulta
con dermatologia. En caso de contacto ocular, lavado muy abundante y persistente (15 min) con agua, y posterior consulta con
oftalmdlogo.

En caso de ingesta reciente (menos de 1 hora) diluir con agua, leche o agua albuminosa (unos 125-250 mL). Valorar a
continuaci 6n laindicacion de una endoscopiadigestivay, si se realiza, aprovechar para una aspiraci én-lavado del contenido, y proceder
como una causticacion standard (ver protocolo de cdusticos). Si no se sospecha causticacion y no se realizase |la endoscopia, administre
una dosis de carb6n activado (60 g), si esprecoz (< 3 horas).

Controlar €l ionogramayy el equilibrio acido-base, y practicar un ECG.
No hay antidoto. El resto del tratamiento es sintomético.
8.- DOSIS TOXICAS:

Laingestade 30 mL de una soluci 6n a 37% puede resultar mortal.



Pagina 154 de 274

9.- COMENTARIOS:

En diciembre de 1996, hubo una experiencia en el HCP con unaingesta accidental (uno o dos sorbos) de formol diluido
(concentraci 6n desconocida), que provoc 6 causticaci 6n digestiva sin repercusiones sistémicas. Buena evolucion.

FOSFINO

2.- SINONIMOS: HIDROGENO FOSFORADO
NO CONFUNDIR CON FOSGENO'!

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FOSFINO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es un gas que huele a pescado podrido.

La inhalaci 6n puede producir signos irritativos pulmonares (que pueden llegar a EAP), cefalea, vértigos, trastornos de la
conciencia, convulsionesy coma.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto.

Terapé&utica sintom&ica

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

El fosfino o hidrégeno fosforado es un gas que podria liberarse cuando se ingiere un raticida muy popular en nuestro medio
(NUGATR) que contiene fosfuro de Zn; al llegar al estdmago, la reacci én quimicacon el clorhidrico hace que se libere este gas.

Laexperienciaclinicaen el Servicio de Urgencias del HCP es que |os pacientes que han ingerido 1-3 sobres de NUGAT (1'2 g
de fosfuro de Zn por sobre) no han presentado nunca manifestaciones respiratorias; a pesar de €llo, sera prudente mantener la
observacion sobre el aparato respiratorio durante unas horas.

FOSFORO

2.- SAINONIMOS: FOSFORO AMARILLO

FOSFORO BLANCO

FOSFURO DE ZINC

3.- NOMBRES COMERCIALES: Nugat (fosfuro de zinc)
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FOSFORO

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Unaingesta de fdsforo elemental incluso inferior a 1 g, puede ir seguida de manifestaciones digestivas intensas. hauseas,
vomitos, dolores abdominalesy diarreasy, en ocasiones, hematemesisy rectorragias por lesiones agudas gastrointestinales. L as pérdidas
digestivas pueden ser suficientemente importantes como para causar trastornos electrol iticos e hipovolemia. En este periodo inicial se
han descrito tambi én trastornos mioc &rdicos y renales. Tras esta fase puede haber un periodo de mejora, al que puede seguir, alas 48-72
horas, el fracaso hepatico y multisistémico que puede condicionar lamuerte.
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En nuestro pais hay un raticidamuy popular a base de fosfuro de zinc (NugatR), con una dosis letal estimada en unos 40 mg/Kg,
y que podriallegar a producir un cuadro clinico parecido a descrito en los parrafos precedentes, aunque en el HCP se han atendido
varios de estos casos que nunca han tenido més al a de una moderada el evacion de transaminasas. Con este producto tambi én se ha
descrito laposibilidad de que al contactar el fosfuro de zinc con el &cido clorhidrico del estémago, se liberen vapores de cloro o de
fosfino, que podrian ser irritantes para las vias respiratorias, pero este hecho no ha sido nunca observado en e HCP (ver comentarios,
mas adelante).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede.

7.- TRATAMIENTO: El fésforo no tiene antidoto. Medidas enérgicas de descontaminaci 6n digestiva: ipeca o lavado, més
carbén activado. Durante un tiempo se recomend 6 hacer €l lavado gastrico con una solucién de permanganato potasico, pero dado que no
hay ningUn estudio que haya demostrado su eficacia, no lo consideramos necesario. El resto del tratamiento es sintomatico. A nifiosy
adultos con graves intoxicaciones, se les han practicado sesiones precoces de hemoperfusi 6n y exanguinotransfusion, pero |os resultados
no son, hasta el presente, concluyentes.

En caso de detectarse un fallo hepético severo, el enfermo podria ser tributario de trasplante hepatico.
8.- DOSISTOXICAS: A partir de 15 mg para €l fosforo elemental.
9.- COMENTARIOS:

La causa més frecuente de ingesta de f 6sforo en nuestro medio es la de fosfuro de Zn contenido en un raticida muy popular
(NugatR), que contiene 1’2 g de Zn3P2 por sobre.

Aungue ladosis hepatotdxica estimada para este preparado es de tan sdlo 10 mg/Kg y la potencialmente mortal de 40 mg/Kg, la
experienciaen el Servicio de Urgencias del HCP es que laingesta de un solo sobre de NUGAT no produce hepatotoxicidad en el adulto;
paradosis mayores convendr4, tras aplicar las correspondientes medidas terapeliticas (vaciado gastrico, carbén activado, etc), mantener
laobservacion durante 2-3 dias para descartar la toxicidad hepética

Conviene recordar también, que las cerillas ya no contienen f6sforo, que habitualmente son de clorato potasico y que hacen falta
mas de 100 paraintoxicar a un nifio.

FOSGENO

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: FOSGENO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se habia utilizado como gas de guerra por su caracter irritante paralos ojos, lapiel y los pulmones. Tambi én puede generarse a
someter el cloruro de metileno a altas temperaturas.

En contacto con € arbol respiratorio, se transforma en &ido clorhidrico que da lugar a una intendsimairritacion broncoal veolar,
con edema pulmonar no cardiogénico que puede causar la muerte en pocos minutos.

También produce nduseasy vomitos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Sininterés.

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto.

Terap éutica sintoméica

Lavar bien lapiel y mucosas.

8.- DOSIS TOXICAS:
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De 1-10 ppm son irritantes para |los 0jos, 25 ppm son irritantes de la viarespiratoriay 50 ppm podr ian causar la muerte.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

FRIEGA-SUELOS

2.- SINONIMOS: LIMPIA-SUELOS

Productos, habitualmente | iquidos, que se afiaden a agua parafregar |os suelos de marmol o cer &mica.
3.- NOMBRES COMERCIALES: Xanpa , Pelmosaic , €tc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

El concepto de “friega-suelos’ o “limpiasuelos’ puede englobar substancias quimicamente muy diferentes, por lo que debe
precisarse bien la marca comercial.

En general, como el Xanpa , contienen tensioactivos cationicos que, en caso de ingesta, son muy irritantes para el tubo
digestivo; pero no suelen ser causticos, yaque su pH es practicamente neutro (8-9). Tambi én suelen llevar una solucién hidroalcohdlicaa
base de alcohol isopropilico, etilico o glicoles, pero a baja concentraci 6n (< 5%).

El Pelmosaic contiene tensioactivos no idnicos (nonil fenol oxitilenato) al 3%, ademés de perfumey agua. No es caustico. Su
pH esde7,5.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

En caso de ingesta, producen disconfort orofaringeo, retroesternal y epigastrico. Son frecuentes los vomitosy diarreas. En
ingestas voluntarias y de productos concentrados, podrian llegar a verse lesiones erosivas superficiales.

Algunos de estos productos podrian contener secuestrantes i 6nicos, por [0 que en ingestas importantes podrian producir
hipocal cemia o0 hipomagnesemia.

La broncoaspiracion podria causar una broncoalveolitis grave.

Sdlo en ingestas voluntarias y masivas, el componente hidroal cohdlico podria producir depresion del SNC, acidosis metabdlica
y afectaci 6n hepatorenal .

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede. Controle sin embargo calcio y magnesio i 6nico.

7.- TRATAMIENTO: Diluir e producto con leche fria 0 agua albuminosa (125-250 mL). Si laingesta es voluntaria, colocar una
sonda nasogastricay aspirar SIN LAVADO. NO ADMINISTRAR EMETICOS. Si hay indicios de que el producto es custico, ola
ingesta es masiva, 0 hay lesiones orofaringeas o €l paciente esta sintomético anivel digestivo, debe plantearse la préctica de una
endoscopia. No hay que dar carbén activado ni catarticos. En los enfermos con sintomas digestivos altos, proteger la mucosa con
omeprazol.

8.- DOSIS TOXICAS:No precisables.
9.- COMENTARIOS:

En agosto de 1997, una paciente ingiri 6 voluntariamente unos 150 mL de Xanpa , presentando vomitosy diarreas, y
desarrollando una esofagitis grado |. Se detectd una hipocal cemia asintomética. Laevolucion fue favorable.

Un mismo nombre comercial, por jemplo Pelmosaic , puede dar nombre a productos con finalidad diferente y, por tanto, con
composicion quimica diferente. Por ello, hay que prestar atencién no sdlo al nombre sino tambien a sus indicaciones.

No confundir estos friegasuelos con los abrillantadores y pulidores a base de hexafluorosilicatos, que son muy téxicos.

GABAPENTINA

2.- SSINONIMOS:
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3.- NOMBRES COMERCIALES: NEURONTIN
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Gabapentina
5.- MANIFESTACIONES CL iNICAS:

Es un nuevo antiepiléptico con € que alin hay poca experiencia toxicol 6gica. Quimicamente corresponde a un derivado del
acido gammahidroxibut irico (GABA) y se comporta como un depresor general del SNC: estupor, obnubilacién, coma, hipotensidn, etc.
No es de esperar un coma profundo ni una parada respiratoria, a menos que se le hayan asociado otros toxicos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Esta disponible con caracter de Urgencia. Los niveles terapéuticos estan alrededor de los 2 mcg/mL.

7.- TRATAMIENTO:

Se seguirén las medidas general es de descontaminacion digestivay de soporte general, ya que no hay antidoto.
8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosis diaria habitua es de 1-2 g/dia, empezando los efectos t 6xicos a partir de los 18 gramos.

9.- COMENTARIOS:

No se han dado intoxicaciones en el HCP hasta este momento (septiembre 2000).

GARRAPATA

2.- SAINONIMOS: PAPARRA

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Poco conocidos

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es mucho més temible por las enfermedades que puede transmitir (fiebre botonosa mediterr anea, enfermedad de Lyme, etc) que
por su toxicidad. Al fijarse en lapiel produce, por inoculacion de un veneno, un edema eritematoso durante 3-4 dias, y que puede
evolucionar hacia una escara necr ética

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento inicial eslaeliminacion de la garrapatainstilando sobre ella éter y tracciondndola perpendicularmente ala piel
con una pinza. Aplicar a continuacion desinfeccion local.

Se aconsgja el uso de doxiciclinaoral para prevenir las mencionadas enfermedades transmisibles.
8.- DOSIS TOXICAS:

Una picadura

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ENTIDAD TOXICA: GASESASFIXIANTESSIMPLES

2.- SUBSTANCIAS INCLUIDAS:

Metano, Etano, Propano, Butano, Gas natural, Acetileno, Argon, Di 6xido de carbono, Helio, Hidrégeno, Nedn, Nitrogeno,
Propileno, etc.
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3.- FISIOPATOLOGIA:

Todos estos gases desplazan €l ox igeno del ambientey asfixian por hipoxia hipoxémica, careciendo de otras propiedades
toxicol 6gicas especificas.

En nuestro medio, los gases asfixiantes puros mas habituales (gas natural, metano, etano, propano y butano) lo pueden
producir manifestaciones cl inicas, secuelas neurol dgicas o la muerte, a través de una deprivaci 6n de oxigeno del ambiente, lo cual es
extraordinariamente infrecuente a menos que el individuo realice unatentativa de suicidio muy estructurada (p.e., metiendo la cabeza
dentro de una bolsa cerrada o tapandose completamente dentro de la cama, al tiempo que se hace llegar €l gas a través de una goma).

Unos pocos minutos respirando aire ambiente o aire enriquecido con oxigeno son suficiente paranormalizar el oxigeno disuelto
en lasangrey saturar de nuevo la hemoglobina, por 1o que a llegar al Hospital €l paciente tendra probablemente una saturaci 6n'y una
pO, normal, aunque la presencia de acidosis metabdlica apoyaria la existencia previa de una hipoxia hipoxicay por tanto de que se ha
tratado de una “intoxicaci 6n” grave.

El [lamado gas butano, contiene mayoritariamente butano, isobutano y propano. El llamado gas propano contiene
mayoritariamente propano y propeno. El Ilamado gas natural contiene metano, etano y propano. Ninguno de estos gases contiene
mondxido de carbono. En Catalufia no hay ninguna conduccién de gas que contenga actual mente mon éxido de carbono. Por tanto, €l
contacto o inhalaci 6n del gas no puede producir hunca unaintoxicacién por CO ni niveles elevados de COHb. En cambio, cuando estos
mismos gases estan en combusti 6n en locales cerrados, pequefios 0 mal ventilados (por ejemplo un calentador de agua dentro de una
cocina o cuarto de bafio; o una estufa de butano en una pequefia habitaci 6n sin ventilacion; o un coche con el motor en marcha en un
garage), se generamondéxido de carbono y eséste el real responsable de laintoxicacidn. Sdlo en estos casos, en que se inhala un gas que
ha combustionado, tiene sentido solicitar una determinaci 6n de carboxihemoglobina, porque sélo en estas circunstancias puede
producirse unaintoxicacién por mondxido de carbono. En caso afirmativo, ver el protocolo de mondxido de carbono.

Algunos pacientes j Gvenes snifan butano con animo recreativo.
4.- MANIFESTACIONES CLINICAS

Dependen del grado de desaturacion de oxigeno del ambiente'y del tiempo de exposici 6n: sensacion de “hambre de aire”, fatiga,
disminuci 6n de la capacidad visual, trastornos de la conducta, disestesias de las extremidades, cefalea, nduseasy vémitos, confusion,
trastornos de coordinaci 6n'y, en casos graves, aparicion de cianosis, disminuci én del nivel de conciencia, comay parada
cardiorespiratoria. Todos estos trastornos son secundarios ala hipoxia, y sdlo con € butano se ha descrito la aparici én de arritmias
generadas directamente por €l gas.

El estado confusional puede llegar aimpedir que el paciente se de cuenta de |0 que realmente ocurre y, en consecuencia, el
afectado no intenta escapar de lasituaci on.

Al explorarlo, el paciente puede estar todavia cianético e hipoxémico (aunque ambas situaciones se recuperan poco tiempo
después derespirar aire “fresco” u oxigenado). La acidosis metabdlica, las arritmias, los trastornos de isquemia-lesién en € ECG, la
hipotension y los trastornos neurol dgicos pueden ser més prolongados.

Hay riesgo de secuelas neurol gicas (encefalopatia andxica).

5.- ANALITICA

No intente analizar e “gas” responsable de este tipo de intoxicaciones en la sangre del paciente.
No haga ninguna carboxihemoglobina si no ha habido combusti 6n del gas en cuestion.

Puede analizar las consecuencias de la hipoxia hipdxica a través de una gasometria arterial y equilibrio acido-base, acido I ctico,
CPK, ECG, etc.

6.- TRATAMIENTO

Oxigenoterapia convencional con mascarilatipo Monagan (100% de FiO,) si el paciente esta todavia cianbtico o hipoxémico o
con saturacion de 0, inferior al 90%, hasta que esta se normalice. Valorar bien el ECG, lahemodinamicay el estado neurologico y
proceder a un tratamiento sintomatico.
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La oxigenoterapia hiperbéricanunca estaindicada.

GLICEROL

2.- SINONIMOS: GLICERINA

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: GLICEROL
5.- MANIFESTACIONES CL iNICAS:

Producto usado en laindustriaquimicay farmace(tica

En caso de ingesta masiva, producira n&useas, v omitos y sobre todo diarreas. En caso de broncoaspiracion, puede dar lugar auna

neumonia lipoidea. No se conocen efectos sistémicos. Solo diarreas copiosas podrian producir deshidrataci 6n o diselectrolitemia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

No inducir € vomito ni practicar el lavado gastrico, dada la ausencia de efectos sistémicos. No dar carb én activado ni catrticos.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

GLIFOSATO

etc...

2.- SINONIMOS: N-fosfonometil-glicina
3.- NOMBRES COMERCIALES: Glifosato

Pueden contener glifosato, y otras substancias quimicas, diversos herbicidas como e Glycel, Rival, Roundup, Stirrup, Herbolex,

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Sal isopropilamina de N-fosfonometil glicina
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
Se trata de un herbicida potencialmente muy téxico.

Toda ingesta superior aunos 100 ml podriatener graves consecuencias (lesiones causticas digestivas con nauseas, vomitosy

diarreas, edema pulmonar no cardiogénico, shock, fracaso renal, ateraciones biologia hepatica, arritmias ventriculares, trastornos de la
conductay de la conciencia, acidosis metabdlica, etc).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El glifosato no se determinaen el laboratorio de nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

Todaingesta voluntaria requiere un lavado gastrico (aungue seatardio y aunque se observen signos de causticacion), carbén

activado y cat &rticos. No administre ipeca.

Aungue el enfermo aparezca como unaintoxicacion “leve”, practique tambi én el lavado géstrico y administre unadosis de

carbon activado, y prevea una observaci 6n prolongaday vigilante.

El enfermo puede haberse deshidratado por los vémitosy diarreas, pero a rehidratarlo, lo cual es necesario, puede aparecer o

agravarse el edema pulmonar.
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Si hay signos clinicos de gravedad, o se confirma laingesta de mas de 100 ml y no se llega atiempo (<1hora) para hacer el
lavado, o se detectainsuficiencia renal, valore laindicacion de unaHEMODIALISIS.

El glifosato no tiene antidoto.

El resto del tratamiento es sintomatico.
8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosisleta 50 es de unos 4 g/Kg.

9.- COMENTARIOS:

El Servicio de Urgencias de nuestro Hospital ha tenido ya alguna experiencia con este producto (ingestas), y ya sea porque la
cantidad ingerida fuese poca o porque se efectuase con celeridad el lavado géstrico (laipecano estaindicada), los enfermos han
evolucionado siempre bien. En cambio, en otros hospitales espafioles, han habido muertes por este producto

HEMOLIZANTES

2.- SINONIMOS: AGENTES TOXICOS CON CAPACIDAD HEMOLIZANTE
3.- NOMBRES COMERCIALES: M dltiples

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

MEDICAMENTOS: Azul de metileno (ver MetaHb)

Penicilina

Cefdotina

Estreptomicina

Quinina

Quinidina

Sulfonilureas

Metildopa

Levodopa

Acido mefenamico

Fenacetina

PRODUCTOS DE USO INDUSTRIAL: Cromo

Arsina (ver arsénico)

PRODUCTOS DE USO DOM ESTICO: Naftalina

ANIMALES: Serpientes ex ¢ticas

Multipicadura de abejas

CUALQUIER METAHEMOGLOBINIZANTE ESUN POTENCIAL HEMOLIZANTE
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Corresponden aun sindrome hemoalitico cl &sico.

Ademas, pueden estar presentes |las manifestaciones inherentes a cada substancia téxica.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Dependen de cada substancia toxica.
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7.- TRATAMIENTO:

Depende de cada substancia toxica. En casos graves prevea laindicacion de exanguinotrasfusion.
8.- DOSIS TOXICAS:

Depende de cada substancia toxica.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

HEPARINA

3.- NOMBRES COMERCIALES:
1.- HEPARINA NO FRACCIONADA:
1.1.- Heparina sodica (Heparina RoviO , etc.):

La d &sica heparina se presenta como Heparina sddicaparauso iv, a 1 o a 5%. Al 1% significaque 1 mL contiene 10 mg o
1.000 Ul de heparina.

1.2.- Heparina célcica (Calciparina ChoayO , etc.)

Jeringas con 5.000 o 7.500 UI, para uso sc.

2.- HEPARINAS FRACCIONADAS 0 de BAJO PESO MOLECULAR

2.1.- Dalteparina (FragminO , etc.): uso subcut &neo en viales de 0,2 mL, conteniendo 2.500 0 5.000 Ul de dalteparina sodica.

2.2.- Enoxaparina (ClexaneO , DeciparO , etc.): uso subcuténeo en viales de 0,2 a 0,4 mL de 20-40 mg de enoxaparina.

2.3.- Nadroparina (FraxiparinaO , etc): uso subcuténeo en viales de 0,3 a0,6 mL, conteniendo 2.850 a6.150 Ul de nadroparina
célcica

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Laingesta oral de estas heparinas es atoxicay s6lo son posibles manifestaciones por v ia parenteral.

La principal reaccién adversaalaheparina sddica es la hemorragia, que podria potenciarse por una plaguetopenia que acompafia
hasta un 20% de |os pacientes que estan recibiendo heparina.

En los pacientes que reciben heparinas de bajo peso molecular por v ia subcutanea, se han descrito necrosis cut anea. La aparicidn
de hemorragias o trombopenia es excepcional.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: El tiempo de tromboplastina parcial activada es el parametro habitual de control, y debe
ser 2 0 3 veces superior al tiempo control.

7.- TRATAMIENTO:

El sulfato de protamina es €l antidoto especifico de la heparina no fraccionada, y se utiliza en caso de di éesis hemorr &ica.
Algunos pacientes, con anemia aguda secundaria, podrian precisar, ademas, transfusion de sangre. En ningln caso hay que transfundir
plasma fresco como antidoto.

Si la heparinaiba en perfusién continua: 0,5 mg de protamina, por viaiv lenta, por cada mg/hora de heparina (con un mé&ximo de
50 mg de protamina).

Si laheparinaiba en bolus y hace menos de 30 min del Ultimo bolus: 1 mg de protamina, por viaiv lenta, por cada mg de
heparina del Ultimo bolus (con un mé&imo de 50 mg de protamina). Si hace més de 30 minutos: 0,5 mg de protamina, por viaiv lenta,
por cada mg de heparina del Gltimo bolus (con un méximo de 50 mg de protamina).

Se desconocen las necesidades de protamina en | os casos de heparinas fraccionadas, soli éndose usar 0,5 mg de protamina, por
viaiv lenta, por cada 100 unidades de heparina (con un maximo de 50 mg de protamina).
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No hay que forzar diuresis ni estan indicadas | as técnicas de depuraci 6n extrarrenal .

HEROINA

2.- SINONIMOS: “Caballo”, “ Speed-bal” (mezcla de herinay cocaing), “ Chinos (cuando se fuma), etc.
3.- NOMBRES COMERCIALES: No esta comercializada

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Diacetil-morfina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La sobredosis de heroina tiene unatriada que esta presente en el 95% de los casos: COMA + DEPRESION RESPIRATORIA +
MIOSIS

Pero esta triada falla cuando se han asociado otros t 6xicos (hero ina + cocaina= “ speed ball ”) o cuando la anoxia provoca, por
gemplo, midriasis.

A veces latriadatiene un corte o acompafiante, més o menos florido:
Edema agudo de pulmén no cardiogénico

Broncoaspiracion

Rabdomi 6liss

Fracaso rena agudo

Convulsiones

Anoxia cerebral, post paro respiratorio

Paro cardiaco, post paro respiratorio

Hipotensi6n/Shock

etc.

Pueden no observarse signos de venopuncion, pues cada vez hay més snifadores de heroina.

Un caso particular son los que han ocultado bolsas de heroina en el interior de su cuerpo con animo de tréfico o de escapar de la
accion judicia: véase BODY PACKERS.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Cas siempre se detecta la heroina o sus metabolitos: la morfina o la diacetilmorfing, tanto en sangre como, particularmente, en
orina. Los resultados analiticos son solo cualitativos.

Pueden detectarse adulterantes y otros t éxicos asociados.
7.- TRATAMIENTO:

La heroina se metaboliza con rapidez. Mientras tanto, puede optarse por administrar un antidoto especifico (la naloxona) o por
dar soporte alainsuficiencia respiratoria con oxigenoterapiay, s procede, ventilacion asistida.

Lanaloxona se administrapor viaiv répida. Ladosisinicial depende de la situaci on clinica: 0’4 mg en casos leves
(obnubilaci 6n, estupor, como superficial), 0’8 mg si depresi én respiratoriay 1’2 mg en caso de apnea 0 coma muy profundo. Estas dosis
pueden repetirse a cabo de 1-2 minutos, hasta un méaximo de unos 5-10 mg. M és grande es la sobredosis, més nal oxona se necesitara.

Lanaloxonafracasasi ha habido anoxia cerebral, o si se han asociado otros t 6xicos no revertibles con la naloxona como, por
gjemplo, las benzodiacepinas.

La naloxona puede provocar una abstinencia en forma de agitacion y convulsiones. Si éstas se presentan, suspendala
administraci 6n de naloxonay prevea el uso de benzodiacepinas.

La naloxona, de semivida de eliminaci 6n muy corta, puede tener sélo un efecto transitorio, en cuyo caso se repiten los bolus o se
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instaura una perfusion continua (unos 2 mg de naloxona en 500 ML de SG a 5% a pasar en unas 4 horas).

Lanaloxona no revierte el edema agudo de pulmdn ni otras complicaciones de |a sobredosis que requeriran, por tanto,
tratamiento sintomético.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dados los fendbmenos de tolerancia en los adictos y las irregularidades del “ mercado”, no se pueden precisar.
9.- COMENTARIOS:

L os pacientes que realizan mezclas, por ejemplo de heroinay cocaina, pueden presentar manifestaciones abigarradas como, por
gemplo, miosisintensay gran excitacion. Estos enfermos han de ser tratados en funcion NO de lamezcla sino de CUAL o cuales son los
signosy sintomas que predominan.

HEXANO

2.- SINONIMOS: N-HEXANO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Hexano
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El hexano es un hidrocarburo aliféico muy utilizado como disolvente de pinturas, lacas y pegamentos, asi como en laindustria
como intermediario de sintesis.

L as intoxicaciones por hexano suelen producirse por inhalaci én, aungque puede absorberse tambi én por via digestivay cutanea.
El érgano dianaes el SNC en laexposicién aguday € SN perif érico en lacronica

La inhaaci 6n aguda puede producir signos irritativos sobre la mucosa ocular y respiratoria. A dosis altas, puede producir coma
con severa depresi 6n de la conciencia hasta el comay la parada respiratoria. A menores concentraciones, |0s pacientes aguejan cefaleas,
Vértigos, nauseas y trastornos gustativos

La exposici 6n crénica, en trabajadores que manipulan colasy pegamentos en los que €l hexano actua como disolvente, produce
una polineuritis distal. Algunos trabajadores aquejan vision borrosa.

Algunas personas snifan hexano con &nimo recreativo.

Lavidamediaes de unas 4 horas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ni el hexano ni su metabolito, la hexanodiona, son mesurables en nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, dado que la dosis t dxica es relativamente elevada, no se aconsgja €l vaciado géastrico amenos que laingesta
sea> 0,5 mL/Kg; en este caso, colocar SNG, aspirar, lavar y aiadir unatnica dosis de carbon activado. Proteger lavia aérea en enfermos
con depresion de la conciencia

Lavar lapiel con aguay jabOn en caso de contaminacién cutanea, y retirar todalaropa que llevase el enfermo.
No hay antidoto ni estan indicadas las medidas de depuraci n renal ni extrarrenal.

8.- DOSIS TOXICAS:

Inhalar més de 50 ppm, cr énicamente, 0 mas de 500 ppm en fase aguda.

En ratas, laDL50 es de 28 g/Kg

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.
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HIDROCARBUROS

2.- CLASIFICACION:

2.1.- Destilados o refinados del petréleo: Abrillantadores de muebles
Aceite de motor

Aceite mineral

Aceite para quemar (calefactores domésticos)
Asfato

Bencina

Diesel

Disolvente insecticidas

Fuel -oil

Gas-oil

Gasolina (coche, mecheros, etc.)

Keroseno

Nafta

Parafina

Petréleo

2.2.- Hidrocarburos aif &icos. Butadieno
Butano

Etano

Hexano

Metano

Propano

2.3.- Hidrocarburos aromaticos: Benceno
Tolueno

Xileno

2.4.- Mezcla de hidrocarburos aiféticos

y arométicos. “White spirit”

2.5.- Terpenos:. Aceite 0 esencia de trementina (Aguarr as)
Aceitede pino

2.6.- Hidrocarburos halogenados: Cloroetileno
Cloroformo

Cloruro de etilo (Cloroetano)

Cloruro de metileno (Diclorometano)

Cloruro de metilo



Pagina 165 de 274

Cloruro de vinilo Metilcloroformo
Monoclorometano

Percloroetileno

Perclorometano

Tetracloroetileno (Percloroetileno)
Tetraclorometano

Tetracloruro de carbono
Tricloroetano

Tricloroetileno

Triclorometano

Triclorovinilo

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Muchos de estos productos estan comercializados por compariias petroleras y son usados como combustible para motores de
explosién y como lubricantes (aceite de coche 0 para maguinariaindustrial).

Otros tienen aplicaciones domésticas (abrillantadores de muebl es, enceradores para ceramica o parket, gases de uso en el hogar,
etc.) pero sobre todo industriales (disolventes, etc.).

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Descritos en la clasificacion.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Acudir alos protocol os especificos, 0 del mismo grupo.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Acudir alos protocol os especificos, o del mismo grupo.
7.- TRATAMIENTO:

Acudir alos protocolos especificos, o del mismo grupo.

8.- DOSIS TOXICAS:

Acudir alos protocol os especificos, 0 del mismo grupo.

9.- COMENTARIOS:

Acudir alos protocol os especificos, 0 del mismo grupo.

HIDROCLOROFLUOROCARBONOS

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: 1,1-dicloro-1-fluoroetano
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

L os hidroclorofluorocarbonos estan siendo introducidos en el mercado industrial como disolventes, sustituyendo alos
clorofluorocarbonos que depleccionan la estratosfera de ozono e incrementan la radiaci 6n ultravioleta sobre la superficie de latierra.

Esun |l iquido muy vol atil, potente depresor del sistema nervioso central y un generador de arritmias ventriculares malignas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
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No se realiza en nuestro Hospital .

7.- TRATAMIENTO:

Sintomatico dado que habitualmente se trata de una inhalaci on.
8.- DOSIS TOXICAS:

No se conocen con precision.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

HIERRO (medicamento)

2.- SINONIMOS: Sulfato, Gluconato, Fumarato, L actato, etc. de hierro.
3.- NOMBRES COMERCIALES: Ferogradumet, Tardyferon, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Hierro

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los sintomas iniciales son precoces (1 hora) y de tipo gastrointestinal: nauseasy vomitos, que pueden ser hematicos, con
diarreas; amasvomitosy diarreas, mas gravedad.

L uego puede haber un per iodo de mejoria aparente (durante unas 12 horas), en el que puede cometerse el error de dar de altaa
paciente.

Latercerafase, cuando se presenta, eslagrave eincluye recidiva o persistencia de los sintomas gastrointestinales, depresion del
estado de conciencia, shock vasopl §ico, sindrome hepatorenal, acidosis metabdlica, edema pulmonar y edema cerebral, que pueden
conducir alamuerte.

L as intoxicaciones suelen acompaniarse de hiperglicemiay leucocitosis.

El hierro esradio-opaco durante las dos primeras horas de laingesta. Ademas, tienden a formarse conglomerados.

El hierro es de |os pocos medicamentos que puede dejar secuel as en forma de ulceraciones géstricas y estenosis pil drica.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

En este caso se utilizaun indice bioquimico: la sideremia. Debe realizarse este andlisis en todos | os paci entes sintomaticos y/o
gue hayan ingerido mas de 40 mg/Kg de hierro elemental.

I ndice de gravedad orientativo, basado en la sideremia:
< 100 mcg/dL: Normal

100-350 mcg/dL Sobredosificacion no toxica

350-500 mcg/dL Intoxicacion leve-moderada
500-1000 meg/dL Intoxicaci 6n grave

1000 meg/dL Intoxicaci 6n potencial mente mortal

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado g éstrico imperativo s se han ingerido més de 20 mg/Kg. Si opta por el lavado gastrico, utilice agua bicarbonatada (50
mEq de bicarbonato sédico por litro de agua), y a acabar el lavado dejar 50 mL de esta agua bicarbonatada con 10 g de desferoxamina.
Haga una RX de abdomen a acabar este procedimiento, y proceda en consecuenciasi continua observando materia radio-opaco
intrag astrico.

El carb 6n activado esineficaz.
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Si no hay diarreas espont &neas, afiada 30 g de sulfato sédico.

El antidoto (desferoxamina) seindicasi:

Sideremia 350-500 mcg/dL: 15 mg/K g de desferoxaminaiv en 100 mL de glucosado 5% (v ia de eleccidn), o 40 mg/Kg
(maximo 2 g) por viaim. Dosis Unica.

Sideremia > 500 mcg/dL

y/o enfermos sintom&icos. 15 mg/Kg de desferoxaminaiv en 100 mL de glucosado 5%, cada 4 horas, durante 24 horasy con un
méaximo de 6 g/dia

Si se administra desferoxamina, debe alcainizarse laorina (pH 7-8), infundiendo bicarbonato sédico iv. El complejo
Desferoxamina-Hierro ti fie la orina de color rosado. Si alas 24 horas de tratamiento antidético, la orina sigue rosada, evaluar la
continuaci 6n del antidoto durante 6-12 horas m &s.

Se aconseja proteger la mucosa gastrica con omeprazol y mantener la observacion 24 horas a todo enfermo que hayaingerido
mas de 20 mg/Kg de hierro elemental, y que se controle lafuncion hepaticay rendl.

8.- DOSIS TOXICAS:

Menos de 10-20 mg/K g de hierro elemental son dosis no-téxicas, de 20-180 mg/kg son t 6xicas y mas de 180 mg/Kg son
potencialmente mortales.

A titulo de ejemplo, una gragea de TardyferonR contiene 270 mg de sulfato de hierro equivalentes a 80 mg de hierro elemental,
de modo que un adulto de 50 Kg que ingiera 8-12 grageas no es una dosis tdxica, de 20-100 grageas estdxica, y mas de 100 podria ser
mortal. Los ni fios son, a efectos préacticos, |0s Unicos capaces de hacer intoxicaciones graves o mortales.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

HUMOSDE INCENDIO

2.- SINONIMOS: INCENDIO
3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS posibles:

El humo de un incendio es una mezcla de part iculas carbonaceas suspendidas en una mezclade aire caliente, y de gases toxicos
procedentes de varios origenes; he aqui los mas frecuentes:

Mondxido de carbono: Cualquier combustion

Acido Cianhidrico: Poliuretano, melamina, lacas, pinturas
Acroleina: Madera, papel, derivados del petrdleo

Fosgeno: Pl asticos, aislamientos de cablesy paredes
Clorhidrico: Cloruro de polivinilo-PVC-, productos acrilicos
Amoniaco: Melamina

Aldehidos: Madera, algoddn, papel

Oxidos de nitrégeno: Peliculas, papel pintado, maderalacada
Oxidos de azufre: Madera, algod 6n, papdl, etc.

Etc.

El Mondxido carbono y Acido cianhidrico son los gases que pueden provocar anoxiatisular. Los otros gases son sobre todo
irritantes para las vias respiratorias.
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5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
La inhalacion del humo de incendio puede producir:

Lesiontérmicaen boca, faringe y laringe, con edema de glotis que puede llegar a asfixiar en muy pocos minutos. Su
manifestacion mas patente es € estridor y la disfonia. Puede observarse el “ despellgjamiento” de la cavidad oral. El calor no afectaalas
vias respiratorias bajas.

Lesi 6n traqueo-bronco-alveolar por culpa del hollin y de los gases irritantes. Se manifiesta por tos, disnea, broncoespasmo y, en
casos graves, edema pulmonar. El paciente suele tener una espectoracion mucosa, con restos de hollin, y se sobreinfecta con facilidad.

Afectacion multiorganica, més patente en el SNC (coma, convulsiones) y €l aparato cardiovascular (hipotension, arritmias), por
la presencia de mondxido de carbono y de cianhidrico.

El toxico sistémico mas frecuente y mésfécil de diagnosticar es el mondxido de carbono. Se sospechara estaintoxicacion en
todo paciente victima de un incendio con trastornos de conducta o disminucién del nivel de conciencia. El diagndstico clinico se
confirma por €l color rojo rutilante de la sangre arterial 0 venosa, y por la determinacién de la carboxihemoglobina. La acidosis
metabdlica puede estar presente y €l &cido | &ctico podria elevarse en esta intoxicacion.

El diagndstico de intoxicacion por &ido cianhidrico se sospecharéd en todo paciente rescatado de un incendio, con restos de
holl in en cara, faringe o espectoraci én y con alteraciones neurol égicas (coma, agitacion) que presente parada cardiorespiratoria, shock o
lactacidemia > 10 mmol/L. El diagndstico de intoxicacion por CO no excluye el CN, antesa contrario. En ambos casos pueden haber
habido convulsiones, hipotensi 6n y trastornos del ritmo cardiaco.

En laanamnesis intente recoger estos datos:
material que ha combustionado
duraci 6n de la exposici 6n

tiempo transcuurido entre el final de la exposicion y el momento en que se extraen las muestras para analisis toxicol 6gico (muy
importante)

Nivel de concienciaen el momento del rescate
Si harequerido maniobrar de reanimacion in situ o durante €l transporte

Si hainhalado o no humo del incendio (muy importante): una cosa es “ver” que se quemalacasa o e amacen, y otra es quedar
arapadoy “respirar” los humos.

En laexploracion verifique:

aparato respiratorio (exploracion, gasometriay radiografia)

sistema nervioso central (Conciencia, coordinacion, reflegjos)

coloracién cuténeay de la sangre venosa (muy importante): ¢estalapiel sonrosaday la sangre venosa parece arterial ?
Presenciade hollin en cara o cavidad orofaringea (muy importante, pues puede confirmar que se han respirado los humos).
espectoracion con hollin (muy importante)

estridor (muy grave)

En las exploraciones complementarias no se olvide de:

equilibrio acido base (siempre)

acido I ctico (si hay acidosis)

cianhidrico (si hay acidosis| &tica)

carboxihemoglobina (siempre)

ECG (siempre)
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Radiograf ia de torax (siempre)
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Determinar siempre la carboxihemoglobina.

En el laboratorio del HCP puede investigarse cualitativamente (ausencia/presencia) €l i én cianuro, si se considera necesario. El
equilibrio acido-base y la lactacidemia son marcadores indirectos e inespecificos de intoxicacionb por cianuro, pero mas asequibles. Si ha
excluido otras causas, una acidosis metabdlica con un | actico superior a 80 mg%, es muy sugestivo de intoxicaci én por cianuro.

7.- TRATAMIENTO:

A todos los pacientes remitidos a Urgencias tras una inhalacion de humo, se les debe iniciar una oxigenoterapiaa 100 %
(mascarilla tipo Monagan) durante un minimo de 6 horas, mientras procede a explorarlos, valorarlos y pedirles exploraciones
complementarias.

Laronquera con estridor sugiere un edema de glotis que puede asfixiar al paciente en pocos minutos. Inicie corticoides. Prevea
lanecesidad de intubacidn o tragueotomia de urgencia.

La afectaci 6n respiratoria (bronco-alveolar) puede abocar también alainsuficienciarespiratoria severay rgpida. Inicie
corticoides y broncodilatadores, pero preveealanecesidad de ventilacién mecéanica.

En funci 6n de la carboxihemoglobinay del estado clinico del paciente, podriaindicarse la oxigenoterapia hiperb &ica (ver
protocolo de mondéxido de carbono).

Ante un paciente que hainhalado humo (con restos de hollin en cara, faringe o esputo) y que tenga alteraciones neuroldgicas
(coma, agitacién),

s presenta parada cardiorespiratoria, 0
s se detecta un estado de shock, o
s se observa una acidosis | &ctica> 10 mmol/L,

se presupone un diagn éstico de intoxicacion por cianuro y hay que administrar sin demora 5 g de hidroxocobalamina (2,5 g si
pesa< 35 Kg) en 15 min, repetibles en caso de:

parada cardiaca, 0
shock refractario o
acidosis | acticarefractaria.

Si apesar de las anteriores medidas la evolucion es malay se sospechalaintoxicacion por cianuro, aiadir Tiosulfato sodico, 50
mL delasolucion a 20%, disuelto en 100 mL de fisiolégico a pasar en 15 min.

Todos los enfermos, alin asintométicos a su |legada a Urgencias tras haber inhalado humos de un incendio, no lesde de altasin
un periodo minimo de observacién de unas 6 horas.

8.- DOSIS TOXICAS:
Las que producen sntomas.
9.- COMENTARIOS:

Es muy importante €l control ambulatorio posterior de estos pacientes. Remital os, por tanto, ala Consulta Externa de
Toxicologia Clinica, como urgenciadiferida.

HYOSCYAMUSALBUS

2.- SINONIMOS: Belefio blanco, flor de lamuerte, adormidera de zorra, caramel.lera, herba de capseta, herba d’ esquelleta, etc..

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: L-hiosciaminay Escopolamina
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5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las infusiones o inhalaciones de esta planta habian sido utilizadas como remedio casero para los temblores, ulcus, dismenorrea,
insomnio, dolor de muelas, etc.

La intoxicaci 6n puede ser accidental, al confundir sus hojas con las de la achicoria (preparacion de ensaladas) o al mascar, los
nifios, sus hojasy flores. Pero lo més habitual eslaintoxicacion con animo recreativo, preparando unainfusién con intenci 6n de generar
efectos psicoactivos.

Los signosy sintomas son anticolinérgicos: inquietud, agitaci 6n, delirio alucinatorio, midriasis, sequedad bucal, taquicardia
sinusal, enrojecimiento facial, retenci 6n urinaria, hipoperistaltismo intestinal, etc.

La agitacion puede ser brutal y no hay ninguna intoxicaci 6n que provoque mas midriasis.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria.

7.- TRATAMIENTO:

Estos enfermos suelen consultar por laintensa agitaci on. Aplique medidas de contencién fisica, coloque unaviay administre e
antidoto: 1a FISOSTIGMINA o ESERINA que se administra por viaiv en bolus lentos de 1 mg en 1 min, repetibles cada 5 min hasta
obtener respuesta (maximo 8 mg); si se obtiene respuesta, a cabo de 30-60 min el cuadro anticolinérgico puede recidivar por lo que se
administrarén nuevos bolus a demanda

La fisostigmina puede hacer bradicardias e hipotension por |0 que se aconsegja control de constantes y sobre todo monitorizacion
ECG al usarla. Excepciona mente, la fisostigmina puede provocar convulsiones (administre benzodiacepinas). La fisostigmina o eserina
(no confundir con la prostigmina o neostigmina que no atraviesa la barrera hematoencefalica) esta contraindicada en pacientes muy
bradic ardicos, hipotensos o con blogueos de conducci6n en el ECG.

Unavez resuelto el cuadro anticolinérgico, mantenga una observaci 6n de control durante unas 12 horas.

Los enfermos vienen a Urgencias, en general, cuando € principio activo ya ha sido absorbido, por o que no es preciso,
habitualmente, ningln otro tratamiento.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Ha habido experiencias en HCP con estaintoxicacion. La respuesta a la fisostigmina ha sido muy espectacular, eficaz y sin
efectos secundarios.

HYOSCYAMUSNIGER

2.- SINONIMOS: Belefio negro, hierbaloca, tabac de paret, herba queixaera, xuclamel, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

L-hiosciaminay escopolamina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las infusiones o inhalaciones de esta planta habia sido utilizadas como remedio casero paralos temblores, ulcus, dismenorrea,
insomnio, dolor de muelas, etc.

La intoxicaci 6n puede ser accidental, al confundir sus hojas con las de la achicoria (preparacion de ensaladas) o al mascar, los
nifos, sus hojasy flores. Pero lo més habitual eslaintoxicacion con animo recreativo, preparando unainfusién con intenci 6n de generar
efectos psicoactivos.

Los signosy sintomas son anticolinérgicos: inquietud, agitaci 6n, delirio alucinatorio, midriasis, sequedad bucal, taguicardia
sinusal, enrojecimiento facial, retenci 6n urinaria, hipoperistaltismo intestinal, etc.
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La agitacion puede ser brutal y no hay ninguna intoxicaci 6n que provoque mas midriasis.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria.

7.- TRATAMIENTO:

Estos enfermaos suelen consultar por laintensa agitaci 6n. Aplique medidas de contencién fisica, coloque unaviay administre el
antidoto: la FISOSTIGMINA o ESERINA. Se administra por viaiv en bolus lentos de 1 mg en 1 min, repetibles cada 5 min hasta
obtener respuesta (maximo 8 mg); si se obtiene respuesta, a cabo de 30-60 min el cuadro anticolinérgico puede recidivar por lo que se
administraran nuevos bolus a demanda.

Lafisostigmina puede hacer bradicardias e hipotension por 1o que se aconseja control de constantes y sobre todo monitorizacion
ECG a usarla. Excepcionalmente, la fisostigmina puede provocar convulsiones (administre benzodiacepinas).

Lafisostigmina o eserina (no confundir con la prostigmina o neostigmina que no atraviesa la barrera hematoencefélica) esta
contraindicada en pacientes muy bradicardicos, hipotensos o con bloqueos de conducci 6n en el ECG.

Unavez resuelto el cuadro anticolinérgico, mantenga una observaci 6n de control durante unas 12 horas.

Como los pacientes suelen acudir cuando el principio activo ya ha sido absorbido, no suele ser necesario ningun otro
tratamiento.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Ha habido experiencias en HCP con esta intoxicacion. La respuesta a la fisostigmina ha sido muy espectacular, eficaz y sin
efectos secundarios.

INHIBIDORESDE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA

2.- SINONIMOS: IECA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Renitec , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Captopril, Enalapril,

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Hay todavia muy pocos casos de intoxicacion descritos con estos f @macos pero, hasta ahora, todos benignos.

La Unica manifestacién clinica detectada es |a hipotensi 6n arterial, que puede tardar entre 1y 6 horas postingesta en
manifestarse.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Los IECA no se monitorizan y, ademés, no se correlacionan los niveles con las manifestaciones clinicas.
7.- TRATAMIENTO:

A pesar de la benignidad aparente de esta intoxicacion, dada |a escasa experiencia, se recomienda proceder a vaciado géstrico
y/o alaadministracion de una Unica dosis de 25 g de carbdn activado.

La hipotensién se combatir & con expansores plasméicos (suero fisiol égico y/o hemocé). Si no respondiese, dopaminay/o
epinefrina.

No hay antidoto disponible.

Aungue las caracteristicas cinéticas de estos farmacos les permiten ser hemodializados con eficacia, estas intoxicaciones suelen
controlarse con las medidas terapéuticas antes enunciadas, y en la experiencia de este Hospital no han llegado nunca areunirse criterios
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gue esta t écnicaterapéutica.
8.- DOSIS TOXICAS:

Pacientes que han tomado 7.500 mg de captopril, 300 mg de enalapril 0 420 mg de lisinopril, sdlo han presentado unaligera
hipotension.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

INHIBIDORESDE LA MONOAMINO-OXIDASA

2.- SINONIMOS: IMAO, INHIBIDORES DE LA MAO, FENELZINA, MOCLOBEMIDA, TRANILCIPROMINA
3.- NOMBRES COMERCIALES: NardelzineR, ManerixR, ParnateR, etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Fenelzina, moclobemida, tranilcipromina, iproniazida, isocarboxazida, nialamida,
pargiling, clorgilina, deprenilo y otros.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los IMAO son un conjunto de farmacos antidepresivos, actual mente de prescripcion frecuente, y que fisiopatol 6gicamente se
caracterizan por inhibir de formairreversible la enzima monoamino-oxidasa, lo que provoca un aumento de la concentraci 6n de
noradrenalina, serotoninay dopamina en |os espacios intersindpticos, que es el responsable del efecto antidepresivo y, tambi én, de
algunos efectos toxicos.

La primera caracter istica de esta intoxicacion es que los signos y sintomas pueden tardar en aparecer (hasta 6-12 horas), ya que
no es suficiente la absorcién del farmaco, sino que éste debe realizar su accidn (inhibir laMAO), lo que conduce al aumento de
catecolaminas singpticasy alos trastornos neurol égicosy cardiovasculares.

Los sintomas iniciales pueden ser laansiedad, € flash facial, los temblores, la sudoracion, lataquipneay taquicardia. Algunos
pacientes aquejan cefaleas. La sudoraci 6n facial y lamidriasis pueden ser muy importantes. Lacrisis hipertensiva es otra caracteristica,
sobre todo si se han asociado antidepresivos triciclicos, anfetaminas, LSD, efedrina, fenilpropanolamina, metaraminol, fenilefrina, metil
dopa, guanetidina o alimentos con tiramina. En estos casos, ademés de la hipertension, el enfermo aqueja cefal eas, pal pitaciones,
hipertermia, confusién mental y convulsiones.

El paciente puede estar hipert dnico, hiperrefléctico, con nistagmus y midriasis. Si no se han asociado otros f&rmacos, no suele
haber coma profundo ni depresion respiratoria. En los casos graves, la conciencia se deterioray puede ocurrir un coma, colapso
cardiovascular con bradicardiay asistolia que conduce al exitus.

Por las experiencias en el HCP, lainquietud-agitacion, lamidriasis, €l flash facial, la sudoracion en cabezay cuello, los
tembloresy lahipertonia, pueden ser muy importantes. Estos pacientes desarrollan de hecho un sindrome serotoninico (ver idem). Con la
fenel zina hemos observado unacrisis hipertensivainicial, seguida de hipotension y bradicardia durante un par de dias. Otro paciente
desarroll6 un coma profundo, con fases de apnea.

Puede haber rabdomi 6lisis (sobre todo en enfermos agitados) y, algunos pacientes, desarrollan un sindrome parecido a
“sindrome maligno por neurol épticos’ (ver idem). Otra caracteristica de laintoxicacion esla persistenciaen el tiempo delossignosy
sintomas (4-5 dias), no porque la semivida de eliminacion sea larga sino porque laMAO estainhibidairreversiblemente y debe
sintetizarse de nuevo. Considere siempre que es una intoxicacion potencial mente muy grave.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
En el HCP no se detectan actualmente (agosto 2.000) los IMAO en los screenings del laboratorio de Toxicologia
7.- TRATAMIENTO:

Incluso en los casos aparentemente leves, mantenga un periodo de observaci 6n prolongado (6-12h), con control ECG 'y
hemodinamico.

Descontaminacion digestiva habitual, pero enérgica, dado € riesgo potencial de estaintoxicacién (ipeca o lavado, segiin estado
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de conciencia). El carbon activado es muy eficaz (dosisinicial 25 g; en casos graves, dosis adicional de 25 g decarbénalas3y
6 horas, mezclada la dltima con 30g de sulfato sodico).

No hay ant idoto especifico.

Use benzodiacepinas paralas convulsiones, agitacion y ansiedad; expansores plasm&icos parala hipotensi 6n (mucho cuidado si
seindican f armacos vasopresores, larespuesta podria ser exagerada); si |a hipotension es refractaria alos expansores, utilice
noradrenalina como vasopresor de primera el eccién; fentolamina o nitroprusiato paralacrisis hipertensiva. Algunos pacientes con
grandes temblores han respondido parcialmente al biperideno, mientras en otros se ha ensayado el dantroleno adosisde 2’5 mg/Kg/6
horas (ver forma de administraci 6n en el Sndrome maligno por neurol épticos).

No usar fenotiazinas ni ningln otro tipo de neural éptico (hal operidol, etc), porque podr ian desencadenar un sindrome
neurol éptico maligno.

El “sindrome neurol éptico maligno-like” se trata con las medidas habituales (ver SNM), pero proscribiendo el uso de
bromocriptina.

Lafiebre se bajara con bafios de agua con hielo. Puede darse también paracetamol. No administrar neurol épticos.
La ansiedad, agitacion o convulsiones se controlaran con benzodiacepinas.

Ladiuresisforzaday los métodos de depuracion extrarrenal son ineficaces.

8.- DOSIS TOXICAS:

A titulo sdlo orientativo, 2-3 mg/Kg producen intoxicaciones graves, y 4-6 mg/Kg podria ser mortal. Asi, se consideragrave la
ingesta por ejemplo de > 10 grageas de Nardelzine en un adulto, y potencialmente mortal la superior a 20 grageas de Nardelzine.

La coingesta de antidepresivos triciclicos o de inhibidores de |a recaptaci 6n de serotonina potenciala gravedad de la
intoxicaci n.

9.- COMENTARIOS:

La moclobemida es un nuevo inhibidor de |a monoamino-oxidasa (selectivo tipo A) que se presenta en forma de comprimidos
de 150 mg comercializados con el nombre de MANERIX . Hay una descripcién de intoxicacion en laliteratura, en laque un paciente
ingiri 6 950 mg de moclobemida presentando alas dos horas un estado de desorientaci 6n, nauseas, somnolenciay hipotension, que de lo
gue se recuperd sin complicaciones. Pero en 1.995 se han descrito 6 intoxicaciones mortal es con manifestaciones serotoninicas (chirriar
de dientes, mioclonias, inquietud, hiperreflexia, sudoracidn e hipertermia) o parecidas a sindrome maligno por neurol éoticos (estupor,
rigidez, fiebre alta, rabdomi dlisis, CID). Practicar siempre un ECG. Preveer control estricto en pacientes sintomaticos por €l riesgo de
complicaciones. Tratamiento habitual. No hay antidoto y no hay que aplicar medidas de depuracion renal ni extrarrenal.

En &l HCP se tiene también una experiencia con una paciente que ingirié unos 25-30 comprimidos de moclobemida. Su clinica
fue de estupor, hipertonia, midriasis, temblor fino, sin hipotensién ni trastornos del ritmo, y con unos Ilamativos movimientos amplios
estereotipados. Las fases de agitacién cedieron con haloperidol. El resto del tratamiento fue € habitual de unaintoxicacion
medicamentosa.

En el HCP ha habido tambi én diversas experiencias con €l nardelzine. En general, el cuadro clinico hasido més leve del
esperado por la dosis afirmada. Algunos pacientes han desarrollado una bradicardia sinusal bien tolerada hemodinédmicamente.

L as experiencias con |la fenelzina muestran una presentacion florida del sindrome serotoninico.

INHIBIDORESDE LA RECAPTACION DE LA SEROTONINA

2.- SINONIMOS: ANTIDEPRESIVOS INHIBIDORES DE LA RECAPTACION DE LA SEROTONINA.
3.- NOMBRES COMERCIALES:

Prozac o Reneuron (20 mg de fluoxetina/caps), Dumirox (50 0 100 mg de fluvoxamina/caps), Seroxat 0 Motivan (20 mgde
paroxetina/caps), Besitran o Aremis (50 0 100 mg de sertralina/caps), Seropram o Prisdal (20 mg de citalopram/caps), Bandral o
Dobupa (37.5, 50 0 75 mg de venlafaxina/caps), etc.
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Fluoxetina, Fluvoxamina, Sertralina, Citalopram, Paroxetina, Venlafaxina, etc.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Desde € punto de vista toxicol 6gico, son los antidepresivos mas seguros que hay en el mercado. La mayoria de los pacientes
vistos en Urgencias del HCP hasta diciembre del 99, han estado asintomaticos. La complicaci 6n vista con mayor frecuencia ha sido una
moderada depresi 6n de la concienciay las convulsiones. Algun paciente ha presentado crisis convulsivas de repetici 6n hasta 6 horas
después delaingesta.

Con cuaquiera de estos f &rmacos inhibidores de la recaptacion de la serotonina, puede darse el |lamado sindrome
serotoninérgico, que puede tener manifestaciones leves (temblor, cefaleas, n&useas, vomitos, confusion o incoordinacién, con sudoraci 6n
y midriasis), moderadas (inquietud, agitaci 6n, hiperreflexia, incoordinaci 6n alamarcha, nistagmus, taquicardia e hipertension arterial) o
graves como los trastornos €l ectrocardiograficos, castafieo de dientes, rigidez muscular (en particular de mandibulay nuca), fiebre,
mioclonias, diarreas, convulsionesy coma. Puede confundirse con un sindrome maligno por neurol épticos (aunque €l el Sndrome
seroton inico no suele haber rabdomdlisis), con un sindrome anticolinérgico o con un sindrome simpéticomimético. Para mas detalles, ver
€l protocolo de sindrome serotoninérgico.

Algunas particularidades clinicas que se han descrito con las sobredosis de |os diversos antidepresivos han sido las siguientes:

5.1.- FLUOXETINA: S6lo dosis superiores a 600 mg de fluoxetina (> 30 comp) pueden producir sintomas. Los mas frecuentes
son somnolencia, n&useas, v omitos, taquicardiay temblores, y los infrecuentes euforia, cefalea, agitacion, fotofobia, convulsionesy boca
seca. En el HCP se han observado convulsiones a dosis de 1.600 mg. La dosis potencialmente mortal no esté establecida, pero
probablemente no seainferior a2 g (100 comp). Algunos pacientes pueden presentar acatisia (movimientos anormales incontrolables),
mas por un problema de reaccion adversa que de intoxicacion

5.2.- FLUVOXAMINA: Sdlo dosis superiores a 1.000 mg de fluvoxamina pueden producir sintomas. Los més frecuentes son
somnolencia, temblores, nauseas, vomitos, diarreas, dolor abdominal, bradicardia sinusal, cefalea, ansiedad, rash cutaneo y sindrome
anticolinérgico, y los infrecuentes coma, convulsiones, hipotension y trastornos el ectrocardiogréicos. No hay en laliteratura casos
descritos de muerte asociada alaingesta sélo de fluvoxamina.

5.3.- PAROXETINA: So6lo dosis superiores a 400 mg pueden producir sintomas, como somnolencia, Sndrome anticolinérgico
con boca muy seca o dar lugar a una taquicardia sinusal (110-130/min). No hay en laliteratura casos descritos de muerte asociadaala
ingesta solo de paroxetina.

5.4.- SERTRALINA: Sdlo dosis superiores a 1.000 mg pueden producir sintomas, como letargia o taquicardia sinusal. No hay
en laliteratura casos descritos de muerte asociada a laingesta 1o de sertralina.

55 CITALOPRAM: Las dosis toxicas o potencialmente mortales, no estan establecidas. Existe un riesgo de trastornos
eectrocardiogréficos y de convulsiones, similar a de los antidepresivos triciclicos. Si hay descripciones en la literatura de muerte
asociada a laingesta voluntaria de este farmaco, con dosis generalmente superiores alos 2 g.

56 VENLAFAXINA: Farmacol 6gicamente comparte al gunos aspectos con los antidepresivos triciclicos. Las dosis
tdxicas son superiores a 1.000 mg y la potencialmente mortal no est4 establecida, no existiendo descripciones de muertes en laliteratura
hasta este momento (diciembre 99). Puede producir depresi én del estado de conciencia, convulsiones, taquicardia sinual, alargamiento de
QT, nduseas, vomitos y diarreas. Los efectos observados con mayor frecuenciaen el HCP son lataquicardia sinusal, midriasis,
sudoracion, temblores, depresion de concienciay convulsiones; en nuestro Hospital se han observado también convulsiones
desencadenadas al administrar flumazenilo.

Una paciente ingresada en AV1 en junio de 2000 y que ingirid unos 12 g, present6 crisis convulsivas de repetici 6n, midriasis,
hipoglicemias, hipotension y trastornos de la repol arizaci on.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Aunque no se redlizan determinaciones cuantitativas con caracter de urgencia de estos
antidepresivos, se presentan algunas cifras amodo orientativo y por si procediese realizar una anal itica programada.

La fluoxetina tiene un rango terapéutico entre 100 y 1.000 ng/mL y unatoxicidad por encima de los 1.400 ng/mL. El rango
téxico de la fluvoxamina esta por encima de los 2 meg/mL. El rango toxico de la paroxetina no esta determinado. El rango toxico dela
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setralina estd por encima de los 200 ng/mL. El rango potencialmente mortal del citalopram esta por encima de los 5 meg/mL.
7.- TRATAMIENTO:

Los inhibidores de |a recaptacion de la serotonina carecen de antidoto. El tratamiento es sintomatico y de soporte, en los casos
necesarios. Dado que todavia hay poca experiencia clinica con sobredosis por estos farmacos, se procedera siempre, por precaucion, a
una descontaminaci 6n digestiva con ipeca o lavado, més una Unica dosis de carbon activado (25 g). Ladiuresis forzada, lahemodidlisiso
la hemoperfusién no estan nunca indicadas. El sindrome serotoninérgico no tiene tampoco tratamiento especifico (ver sindrome
serotoninérgico).

8.- DOSIS TOXICAS:

8.1.- FLUOXETINA: S6lo dosis superiores a 600 mg de fluoxetina (> 30 comp) pueden producir sintomas. La dosis
potencialmente mortal no esta establecida, pero probablemente no seainferior a2 g (100 comp).

8.2.- FLUVOXAMINA: Sdlo dosis superiores a 1.000 mg de fluvoxamina pueden producir sintomas. No hay en laliteratura
casos descritos de muerte asociada alaingesta sélo de fluvoxamina.

8.3.- PAROXETINA: S6lo dosis superiores a 850 mg pueden producir sintomas. No hay en laliteratura casos descritos de
muerte asociada alaingesta solo de paroxetina.

8.4.- SERTRALINA: Sdlo dosis superiores a 1.000 mg pueden producir sintomas. En nuestro Hospital, dosis afirmadas de 1.500
mg no han producido sintomas. No hay en laliteratura casos descritos de muerte asociada alaingesta solo de sertralina.

8.5.- CITALOPRAM: Las dosis toxicas o potencial mente mortales, no estén establecidas, pero hay descripciones en laliteratura
de muerte asociada a laingesta voluntaria de este farmaco, con dosis generalmente superioresalos 2 g.

8.6.- VENLAFAXINA: Lasdosist 6xicas son superiores a 1.000 mg. La dosis potencialmente mortal no esta establecida, no
existiendo descripciones en la literatura hasta este momento (diciembre 99).

9.- COMENTARIQOS: Aun en los enfermos asintomaticos pero que hayan ingerido una dosis toxica, es conveniente mantener
una observacion de hasta 12 horas post-ingesta.

INSECTICIDAS

Sdlo hay 4 tipos de insecticidas: organoclorados, organofosforados, carbamatosy piretroides

Los insecticidas del hogar en forma de aerosol, para moscas y mosquitos, asi como los Ilamados de “Hogar y Plantas” y las
pastillas o botellines que se acoplan a dispositivos eléctricos (tipo “ Fogo-electric™), suelen contener piretroides. Suelen ser muy
inofensivos desde el punto de vista toxicoldgico. Ver composicién en el envase eir a protocolo especifico, o en su defecto ver el
protocol o de Piretroides.

Los insecticidas del hogar para arafias, cucarachas, hormigas, etc, suelen contener carbamatos u organofosforados. Pueden ser
mastoxicos. Ver composicién en el envase eir a protocolo especifico, o en su defecto ver e protocolo de Carbamatos.

Los insecticidas que se usan en € campo o por personal especializado (desinsectacion de industrias, etc.) son mayoritariamente
carbamatos u organofosforados, pero al ser mas concentrados y, sobre todo, si se han ingerido, dan lugar a intoxicaciones muy graves.
Ver composici 6n en €l envase eir a protocolo especifico, o en su defecto ver el protocolo de Organofosforados.

L os insecticidas organocl orados se usan muy poco, pero son muy t 6xicos. Algunas preparaciones para uso domeéstico, contra los
piojos, contienen lindano; en este caso, ver el protocolo de Organoclorados

En definitiva, ver, los diferentes protocol os especificos.

INSECTOS

2.- SINONIMOS: HEXAPODOS
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay dos grandes subgrupos de insectos que pican: los HIMENOPTEROS (la abeia, el abgjorro, laavispa, el avispdny algunas
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hormigas) y los DIPTEROS (mosquito y tabano).
Sus principios activos son la histamina, serotonina, hialuronidasa, bradicininasy acido f6rmico, entre otros.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La mayoria de estos insectos provocan una reacci 6n local en forma de pinchazo doloroso, quemazon, picor, eritemay posterior
desarrollo de una papula, resolviéndose el cuadro espontaneamente en pocos dias.

Una sola picadura de abeja o avispa no suele comportar mayores problemas, pero hay que preveer la posibilidad de graves
complicaciones por obstruccion respiratoria en picaduras bucofaringeas; en caso de multipicaduras (200-400) pueden aparecer nausess,
vomitos, diarreas, coma, convulsiones, shock y hemdlisis.

En algunas personas puede presentarse unareacci 6n de hipersensibilidad inmediata de tipo local, con formaci 6n de grandes
edemas, 0 general, en la que una crisis broncoesp stica, un edema de glotis o un shock anafil actico podria causar la muerte en pocos
minutos. Se han descrito tambi én reacciones de hipersensibilidad tardias (enfermedad del suero, etc).

Se ha descrito tambi én la CID como signo princeps de presentacion.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste inicialmente en el lavado y desinfeccion delapiel.

En las picaduras de abeja extraer €l aguij 6n con unas pinzas. Si €l dolor y e prurito son intensos pueden aplicarse calor local (las
toxinas son termol &biles), antihistaminicos por via oral y/o corticoides topicos.

Con las abegjas y avispas se prestara mucha atencion ala evolucién de las picaduras en la cabeza.

La reaccion andfil actica frente a algunos himendpteros, requerira el tratamiento que le es propio y que tiene coma base el uso de
laadrenalina. Las personas hipersensibles a estos insectos deben ser instruidas acerca del riesgo que comporta una nueva picadura,
debi éndose valorar €l uso de unainmunoterapia profil actica, € que lleven constantemente consigo un estuche con un antihistaminico y
adrenalina que puedan autoadministrarse y una placa que identifique este riesgo.

8.- DOSIS TOXICAS:

Una sola picadura

INSULINA

2.- SINONIMOS: INSULINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Mitiples

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: INSULINA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Vienen condicionadas por |as cifras de glicemia, e incluyen manifestaciones adren érgicas (sudoracién), psiqui atricas (trastornos
de la conducta, agitacion) y neurol dgicas (coma).

Inicio Pico Duracion
Tipo Insulina Tipo de Acci6n (Hrs) (Hrs) (Hrs)

Regular Rapida ¥2 2-35-7
(Acida)
Regular Rapida ¥2 2-35-7
(Neutra)
Semilenta Rapida -1 4-6 12-16
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Globin Intermed 2-46-10 12-18
(Zinc)
NPH Intermed 1-28-12 18-24
(Isophane)
Lente Intermed 1-28-11 18-24

PZl Larga4-6 16-18 36
Ultralente Larga 4-6 16-18 36

Pero en caso de sobredosis, estas vidas medias son falsas, ya que la absorcidn se prolongara durante muchas horas e incluso
varios dias, de modo que prevea una observacion muy prolongada con controles frecuentes de BM -Test.

Hipoglicemias muy prolongadas que requieren un gran aporte parenteral de glucosa (> 1 Kg/dia), puede provocar una
degeneraci 6n grasadel higado que se traduciria por colostasisy citolisis hepé&ica

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La“insulinemia’ no es unatécnicaanal itica de urgencia, porque no es precisa para €l diagnésticoy el tratamiento. Las Unicas
herramientas que necesita son la glicemia (en su defecto BM-test) y el ionograma (por €l riesgo de hipopotasemia).

7.- TRATAMIENTO:

El BM-test es €l primer “tratamiento” de urgenciay en funcion del resultado (hipoglicemia) administrar hasta 25 g de glucosa
intravenosa en 2-3 minutos (1 ampolla de “ Glucosmén” de 10 mL contiene s6lo 3,3 g de glucosa), iniciar la perfusién continua de suero
glucosado —ver luego- y establecer la pauta de controles de glicemia (horario, en las primeras horas). Sea enérgico en combatir la
hipoglicemia del enfermo en coma, ya que pueden haber secuelas neurolégicas irreversibles.

Cursar glicemiay ionograma

Iniciar la perfusi 6n continua de suero glucosado, a un ritmo aproximado de 500 mL cada 4 horas, y alas siguientes
concentraciones: 40% si se ha detectado hipoglicemia(50 g/hora de glucosa), 20% si las glicemias son de + 100 mg% (25 g/hora) y 10%
(12,5 g/h) en €l resto de los casos. Si posteriormente aparece hipoglicemia, aparte del o delos “glucosmones” que sean necesarios para
remontar la hipoglicemia (podria necesitar 7 u 8 ampollas), continuar con una perfusién continua al 40%.

Cuanto mas hipoglicemias haga el paciente, mas hipopotasémico estardy mas K* ha de reponerle. Megjor que paute una
perfusion independiente y a su ritmo de glucosado con el potasio que crea conveniente, y que no ponga potasio en la pauta de glucosado
hipert 6nico que esta utilizando para compensar las hipoglicemias, ya que esta Ultima sufrird cambios frecuentes.

L as hipoglicemias pueden tardar 2-3 horas en aparecer por primeravez con lainsulinar gpiday hasta 8-12 horas con las lentas.
Cuando se detectan hipoglicemias, seglin la cantidad y el tipo de insulina administrada, pueden repetirse las hipoglicemias irregularmente
durante més de 8 horas en lasrgpidasy més de 24 horas en las lentas (incluso hasta 4-5 dias).

Iniciar ladietaoral en cuanto sea posible.

No permita el altadel paciente sin dejar pasar, por 1o menos 6 horas en las insulinas répidas y 12 horas en las lentas, con
glicemias estables y superiores a 100 mg%.

Hipoglicemias refractarias podr fan responder ala administraci 6n de glucagén (1 mg IM o SC).

Administraciones IM o s/c de grandes cantidades de insulina, pueden pal parse externamente, y cuando se acomparfian de
hipoglicemiasintensas y refractarias pueden aconsejar la exéresis quirurgicade la “bolsadeinsulina”.

8.- DOSIS TOXICAS:
Pueden variar seglin el paciente fuese o no diabético y seguin el grado de “sensibilidad” alainsulina.
9.- COMENTARIOS:

La causa mas frecuente de “intoxicacion” por insulina es la sobredosificacion accidental en el diabético insulino dependiente.
Pero 3-4 veces a afio acuden a Urgencias del HCP diabéticos, familiares de diabéticos o personal sanitario, que realizan tentativas de
suicidio con lainsulina.
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La mayoria de |os pacientes intoxicados con insulina rapida, presentan hipoglicemias persistentes mucho mésall 4delas 6-8
horas que seria de esperar por |avida mediaya que, como se ha dicho antes, lafase de absorcién se prolonga.

En julio de 2000, una paciente diabética se inyect6 varios miles de unidades de insulina répida en varios puntos de su cuerpo,
presentando hipoglicemias durante 6 dias y desarrollando una afectacién hepéica, probablemente por un higado graso.

“IRRADIACION”"

2.- SINONIMOS: Radioactividad

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Diversos elementos radioactivos (yodo, etc).
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dependen de cada elemento, dela dosis, ladistribucidn y la susceptibilidad individual .

L os prédromos se caracterizan por nausess, v omitos, diarreas, colico intestinal, salivacion, deshidratacion, fatiga, debilidad,
apatia, fiebre e hipotension, y aparecen entre 2 'y 24 horas después de la exposicion.

Luego hay unafase de latencia de dias 0 semanas con mejor ia aparente.

Latercerafase es de enfermedad manifiestay cursa con pancitopeniay todas sus consecuencias asociadas. Ademas pueden
haber manifestaciones del SNC en forma de torpor, sopor, postraci 6ny letargia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No es especifica
7.- TRATAMIENTO:

Autoprotegerse con guantes paraiiniciar la descontaminaci n externa, mediante un lavado con aguay jabdn abundante; aislar la
ropa contaminada en containers especiales.

Laimprobable ingesta justificaria un lavado gastrico con idénticas precauciones.

En caso de una contaminacion con yodo radioactivo, debe bloguear cuanto antes su posible incorporacion al tiroides, paralo que
dispone en €l botiquin de ant idotos de una soluci 6n alcohdlica de yodo metdico (Y odos Wasserman), de la que se administrar & un
minimo de 40 gotas cada 4 horas durante 24-48 horas.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de calcular por ser multifactoriales.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

ISONIAZIDA

2.- SINONIMOS: ISONIACIDA

INH

3.- NOMBRES COMERCIALES: CEMIDONR

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Isoniazida
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La mas frecuente, la més precoz (< 1 hora post-ingesta) y avecesla Unica manifestacion, son las convulsiones. Son repetitivas y
€l paciente puede entrar en status. Pueden durar hasta 5-6 horas.

Algunos pacientes pueden entrar en coma, pero con mayor fecuencia este coma es por €l propio status epil éptico.

Hay acidosis metabdlica (a veces con pH<7) secundaria alas convulsiones o al décifit de piridoxina que dalugar alactacidemia.
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Losv dmitos son tambi én frecuentes y como €l paciente suele convulsionar, labroncoaspiracion eslanorma.
Puede haber rabdomi dlisis.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Laisoniazida no se determina en €l laboratorio de toxicologia del HCP.

7.- TRATAMIENTO:

El problema mas importante que le va a plantear estaintoxicacion son las CONVULSIONES y su prevencion y tratamiento son
prioritarias:

A todo paciente que acudatras laingesta de INH, haya o no presentado convulsiones, administrele 1.500 mg de piridoxina
(vitaminaB6 = Godabién = Benaddn ) por viaiv lenta (100 mg/minuto). A continuaci 6m administre 3.500 mg mas de piridoxina en 500
ml de glucosado a 5% a pasar en 60 minutos.

En total habra administrado 5 g de piridoxina que es suficiente parala mayoriade los casos. Si del interrogatorio del paciente,
deduce que puede haber absorbido mas de 5 g de isoniazida, afiada una segunda perfusion de suero glucosado a 5% a pasar en 4 horasy
que contendré en gramos de piridoxinalos gramos de isoniazida ingeridos, menos 5 g que ya habra dado previamente.

A modo de gemplo, un paciente que ha absorbido 8 g de i soniazida debe recibir: 1.500 mg de piridoxina por viaiv lenta + 3.500
mg de piridoxina en glucosado a 5% a pasar en 1h + 3.000 mg de piridoxina en glucosado a 5% a pasar en 4h.

Ademas, €l paciente puede recibir clonazepan o el anticonvulsivante que se considere adecuado, alas dosis habituales.
Mantenga el paciente en observaci 6n minima de 6 horas, porque las convulsiones pueden recidivar.

El siguiente problemaa corregir eslaacidosis metabdlica: A todo paciente que haya convulsionado iniciele, incluso antes de
tener el equilibrio acido-base, una perfusién de bicarbonato 1/6 molar, 500 ml a pasar en 4 horas.

Cuando tenga el equilibrio, afiada (seralo méas probable), suprima o continue con €l bicarbonato, segiin necesidades del paciente.

Respecto alas medidas para frenar la absorci 6n digestiva, NUNCA HAY QUE DAR JARABE DE IPECA, por €l riesgo de
convulsiones. Practique un vaciado gastrico con lavado, con las maximas precauciones preventivas de broncoaspiracion: decubito lateral
izquierdo, Trendelemburg, etc. A continuacion administre unadosis de carb 6n activado

Ladiuresisforzada no estaindicada. No piense tampoco en practicar técnicas de depuraci 6n artificial, amenos que el paciente
tuviese por alglin motivo un fracaso renal.

8.- DOSIS TOXICAS:

35 mg/Kg puede dar convulsiones

80 mg/K g pueden dar unaintoxicaci én grave.
150 mg/K g es potencialmente mortal

9.- COMENTARIOS:

Incluso los pacientes asintomaticos han de permanecer en Urgencias 6 horas, por € riesgo de convulsiones.

|SOPROPILICO

2.- SINONIMOS: ISOPROPANOL

ALCOHOL ISOPROPILICO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Alcohal isopropilico

El alcohol isopropilico se utiliza en laindustria de la sintesis de acetona, y como agente extractor de resinas. En el hogar, puede
entrar aformar parte de liquidos para fricciones, lociones (after-shave), repelentes para perros y gatos, limpiadores de instrumentos
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Opticos, limpiadores domésticos, insecticidas, etc.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La via habitual deintoxicaci 6n es laingesta, pero puede absorberse atrav ésdelapiel y delos pulmones (igual que €l resto de
alcoholesy glicoles).

Se clinica se parece aladel acohal etilico, en el sentido de que es un depresor inespecifico del SNC. Sin embargo es mas
potente que €l etanol (comaméas profundo a menores concentraciones).

Puede hacer gastritis hemorr&gicas.

Altas dosis pueden hipotensionar.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

L as concentraciones toxicas son de > 50 mg/dl y las potencial mente mortales de > 150 mg/dl.

La metabolizacion a acetona hace que el diagnostico pueda hacerse, indirectamente, por simple tirareactiva (una
cetonemia/cetonuria negativa excluye, razonablemente, el diagndstico !!!). La acidosis metabdlica, por contra, es infrecuente.

7.- TRATAMIENTO:
No administre ipeca por la posible répida disminucién de la conciencia. Por tanto, aspiracion-lavado géstrico.
Es improbable que € carb 6n activado actue con eficacia.

El tratamiento de soporte es habitualmente suficiente. S6lo los pacientes en coma profundo, hipotensos o con concentraciones de
isopropilico superiores a 150 mg/dL seran tributarios de hemodidlisis.

8.- DOSIS TOXICAS:

Ingestas de tan s6lo 60 mL de una solucidn al 70% de a cohol isopropilico produce niveles téxicos.
Més de 100 mL, podria ser morta.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

KETAMINA

2.- SINONIMOS “K”, “Super-K”, “Especia-K”, “Ketalandia”, “ J&t”, “ Super acido”
3.- NOMBRES COMERCIALES: KETOLAR

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Ketamina

5.- MANIFESTACIONES CL iNICAS:

La Ketamina es un anestésico general, comercializado en Espafiay en muchos otros paises en viales parausu 1V o IM,
conteniendo 50 mg/mL de substancia activa, dotado de una potente accidn analgésica, pero que no es relgjante muscular.

Su uso ilegal es muy frecuente como droga de abuso, aunque al parecer alin no esta muy introducida en Espafia. Produce una
sensacion de estar “fuera del cuerpd’, de estar en una especie de Disneylandia. Se utiliza por viaiv, mi, sc o inhalada a dosis de 100-200
mg. .

A dosis anestésicas puede producer un leve incremento de frecuencia cardiacay presion arterial, depresion respiratoria,
sialorrea, broncorrea, hipertonia muscular y reacciones distonicas.

Como droga de abuso, puede producir en laintoxicaci 6n aguda: ansiedad, dolor torécico, palpitaciones, convulsiones,
polineuropatia, aumento de presién intracraneal, vértigos 'y parada cardiorespiratoria. Es frecuente lataguicardia sinusal y algunos
pacientes pueden tener nistagmus. L os sintomas tienden a menguar espontaneamente y en rel ativamente poco tiempo. El post-dosis
puede tambi én caracterizarse por delirio, alucinaciones y otros trastornos psiqui atricos.
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La ketamina no se puede detectar en el momento actual en el laboratorio de Toxicologia del Hospital Clinic (agosto 2.000).
La analitica general es normal.

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto.

Pueden usarse las benzodiazepinas para la agitacion-ansiedad-convulsiones, y biperideno paralas reacciones disténicas.

8.- DOSIS TOXICAS:

2mg/Kg

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

LAMOTRIGINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Labileno

Lamictal

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Lamotrigina
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Se tratade un nuevo antiepiléptico, con el que todavia hay poca experiencia toxicolégica. Al bloguear laliberacidn de neuro
transmisores, provoca unadepresion del SNC en forma de estupor, somnolenciay coma. Al inhibir los canales del sodio, puede producir
ensanchamiento del QRS. Se han descrito tambi én hipopotasemias'y rabdomi dlisis.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Es cuantificable en nuestro Hospital. La concentraci 6n terapéutica esta alrededor de los 4 meg/mL.
7.- TRATAMIENTO:

Se aplicarén las medidas generalers de descontaminacion digestivay de soporte general. No hay ant idoto. En caso de
ensanchamiento del QRS, ver laactitud en los ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS.

8.- DOSIS TOXICAS:

Las dosis de mantenimiento diarias son de 200-400 mg. Las dosis téxicas son superiores alos 2 gramos. En caso de coingesta de
valproico, aumenta su toxicidad al disminuir su metabolismo.

9.- COMENTARIOS:

No se han observado intoxicaciones en el HCO hasta este momento (septiembre 2000).

LEJIA

2.- SAINONIMOS: HIPOCLORITO SODICO
NaClO
3.- NOMBRES COMERCIALES: Lejia

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: HIPOCLORITO SODICO
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Segun €l tipo de lgjia, més concentrada o diluida, mas o menos alcalina, mas o menos oxidante, la capacidad lesiona es variable.

Cuando se mezcla con &idos org &nicos o inorg anicos, como el salfuman, o con amoniaco, se liberan vapores de cloro o de
cloramina, que son muy irritantes paralav ia respiratoria.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

A) INHALACION DE GAS:

Suele ser la consecuencia de mezclar lalejia con otros productos del hogar o industriales. En este caso, ver € protocolo de cloro.
B) CONTACTO CUTANEO u OCULAR:

Produce irritacion en la piel y mucosas, cuya gravedad depende de la concentraci on y del tiempo de contacto, pero que pueden
dejar como secuelacicatricesy leucomas.

C) INGESTION:

Es potencialmente grave.

Lossintomasiniciales son el dolor en la cavidad orofaringea, la disfagiay la sidorrea. Pueden haber vomitos espontaneos, en
ocasiones con contenido hem&ico, 1o que asegurala gravedad de laingesta. En la zona orofaringea puede ya observarse eritemay
esfacelo.

El paciente puede aquejar tos, especialmente si intenta deglutir, y estar disfdnico, que constituyen tambi én signos de més
gravedad.

Si presenta signos de insuficiencia respiratoria es que ha broncoaspirado el caustico (infrecuente), hainhalado vapores de cloro
0 habroncoaspirado saliva o los liquidos de la dilucién. Esto incrementa tambi én lagravedad del paciente.

También puede aquejar dolor epigastrico y, con menor frecuencia, retroesternal.

La presencia de reacci 6n peritoneal y/o shock, son excepcionales (a diferencia de lo que ocurre con el salfuman), pero de estar
presente presupondria la existencia de una perforacion géstrica. La perforacion esofégica es alin mas excepcional.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No seredlizan determinaciones de “lgjia’.
7.- TRATAMIENTO:

A) INHALACION DE GAS:

Ver CLORO

B) CONTACTO CUTANEO u OCULAR:
Retirar laropa que esté empapada de Igjia

El tratamiento consiste en unairrigaci n abundante, cont inuay prolongada (20 min) de agua, y una posterior (nunca antes)
consulta con dermatdlogo y/o oftalmdlogo, porque |as lesiones pueden ser importantes.

La conjuntivitis “quimica” de las piscinas tiene origen en €l cloro o lgjia que se aflade a agua de las mismas.
C) INGESTA:

Ver protocolo de CAUSTICOS

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar. En principio considere toxicas las que dan Sntomas.

9.- COMENTARIOS:

Considere siempre que es una intoxicacion potencialmente grave.

Contraindicaciones generales: IPECA, LAVADO GASTRICO, CARBON ACTIVADO, NEUTRALIZACION DE ACIDOS
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CON BASESY VICEVERSA.

LEVODOPA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: SINEMET

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: LEVODOPA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Famaco de bgjatoxicidad: N auseas, v omitos, taquicardia, hipotension ortostética o hipertensi 6n arterial, inquietud.
La semivida de eliminaci 6n del farmaco es corta

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No disponible

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado géstrico si e tiempo esinferior a2 horas, y carbon activado (25 g). El resto es sintomético.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables, pero probablemente sea superior alos 10 g.

9.- COMENTARIOS:

Una paciente atendida el 1-V111-96, trasingerir 50 comp de Sinemet plus , permanecio asistomética.

LIMPIADORESY ACONDICIONADORESPARA ALFOMBRAS MOQUETASY TAPICERIAS

2.- SINONIMOS: LIMPIA-ALFOMBRAS, LIMPIA -MOQUETAS, LIMPIA-TAPICERIAS

3.- NOMBRES COMERCIALES: FombraO, Rug shampooO , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos anidnicosy pol imeros acrilicos, y en menor proporci 6n amoniaco, glicoles, alcoholes, perfumes, etc.
Su pH es neutro. Son irritantes, pero no tienen capacidad caustica.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de intoxicaci n es laingesta accidental (por estar €l detergente depositado en un envase de bebida) o €l
contacto accidental con los ojos.

Los sintomas pueden estar ausentes (Io méas probable) o son de leveirritacidn gastrointestinal pero no de causticacion: irritacion
bucal, epigastralgia, nduseas, vomitos y diarreas. No hay sintomas sistémicos a menos que las diarreasy las pérdidas e ectrol iticas sean
profusas.

La broncoaspiracion puede provocar irritacion tragueobronguial y una neumonia o un edema pulmonar no cardiégeno, con grave
insuficiencia respiratoria. Preste pues atenci 6n al aparato respiratorio, sobre todo en €l paciente anciano, o con trastornos de la degluci én,
0 con sintomas a este nivel.

El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis leve.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria. SAlo en los pacientes sintomaticos, solicite ionogramay hematocrito.
7.- TRATAMIENTO:

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido gastrico con un vaso de agua albuminosa, leche o aguafria (125-250 ml), sélo si € paciente es visto antes
de 1 hora desde laingesta. No use tampoco més cantidad de diluyente para no favorecer € vémito.
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LaipecaESTA CONTRAINDICADA.

El lavado géstrico ESTA CONTRAINDICADO.

El carb6n activado y los catérticos tampoco estan indicados.

Si ha habido una gran ingesta voluntaria (> 1 mi/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.

Incluso en el paciente asintoméatico, déjelo 2-3 horas en observacion.

En & paciente sintomético, déjelo 4-6 horas en observacidn, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf iade t érax.

Si hay abundantes vomitos o diarreas, puede hacer un tratamiento sintomético y pedir un control hidroel ectrolitico, reponiendo
laspérdidas.

Si el paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti acidos de forma ambulatoria, durante 72 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie e paciente al
oftalmologo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

LIMPIA-CAL

2.- SNONIMOS: LIMPIADORES ANTICALCAREOS
NO CONFUNDIR CON LOS ANTICALCAREOS PARA EL LAVADO DE LA ROPA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Viakal y Viakal plus, Asevi antical desincrustante , Calgén magical , Lime scale removerQO ,
etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Contienen &cidos orgénicos o inorgéni cos (0-15%), tensioactivos no-iénicos o anf éteros (1-5%), glicoloes, perfumes, etc.
Su pH es de 1-3, y se comportan como causticos.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

En general, los pacientes que han ingerido un producto caustico suelen aquejar odinofagia, disfagia, retroesternalgiay
epigastralgia, y han presentado néuseasy vémitos. Con los anti-cal, |as diarreas son tambi én frecuentes.

Los anti -cal pueden provocar severas quelaciones de calcio y magnesio, por lo que deberan monitorizarse estosionesy € ECG.
Hay también un riesgo potencia de hepato y nefrotoxicidad, si laingesta ha sido masiva.

Ver protocolo de causticos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.

Algunos de estos limpiadores son, ademés, quelantes del calcio y del magnesio, y en estos casos tendra interés la determinacion
de estosiones.

7.- TRATAMIENTO:
Ver protocolo de CAUSTICOS.
8.- DOSIS TOXICAS:
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No precisable.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

LIMPIA-ZAPATOS

2.- SINONIMOS: ABRILLANTADORES DE ZAPATOS
LIMPIA-CALZADOS
3.- NOMBRES COMERCIALES:

Se presentan en forma de pasta (en latas), en tubo o como liquido autobrillante, bajo los nombres de Amway limpiador de piel y
vinilo, Kanfort , Kiwi , Nugget , Tana, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Pueden contener ceras, disolventes parafinicos o minerales, pol imeros acrilicos, &cidos grasos, siliconay pigmentos.

NO CONFUNDIR CON LOS TINTES PARA EL CALZADO, QUE PUDIENDO CONTENER ANILINA, RESULTARIAN
MUY TOXICOS (ver tintes para el calzado)

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:
Son productos muy poco toxicos por ingesta.

Asi, un sorbo o cucharada debe considerarse préacticamente una dosis atoxica, porque no se absorbe. Los pacientes quizas
aquejen néuseas, v Omitos, diarreas y pirosis. Cantidades mayores a1 mL/Kg pueden producir depresion del SNC y hepatotoxicidad.

La broncoaspiracidn provoca tos intensa, broncoespasmo y una neumonitis lipoidea que puede llevar a un distress respiratorio.
Hay enfermos cl inicamente graves con pocaradiologia, y viceversa. Laradiologia puede tardar hasta 12 horas en hacerse patol dgica

Si el paciente esta ciandtico y no presenta signos de insuficiencia respiratoria, probablemente tenga una metahemoglobinemia
(ver metahemogl obinizantes).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Procede sdlo cuando se sospecha la presencia de una cianosis por metahemogl obinizantes (ver tintes parael calzado).
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, la atencion prioritaria debe hacerse hacia las posibles repercusiones sobre el aparato respiratorio. Si las
hubiese, €l tratamiento es sintomatico.

Si ha habido contaminaci én cutanea, sacar todalaropay lavado de lapiel con aguay jabon.
En caso deingesta, LA IPECA ESTA CONTRAINDICADA.

Sdlo ingestas superiores a1l mL/Kg y recientes (menos de 2 horas), son tributarias de la colocaci 6n de una sonda nasogastrica y
de aspiracion simple, sin lavado, seguidas de una Unica dosis de 25 g de carb6n activado. Si €l paciente no estuviese consciente, debiera
intubarse previamente. Ademés, €l paciente puede recibir anti &cidos en caso de pirosis, etc.

En ningln caso estajustificada la diuresis forzada ni |as técnicas de depuraci 6n renal o artificial. Ver metahemogl obinizantes, s
se sospecha este tipo de toxico.

8.- DOSIS TOXICAS: Probablemente > 1 mL/Kg

LIMPIACRISTALES

2.- SAINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES:



Pagina 186 de 274

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Los antiguos limpiacristales |levaban cantidades rel ativamente importantes de etanol, isopropanol, metanol y etilenglicol, pero
en las formul aciones més recientes |las concentraciones de estos productos t éxicos son bajas (< 30%).

Pueden contener tensioactivos, amoniaco y quelantes del calcio.
Los pH pueden variar de 3-10,5. Generalmente no son causticos
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Néuseas, v Omitos, faringitis, embriaguez y sopor, son los efectos cl inicos observados con mayor frecuencia en caso de ingesta.
Los limpiacristales no son causticos (savo los que, excepcionalmente, llevan una importante concentracion de amoniaco).

Sdlo unaingesta deliberaday masiva puede llegar a producir un estado de coma, acidosis metabdlica, hipocalcemia o
insuficienciarenal.

La cetonuria positivaindicaria intoxicaci 6n por isopropanol.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Sdlo en unaingesta deliberada y masiva (més de 300 mL ), que puede llegar a producir un estado de comay acidosis metabdlica,
tiene interés la cuantificacion del etanol, metanol, etilenglicol, etc.

7.- TRATAMIENTO:

Laingesta accidenta y reciente de una pequefia cantidad s6lo requiere la dilucion con agua, agua albuminosa o leche (125-250
mL). Esperar 2-3 horas por si aparecen nauseas, v 0mitos o estupor. Posterior alta.

Laingesta masiva o deliberada requiere un vaciado gastrico por aspiraci 6n simple (no ipeca, no lavado). El carbén activado es
ineficaz. Esperar 6-8 horas por si aparece cetonuria, acidosis metab dlica, depresion de la conciencia, etc., que requeririan un tratamiento
especifico seglin € agente responsable.

Si han habido manifestaciones digestivas, iniciar una proteccion esdfago-gastrica con a calinos.
8.- DOSIS TOXICAS:
Muy variable segiin la composici én.

9.- COMENTARIOS:

LIMPIAMETALES

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES:

1.- Los de base acuosa: Amway limpiador de cromoy cristalO , Metal cleanerO , Netol limpiametalesO , etc.
2.- Loslimpiaplata por friccion: Goddard’ s silver pad o polish o polish clothO, Lustre lastO , etc.

3.- Los limpiaplata por inmersion: Goddard’ssilver dipO, etc.

4.- Loslimpiametal es en base solvente: Goddard’ s bras & copper polishO , Netol profesional O , etc.

5.- Limpiametales para acero inoxidable en base solvente.

6.- Limpiametales para acero inoxidable en base 4cida: Stainless steel cleanerO , etc.

7.- Limpiametal es para acero inoxidable en base alcohdlica: Goddards's jewellery cleaning liquidO , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay diversos grupos de limpiametales:

1.- Los de base acuosa. Contienen tierra silicea abrasiva (30%), tensioactivos aniénicos (2%) y jalbdn amoniacal. Su pH esde 6-
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9.
2.- Loslimpiaplata por friccién. Contiene tierra sil icea abrasiva (20%), alcohol isopropilico (20%), jabdn amoniacal (5%),
mercaptano y urea.

3.- Loslimpiaplata por inmersién. Contienen un 4-6% de acido fosf érico, sulfirico o clorhidrico, y su pH esde 1-4.

4.- Los limpiametales en base solvente. Contienen hidrocarburos arom&icosy alif &icos (70%), tierra sil icea abrasiva, jabon
aminiacal y acidos grasos. Su pH es de 5-9.

5.- Limpiametal es para acero inoxidable en base solvente. Contienen abrasivos, hidrocarburos, silicona, tensioactivosy glicoles
o isopropanol. Su pH esde 3-7.

6.- Limpiametal es para acero inoxidable en base acida. Contienen abrasivos, tensioactivos y un &ido organico. Su pH es de 3-7.

7.- Limpiametales para acero inoxidable en base alcohdlica. Contienen alcoholes o glicoles (hasta un 50%) y trietanolamina. Su
pH esde 3-7.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
El grupo 1 esligeramente irritante para el tubo digestivo, en caso de ingesta.

Los grupos 2 y 7 también, pero si laingesta es importante pueden producir un estado de embriaguez, acidosis metabdlica,
hipoglicemia einsuficienciarenal.

El grupo 3 es calstico y puede provocar, ademas, hipocalcemiay hepatotoxicidad.

Los grupos 4y 5 son irritantes gastrointestinales, y si laingesta es importante puede aparecer hepatotoxicidad y alteraciones
neurol égicas.

El grupo 6 esirritante gastrointestinal y puede producir, ademas, hipocalcemia.

Todos pueden hacer graves neumonias en caso de broncoaspiracion.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede. Solicite sin embargo calcemia, glicemiay equilibrio acido-base en los casos sefialados.

7.- TRATAMIENTO:

L os grupos no causticos se tratar an inicialmente con enjuagues bucales, por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido gastrico con agua albuminosa, leche o aguafria (125-250 ml), sélo si €l paciente es visto antesde 1 hora
desde laingesta. No use tampoco més cantidad de diluyente parano favorecer € v émito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA. El lavado gastrico ESTA CONTRAINDICADO. El carbén activado y los catérticos
tampoco estan indicados, excepto el carbon enlosdel grupo 2, 4,5y 7.

Solo si ha habido unagran ingestavoluntaria (> 1 ml/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.

Incluso en el paciente asintomético, déjelo 2-3 horas en observacion. En € paciente sintomético, déjelo 4-6 horasen
observacion, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf ia de térax. Si hay abundantes vomitos o diarreas, puede hacer un
tratamiento sintomético y pedir un control analitico hidroelerctrolitico, reponiendo las p érdidas.

Si € paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti &cidos de forma ambulatoria, durante 72 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie el paciente a
oftalmdlogo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.

En los del grupo 3, seguir €l protocolo de causticos, vigilando ademés la evoluci 6n de la calcemiay la posible hepatotoxicidad.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.
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9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

“LIMPIA-TODO”

2.- SINONIMOS: Limpia-hogar general, limpiador de uso general, etc.

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Don limpio limén , Don limpio frescor azul , Tenn limpiador , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos aniénicos (0-5%), Tansioactivos no i nicos (0-10%), Sales de amonio cuaternario (0-5%), Jabdn (0-2%), etc.
Sus pH son de 6-10, y no tienen caracter caustico.

En su formulaci 6n pueden entrar quelantes del calcio y del magnesio, y alcohol isopropilico.

Algunos de estos “limpiatodo” puede llevar hasta un 15% de glicoles. Por tanto, si una persona se bebiese mas de 300 mL de
uno de estos productos, podria presentar una intoxicacion por glicoles (ver idem).

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La causa més frecuente de intoxicaci 6n es laingesta accidental (por estar €l limpiador-general depositado en un envase de
bebida) o e contacto accidental con los ojos.

Los sintomas pueden estar ausentes (Io més probable) o son de leveirritacidn gastrointestinal pero no de causticacion: irritacion
bucal, epigastralgia, nduseas, vomitos y diarreas.

Los limpiadores concentrados pueden provocar importantes vomitosy, sobre todo, diarreas, con pérdidas hidroelectroliticas.
Algunos limpiadores pueden contener secuestrantes i 6nicos, que podrian provocar hipocalcemia e hipomagnesemia.
Algunos limpiadores llevan perboratos que podrian absorbersey dar lugar ala aparicion, diferida, de eritemay dermatitis.

Algunos limpiadores |levan glicoles, y s6lo en caso de ingestas voluntarias y masivas, podria aparecer una acidosis metabdlicay
unainsificienciarenal caracteristica de este grupo.

La broncoaspiracidn puede provocar irritacion traqueobronquial y una neumonia o un edema pulmonar no cardiégeno, con grave
insuficiencia respiratoria. Preste pues atenci 6n a aparato respiratorio, sobre todo en el paciente anciano, o con trastornos de la degluci én,
0 con sintomas a este nivel.

El contacto ocular produce una queratoconjuntivitis leve.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede ninguna analitica toxicol gica.

En los enfermos sintomati cos practique una glicemia, ionograma, calcio iénico, magnesio y equilibrio acido-base.
7.- TRATAMIENTO:

Enjuagues bucales por si hubieses restos del producto.

Diluya el contenido géstrico con un vaso de agua abuminosa, leche o aguafria (125-250 ml), sélo si €l paciente es visto antes
de 1 hora desde laingesta. No use tampoco més cantidad de diluyente para no favorecer el vomito.

LaipecaESTA CONTRAINDICADA.
El lavado gastrico ESTA CONTRAINDICADO.
El carbdn activado y los catarticos tampoco estan indicados.

Si ha habido una gran ingesta voluntaria (> 1 ml/Kg), coloque una SNG y aspire SIN LAVADO.
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Incluso en el paciente asintomatico, déjelo 2-3 horas en observacion.

En & paciente sintoméatico, déjelo 4-6 horas en observacién, con dietafamis. Si tiene tos o disnea, haga una radiograf iade t érax.
Si hay abundantes vémitos o diarreas, puede hacer un tratamiento sintomético y pedir un control analitico hidroelectral itico, reponiendo
laspédidas.

Si e paciente siguiese con epigastralgias, puede suministrar anti &cidos de forma ambulatoria, durante 48 horas.

El contacto ocular requiere lavado con agua abundante durante algunos minutos. Si persisten las molestias, envie el paciente a
oftalmdlogo (no antes de haber realizado el mencionado lavado).

No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dificiles de precisar.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

LIMPIADORESPARAWC

2.- SNONIMOS: LIMPIADORES PARA SANITARIOS
3.- NOMBRES COMERCIALES:
Grupo |) Pat matic accion lejia0 | etc.

Grupo I1) Ajax bafioO , Conejo wcO , DomestosO , Don limpio gel con lgj ia0 , EstrellaO , Estrella gel limpiadorO, Estrella
pinoO , SanigelO , Tenn gelO | etc.

Grupo I11) Ajax cloro activoO , DaranO , Harpic waterlimpO , Vim clorexO, etc.

Grupo 1) Conejo we block frecor marino o natural O, Congjo we cistenaO , Harpic 20000 , Harpic acuéticoO , Harpic
limpiamaticO , Orion wc agua azulO , Pato bloc accién germicida , Pato bloc azul frecoO , Pato bloc frescor floralO , Pato bloc limén
frescoO , Pato bloc verde pinoO , Pato matic aguaazul O , Pato matic agua verdeO , etc.

Grupo V) Harpic frecos azul O , Harpic frecor pinoO , Pato wc azul frecoO , Pato wc frecor floralO , Pato we verde pino O , Tenn
bafioO, etc.

Grupo V1) Harpic ultraO , New perfumed bathroom cleanerO , WC activO , Pons desincrustanteO , etc.
Grupo V1) First mateO , Respi gel weO , Pons detergente vitricidaO , etc.

Grupo VI1I1) Soneto limpiador en polvoO , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Grupo 1) Blogues a base cloro activo. Contienen tensioactivos anidnicos (50-75%), dicloroisocianurato sédico (30-.50%), sales e
hidr6fobos, con un ph de 5-6.

Grupo I1) Liguidos con compuestos de cloro activo. Contienen hipoclorito dédico (1-5%), tensioactivos aniénicosy no i 6nicos),
hidr6xido sodico (1-2%), perfumes, colorantes, etc. Su pH esde 12-14.

Grupo I11) Polvos con compuestos de cloro activo. Contienen tensioactivos ani 6nicos (0-2%), acido tricloroisocianurico (1-2%)
y carbonato cdcico (0-99%). Su pH esde 9-11.

Grupo V) Blogues a base de tensioactivos. Contienen tensioactivos aniénicosy no i nicos (1-50%), sulfato sédico (20-40%) y
salesinorganicas (1-20%). Su pH es de 8-10.

Grupo V) Liquidos abase de &cidos organicos (1-50%). Su pH es de 1-4.

Grupo V1) Liquidos abase de &cidosinorganicos (1-40%). Su pH esde 1-4.
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Grupo VII) L iquidos basados en detergentes cationicos. Contienen sales de amonio cuaternario (0-3%) y tensioactivos no
i6nicos (2-7%). Su pH esde 8-10.

Grupo VII1) Otros limpiadores en polvo para sanitarios. Contienen tensioactivos aniénicos (1-3%), carbonato calcico (90-97%)
y &cido tricloroisociandrico (0-1%). Su pH esde 9-11.

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Losdel grupol, I11, 1V, VI y VIII, deben considerarse s6lo irritantes, y las manifestaciones clinicas y tratamiento es
superponible alo descrito paralos detergentes paralavado de la ropa a mano.

En cambio, losdelos grupos|l, V, VI son potencialmente cdusticos, y debe acudirse a este grupo de protocol os.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede en ningln caso.

7.- TRATAMIENTO:

Losdel grupo |, II1, IV, VIl y VIII, deben considerarse s6lo irritantes, y las manifestaciones clinicas y tratamiento es
superponible alo descrito paralos detergentes paralavado de laropa a mano.

En cambio, losdelos grupos|l, V, VI son potencial mente causticos, y debe acudirse a este grupo de protocolos.
8.- DOSIS TOXICAS:

Muy variables segun el tipo de toxico.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

LITIO

2.- SINONIMOS: CARBONATODELITIO

3.- NOMBRES COMERCIALES: PLENUR

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: LITIO

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

5.1.-INTOXICACION AGUDA

511 PACIENTE QUE NO ESTABA EN TRATAMIENTO CON SALESDELITIO

El debut son las nauseas, vomitosy diarreas. Como €l paso a través de membranas es muy lento, los signosy sintomas
neurol égicos, que son los caracteristicos de esta intoxicacidn, pueden tardar varias horas en aparecer: empiezan con un temblor fino de
las manos, hipertonia (rueda dentada), hiperreflexia, clonus, fasciculaciones, mioclonias, ataxia, disartria, temblor grosero de predominio
intencional, movimientos coreoatetdsicos y nistagmus, que pueden progresar a manifestaciones graves como alteraciones mentales
(confusion, agitacion), letargia, comay convulsiones. Se han descrito trastornos de repolarizacion en el ECG.

Se consideran excepcionales, pero posibles, |a presencia de hipotensi én arterial, shock, bradicardia, arritmias cardiacas e
insuficienciarenal aguda.

512 PACIENTE QUE YA ESTABA EN TRATAMIENTO CON SALESDELITIO

También debutara con manifestaciones digestivas, pero los dntomas neurol 6gicos, similares alos descritos en €l pérrafo
anterior, aparecer &/ Mas precozmente y seran mas graves (aigualdad de dosis ingerida).

5.2.-INTOXICACION CRONICA

Estan o mas frecuente que la aguda. La situacion mas habitual esla de un individuo con un trastorno bipolar de larga evoluci 6n,
mas 0 menos bien controlado, a que recientemente (dias 0 semanas previas) se le haaumentado la dosis delitio, o sin modificar ladosis
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delitio se le han asociado psicoféarmacos (antidepresivos, hipnosedantes, antiepilépticos, neurol éoticos) u otros f &macos
(AINEs, diuréticos, antagonistas del calcio), o ha presentado una enfermedad intercurrente que |o ha deshidratado o depleccionado de
sodio (sindrome febril, gripe, gastroenteritis, neumonia, infeccién urinaria), o ha desarrollado por el motivo que sea unainsuficiencia
renal. En definitiva, cualquiera de estos factores ha modificado la farmacocinética del litio, favoreciendo su acumulo intracelular.

En estos casos, 10s pacientes son remitidos a Urgencias por |os trastornos neurol6gicos que af ectan sobre todo a su estado
mental, de conciencia o de coordinacidn, con los signos y dntomas que se han citado en el apartado anterior. Es la situacion mas grave de
las 3 opciones. Ademsas, en algunas ocasiones, 10s signos de la intoxicaci 6n (agitacion, desorientacion) se confundan con los de la causa
desencadenante o se atribuyan a un empeoramiento del trastorno bipolar o a otra enfermedad intercurrente, con lo que se retrasa el
diagndstico y aveces se incrementa todavia mas la pauta de litio, 1o que empeora el prondsticoy €l riesgo de secuelas.

5.3.- VALORACION CLiNICA DE LA GRAVEDAD

Desde € punto de vistacl inico, la gravedad de laintoxicaci 6n se clasifica en cuatro estadios relacionados con los signos y
sintomas neurol égicos:

Signosy Sintomas GRAVEDAD
Neurol 6gicos
Ausentes Ausente

(siemprey cuando hayan pasado 12 horas desde la

ingesta)
Temblores, Rueda dentada, Intoxicacion leve-moderada
Hipertonia, Hiperrefexia
Ataxia cerebelosa, Intoxicacion moderada-grave
Mioclonias, Coreoatetosis,
Desorientacion
Estupor, Obnubilacion, Intoxicacion grave-muy grave

Coma, Convulsiones

pero casi todos los enfermos comparten manifestaciones de dos o mas grados (en este caso, clasifiquese por el grado mas
elevado).

Laedad avanzada, las enfermedades cardiacas o neurol dgicas subyacentes y lainsuficiencia renal, empeoran el estadio aparente.

Las nauseas, vomitosy diarreas pueden ser |os sintomas mas precoces, pero también los menos graves. La diarrea puede ser
tanto un desencadenante como una manifestaci n de laintoxicaci on.

La recuperaci 6n de estos enfermos es lenta, de modo que €l paciente suele continuar varios dias con afectacion neuroldgica, alin
cuando lalitemiaya es estrictamente normal. En algunos de estos pacientes (en particular, los mas graves), hay riesgo de secuelas
neurol 6gicas (ataxia cerebel osa, desorientaci dn, pérdida de memoria, incoordinacion, coreoatetosis, disartria, extrapiramidalismo, etc),
aunque la experienciaen el HCP es de que estos pacientes se van recuperando, en general, en un periodo de 2-3 semanas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

En los casos de intoxicacion aguda, lairregular absorcién delitio y su lenta distribuci 6n e incorporacién tisular, hacen que tanto
lalitemia como € estado clinico del paciente deban valorarse, idealmente, como minimo 12 horas despu és de laingesta de unadosis
téxica, por |o que es posible que tenga que retener al paciente hasta ese momento. En los casos en |os que no se efectuala
descontaminacion digestiva, 1a absorcién puede continuar durante 48 horas, es decir, los niveles pueden ser mas dtos al dia siguiente que
el anterior. Unavez alcanzado el equilibrio farmacocinético, lavida media eslarga, de hasta 24 horas, de modo que no espere descensos
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répidos de estas litemias, especialmente si se trata de intoxicaciones cronicas, pacientes de edad avanzada o con insuficiencia
renal..

En las intoxicaciones cronicas, lalitemiaes valorables desde €l primer momento.

Desde el punto de vista analitico se considerara la gravedad de laintoxicaci én de acuerdo con estos niveles de litemia:

LITEMIA GRAVEDAD
(mEg/L)

0,8al1,2 Concentraciones
terapéuticas

1,3a25 Intoxicacion leve-
moderada

25a4 I ntoxicacion moderada-
grave

>4 I ntoxicacion grave-muy
grave

pero son frecuentes las dicordancias entre la gravedad cl inica (ver antes) y la gravedad analitica, tanto en uno como en otro
sentido, es decir que un intoxicado agudo casi asintoméatico puede tener unalitemiamuy alta (> 4 mEg/L), y un intoxicado crénico en
grave estado clinico tiene aveces unalitemiacasi enlos|imites delanormalidad (< 2 mEg/L).

Para una misma concentracién de litio, €l intoxicado crénico suele estar clinicamente mas grave que el agudo, y entrelos
agudos, €l que ya estaba tomando litio suele estar més grave que €l que no recibia este tratamiento.

7.- TRATAMIENTO:
7.1.- INTOXICACION AGUDA

Tras laingesta de una dosis tdxica se procederd a vaciado géstrico con ipeca o lavado, aungue hayan transcurrido incluso 12
horas desde laingesta, ya que la absorcion del litio eslentaeirregular. EL CARBON ACTIVADO ESINEFICAZ y no debe
administrarse. En los casos potencial mente graves, administrar un cat artico (sulfato sddico 30 g) aunque el tiempo transcurrido desde la
ingesta sea largo.

7.2.-INTOXICACION AGUDA O CRONICA

L as intoxicaciones o sobredosificaciones clinicamente leves, moderadas o graves, con funci 6n renal conservaday sin
insuficiencia card iaca descompensada, han de recibir, sea cual sea el resultado de lalitemia, una moderada diuresis forzada neutrade a
menos 24 horas de duraci 6n, mediante €l aporte de suero salino (unos 3.000 ml/dia) y suero glucosado (unos 2.000 ml/dia) + CIK quele
corresponda. Vigilar la respuesta cardiorespiratoria, renal y del ionograma a este aporte de fluidos. No afiada duiréticos (tipo
furosemida), porque frenar ian laexcrecion urinariade litio. Si 1arespuesta urinaria no es buenay la hipovolemia esti descartada, podria
afiadir unainfusion de 2 mcg/Kg/min de dopamina, porgque con ello aumenta el aclaramiento renal delitio.

La sintomatologia extrapiramidal suele ser muy llamativa. Por tanto el paciente puede recibir un tratamiento con biperideno
parenteral (5 mg en 100 mL de glucosado 5%, iv, cada 6 horas, si precisa). En paciente con antecedentes de cardiopatiao en los que se
hayan detectado alteraciones electrocardiogr &icas, mantener monitorizacion ECG continua.

7.3.- INDICACIONES DE LA HEMODIALISIS

En los casos muy graves desde el punto de vistaclinico o con fracaso renal, laindicacion no admite duda. En cualquier otra
situacion, deberd hacer unavaloracién conjuntade laclinicay lalitemia (valorada ésta al menos 12 horas después de laingesta). En
concreto se proponen la presencia de cualquiera de los siguientes criterios paraindicar laHEMODIALISIS:
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1°) Manifestaciones cl inicas muy graves (coma, convulsiones), con independencia de lalitemia.

2% Manifestaciones cl inicas leves (temblor), moderadas (ataxia) o graves (estupor) con marcada insuficiencia renal (pre-
existente o actual), con independenciadelalitemia.

39) Progresi 6n del deterioro neurolégico hacia el estupor-obnubilacidn, con independencia de lalitemia.
4°) Manifestaciones cl inicas moderadas o graves (mioclonias, ataxia cerebelosa) con litemia> 2 mEg/L.
59 Litemias > 4 mEg/L (tras 12 horas minimo desde laingesta), con presencia de algiin sintoma neurol égico.

Con litemia> 4 mEg/L, enfermo asintomatico y con buena funcidn renal, recomendamos la observaci én, diuresis salinay nueva
litemiaalas 24 horas.

En caso de discrepancia clinico-analitica, el grado de gravedad clinica marcard indiscutiblemente laindicaciéon de HD.

Debido alalentaredistribuci 6n del farmaco, laHD debe prolongarse necesariamente durante unas 8-10 horas. Durante la
misma, el paciente continuara con su pauta de diuresis salina. Se suspenderalaHD si pasadas un minimo de 6 horas de HD se comprueba
gue lalitemiaes < 1 mEg/l. Haga siempre unalitemia a acabar el procedimiento. Se repetiralaHD si 8 horas después de haberla
finalizado, |alitemia asciende mas de 1 mEq/I respecto al nivel queteniaa finalizar laHD. También serepetirdlaHD si 8 horas después
de haberlafinalizado, lalitemiaes superior a1l mEQ/L y persisten los signos de gravedad neurol égica.

Se hautilizado con éxito en las UCI tanto la hemofiltraci 6n como, sobre todo, la hemodiafiltracion paraintoxicaciones de
moderada gravedad; esta Ultima técnica consigue unos aclaramientos de unos 20-25 mi/min, que aln siendo inferiores alos de la
hemodi dlisis (50-100 mi/min) son superiores alos de ladiuresis forzada neutra (15 ml/min). Pero si laintoxicacion es grave 0 muy grave,
no hay duda de que lahemodidlisis esprioritaria.

8.- DOSISTOXICASEN CASO DE INTOXICACION AGUDA:

La dosis tdxica para un enfermo que no estaba bajo tratamiento con sales de litio, seinicia a partir de los 100 mg/Kg (18
pastillas de PLENUR para un individuo de 70 Kg).

Pero lo mas frecuente es que el paciente se encuentra ya bajo esta terapéutica, en cuyo caso ladosis toxica es menor, a partir de
50 mg/Kg (9 pastillas de PLENUR para un individuo de 70 Kg).

9.- COMENTARIOS:
ERRORES M&S FRECUENTEMENTE OBSERVADO EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL HCP:
Sevaloralalitemiademasiado precozmente tras unaingesta aguda.

En los casos muy graves, no seindicalaHD con la necesaria precocidad. Recuerde que esta intoxicaci 6n puede dejar secuelas
neurol 6gicas.

Cuando seindica unaHD se hace de una duracion convencional (4 horas) cuando |la mayoria de |os pacientes necesitan una 12
didlisisde 8-10 horas.

Demasiadas veces se cree que una HD es suficiente, cuando algunos pacientes graves van anecesitar otraa cabo de 6-8 horas.

Se coloca la sangre en un tubo con heparina de litio, pararealizar lalitemia, o que falsea el resultado.

LSD

2.- SINONIMOS: Trip, Tripy, Micropunto, etc., pero existe un gran confusionismo terminol 6gico con todas estas substancias
recreativas, de modo que un mismo nombre popular puede hacer referencia a principios activos diferentes.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Se“vende’ , sobre todo, en forma de sellos, como € que muestra esta Figura:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Dietilamida del &cido lisérgico
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Lasdosis “terapéuticas” de LSD intensifican de forma placenteralas percepciones sensorial es, especialmente auditivasy
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oculares, durante 10-12 horas.

Las dosis “tdxicas” producen ansiedad, palpitaciones, sensacion de mareo, cefaleasy alucinaciones de predominio ocular que
pueden generar hiperactividad motora, verborrea delirante, conductas inapropiadas, actitud agresivay recelosa, hiperexcitabilidad, crisis
depanicoy pérdida del recuerdo de haber tomado algo con fines alucinatorios.

A laexploracién hay signos simpéaicosy anticolinérgicos, como lamidriasis, taquicardia, sequedad bucal, piloerecci6n,
temblores, hipereflexia, hipertonia, incoordinaci 6n'y ataxia. Podrian también aparecer convulsiones.

Aungue ladosis seamuy alta, no suele haber fase de depresi én del estado de conciencia, y no se ha descrito mortalidad a menos
gue ésta sea la consecuencia de conductas inapropiadas que generen traumati smos.

Algunos pacientes han desarrolado un Sindrome Neurol éptico Maligno (ver idem).
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: El LSD es detectable en nuestro Laboratorio.
7.- TRATAMIENTO:

Estos pacientes consultan siempre cuando la substancia activa ya ha sido absorbida, y por tanto no proceden medidas de
descontaminacion digestiva.

No existe antidoto. En ninglin caso estén indicadas |as medidas de depuraci 6n renal o extrarrenal.

El tratamiento se basa en combatir la ansiedad y la agitaci én con el uso de benzodiacepinas (diazepam o midazolam). Puede
utilizarse también el haloperidol pero no laclorpromazina. En caso de Sindrome Neurol éptico maligno, ver idem.

Intente dar el atacon algun familiar 0 acompafiante.

8.- DOSIS TOXICAS: 100 mcg. Ladosis mortal no esta establecida.

MEDUSA

2.- SINONIMOS Chrysaora cyanae, Chrysaora quinquecirrha

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Las medusas del mediterraneo estan dotadas de unos mini -tent aculos, que contienen unas estructuras poco visibles a simple vista
(nematocistos), pero que esconden unos pequerios arpones unidos a una gl andula venenosa que libera serotonina, hialuronidasa,
fibrinolisinay otras substancias potencial mente téxicas. Estos arpones se disparan estimulados por el contacto o por cambios de
osmolaridad (agua salada ---> agua dulce), y son capaces de atravesar la piel humana

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El cuadro clinico es basicamente cut &neo y caracterizado por unas lesiones urticariformes eritemato-papulares, lineales,
dolorosas, pruriginosasy en ocasiones vesiculosas. Su duraci n habitual es entre 24 horasy una semana.

Son excepcionales las manifestaciones generales: cefalea, malestar, calambres, sudoraci 6n, etc.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede

7.- TRATAMIENTO:

Inicialmente evitar el contacto con agua dulce (ducha) o el rascado o lafriccidn cuténea, porque activariala descarga de las
vesiculas que restan adheridas ala piel. Mantener |a extremidad en reposo.

Inactivar los nematoci stos empapando generosamente, pero de forma atraumética, la superficie cutdnea con acohol durante
algunos minutos. Protegerse con guantes pararedlizar €l paso siguiente:

Remover los restos de tent aculos mediante el arrastre con una gasa empapada de alcohol, o colocando espuma de afeitar y
retirandola con el borde de un cuchillo o de unatargeta de crédito.

Si hay dolor, sumergir la extremidad en agua muy caliente durante 30 min. Si persiste el dolor puede darse analgesia
(paracetamol- codeina, o similar)
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Si prurito, locidn tépica de corticoides y/o antihistaminico oral.

Revisar la profilaxis antitetanica. Las heridas pueden infectarse secundariamente, pero no se aconseja una profilaxis (antibi ético
solo si sospechalainfeccion).

MEPROBAMATO

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Dapaz, Oasil relax, etc
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Meprobamato
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Fundamentalmente es un depresor del SNC: somnolencia, estupor, coma hipot 6nico e hiporefl éctico, con hipotermiay midriasis.
El coma puede llegar a ser muy profundo y, a veces, prolongado por la formaci 6n de conglomerados intragéstricos.

La depresién cardiovascular es frecuente, y ello se traduce en hipotensién o shock, sobre todo por vasoplejia pero podria haber
también un componente de cardiogenismo.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se determinaen el HCP.

7.- TRATAMIENTO:

Medidas de soporte en |0s casos necesarios.

Vaciado g éstrico mediante ipeca o lavado seg Un €l estado de conciencia. En |os casos potencialmente graves, el vaciado hade
ser cuidadoso pues con frecuencia se forman conglomerados en el estdmago. Recomendamos hacer una placa simple que visualice el
hipocondrio izquierdo. Por todo ello, se administrara también carbédn activado (dosisainicial: 25 g).

No hay antidoto.
Ladiuresis forzada no estaindicada.

Las caracteristicas cinéicas del farmaco permitirian su extraccién por hemoperfusién con carbén activado, en aquellos casos

muy gravesy con concentraciones plasméticas superiores a 200 mg/L, pero la experiencia en el HCP es que estos enfermos se controlan
bien con medidas de soporte y que no se requieren métodos de depuracidn extrarrenal.

8.- DOSIS TOXICAS:
En €l adulto, las dosis potencialmente mortal es son superioresa 12 g.

9.- COMENTARIOS: Ninguno.

MERCURIO

4.- PRINCIPIOSACTIVOS TOXICOS:

A) MERCURIO METALICO o MERCURIO ELEMENTAL
B) SALES ORGANICAS de Hg:

Mercurocromo

Mercromina

Mertiolate

Etil mercurio

Metil mercurio

Fenil mercurio
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Timerosal

()] SALES INORGANICAS de Hg:

Cloruro mercurico 0 mercurioso

Sublimado corrosivo

Bicloruro, percloruro, cianuro, yoduro, nitrato, sulfuro, acetato, etc de mercurio.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Este protocolo hace referencia s6lo a exposiciones agudas.

Lo que vayaaocurrir con una exposici on a mercurio va a depender, fundamentalmente, del tipo de mercurio y delaviade
entrada.

A) MERCURIO METALICO o MERCURIO EL EMENTAL: La consulta mas frecuente a Urgencias es por laingestade
mercurio metalico procedente, por giemplo, de larotura bucal de un termémetro. Esta forma metélica de mercurio es précticamente
inabsorbible por via digestiva (a menos que existan en la misma procesos inflamatorios (ulcus, il€itis, fistulas, etc) y, por tanto, no vaa
provocar sintomas ni procedera ningln tratamiento (salvo ingestas masivas).

Pero lainhalacion de vapores de mercurio por via respiratoria (1o posible como accidente laboral, nunca doméstico) si produce
signos de irritacion respiratoria, aveces muy graves (pneumonitis, bronquiolitis necrotizante, edema agudo de pulmbn) y absorcidn
sistémica de mercurio con sensaci 6n de mal estado general, debilidad, escalofr ios, trastornos digestivos, afectacion neuroldgicay rendl.

El mercurio metélico puede haber sido tambi én administrado por viaiv (drogadictos, tentativas de suicidio). Ello produce una
embolizaci én pulmonar habitualmente muy bien tolerada pero, alargo plazo, pueden desarrollarse unafibrosis pulmonar por lo que los
enfermos han de ser seguidos ambul atoriamente.

El mercurio metélico administrado por via intramuscular o subcutanea produce necrosis muscular muy severay complicaciones
sistémicas potencialmente muy graves.

B) SALES ORGANICAS DE MERCURIO: En general son menos toxicas que las inorgénicas en exposiciones agudas.

Destacan en este apartado |os ANTISEPTICOS A BASE DE MERCURIO (Mercromina, Merthiolate, etc): A pequefias dosis
(Ias dosis habitualmente ingeridas, sobre todo por 10s nifios), son poco toxicos. |ngestas superiores alos 20 mL pueden producir
trastornos digestivos y posibilidad de absorci 6n sistémica del mercurio.

El resto de sales organicas producen sintomas digestivos (nauseas, vémitos, diarreas) y neurotoxicidad retardada: disartria,
disfagia, trastornos de vision, ataxia, temblor, y parestesias. Sélo dosis muy altas pueden producir fracaso renal o trastornos de la
conciencia

()] SALES INORGANICAS DE MERCURIQ: En general muy t éxicas y corrosivas, destacando por ejemplo el llamado
sublimado corrosivo (un antiguo antiséptico, actualmente abandonado). Ademas de ser corrosivas por contacto (lesiones causticas
directas, nauseas, vomitos, diarreas), €l mercurio se absorbe dando lugar a manifestaciones sistémicas (fracaso renal agudo, shock
vasopléjico).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Mercurio en orinanormal: <5 mcg/L

Mercurio en orina de trabajadores expuestos al mercurio, con bajo riesgo de intoxicaci 6n; 5-50 mcg/L
Mercurio en sangre de trabajadores expuestos al mercurio, con bajo riesgo de intoxicacion: < 2 meg/100 ml
Mercurio en orina de trabajadores expuestos al mercurio, con alto riesgo de intoxicaci 6n: 50-100 meg/L
Mercurio en orina en intoxicaciones sintoméicas: > 300 mcg/L

7.- TRATAMIENTO:

A) MERCURIO METALICO:
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Con e mercurio metalico ingerido por viaoral no hay que hacer nada (si no hay lesiones inflamatorias en €l tubo digestivo).
Dietaricaen residuosy enviar € paciente acontrol en nuestra Consulta Externa de Toxicologia Clinica. Sdlo si laingestahasido masiva
y habitualmente voluntaria se recomienda acelerar €l transito intestinal mediante una solucion de polietilenglicol (soluci én evacuante
Bohm: 250 mL, cada hora, durante 16 horas).

El mercurio metdlico inhalado masivamente en un accidente laboral, requiere un tratamiento sintomatico de los signos irritativos
respiratorios e iniciar un tratamiento quelante mientras se espera los niveles de mercurio (ver luego antidotos).

El mercurio metdlico embolizado por viaiv esinexpugnable, pero no precisa terapéutica especifica. En cambio, el mercurio
depositado por vialM o SC debiera ser extraido quirirgicamente, porque el riesgo de complicacioneslocalesy sistémicas es muy
elevados.

B) SALES ORGANICAS DE MERCURIO:

Con los antisépticos a base de mercurio, enjuagar bien labocay en ingestas muy minor no hacer nada mas. En ingestas
superioresa 10-20 mL, vaciar con ipeca o lavado.

El resto de sales organicas son méastoxicasy, por €lo, hay que vaciar siempre e contenido gastrico y dar carbén activado.

El dimercaprol esta contraindicado, por lo que si hay manifestaciones sistémicas debe usarse la d-penicilamina, el DMSA o el
DMPS.

La hemodialisis podria usarse si hay fracaso renal.
(@) SALES INORGANICAS DE MERCURIO:

Con las sales solubles absorbibles, si se debe practicar € vaciado gastrico, aunque dado el caracter caustico de las mismas es
preferible el lavado géstrico cuidadoso, pero prolongado, alaipeca. Administrar a continuacién unadosis de carbdn activado (25 g) y
catartico (sulfato sédico: 30 g), y proteger a continuacién al tubo digestivo con dieta famisy omeprazol. Podrian observarse signos o
sintomas de causticacién grave que podrian justificar una endoscopia, que se aprovecharia para aspirar € contenido gastrico y lavar €l
estémago.

Respecto alos quelantes, sdlo se utilizaran si se sospecha unadistribucion sistémica del mercurio (vapores inhalados, sales
solubles). Por tanto, en laingesta oral de mercurio metdico, no estdn nuncaindicados. El de eleccion es el Dimercaprol o BAL o
Sulfacthin aladosis de 3 mg/Kg/IM/4h las primeras 48 horas, 3 mg/Kg/IM/6h las segundas 48 horasy 3 mg/Kg/Im/12 horas durante 6
dias més. El contacto digestivo con estas sales solubles justifica el inicio del tratamiento quelante incluso antes de conocer el resultado
del laboratorio. La penicilamina no se aconsegja porque solo puede administrarse por viaoral y estos pacientes graves tienen problemas
digestivos e intolerarian el farmaco.

Si lafuncion renal es normal, nunca estajustificadaladialisis, pero en los casos graves (en los que €l mercurio actua como
nefrotdxico y se constata unainsuficienciarenal), se seguiralamisma pauta antidéticay ademas se practicara una hemodialisis
convenciona DIARIA, yaque el cpmplegjo BAL -Hg es diaizable.

8.- DOSIS TOXICAS:
Como se hacitado, el mercurio metélico por via oral no es toxico.

Respecto a |os antisépticos a base de mercurio hay que citar en particular alamercromina, ya que su ingesta es frecuente en los
nifios de nuestro medio. Cada ml de mercromina (= merbromina = bromocromio = rodocromio ) contine 20 mg de merbromina (2%). Es
dificil precisar ladosis que pueden dar sintomas cuando se haingerido por viaoral; por lo descrito en laliteratura, €l simple contacto
bucofaringeo ha de considerarse atdxico, mientras una experiencia previa del HCP con un nifio de 22 meses al que seledieron 2 ml de
mercromina no produjo clinica ni cambios en los niveles de mercurio, pero hay reportado un caso en laliteratura con laingesta de 20 ml
y que provoco alas 12 horas nauseas, v émitos, dolor abdominal y vértigos, con un aumento de los niveles de mercurio.

El resto de sales organicas ha de considerarse mastoxico, sin poder precisar dosis.

Con las sales inorganicas, cualquier ingesta, por minima que sea, ha de considerarse toxica, y laingesta de 500 mg es
potencialmente mortal.
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9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

METACUALONA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: PALLIDAN

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Metacualona
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El signo guia es la depresion del SNC: somnolencia, ataxia, estupor y coma. El coma puede ser agitado, con hipertoniay signos
piramidales. Puede haber midriasis. Se han descrito convulsiones.

L os casos graves puede cursar con depresion respiratoriay cardiocirculatoria

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se determina en el HCP

7.- TRATAMIENTO:

Medidas sintométicas de apoyo cardiorespiratorio, Si precisa.

Vaciado géstrico con ipeca o lavado, segin estado de conciencia.

El carb 6n activado es un buen adsorbente y debiera darse en todos los casos graves (dosisinicial: 25 g).
No hay antidoto.

La hemoperfusi 6n con carbén activado ha sido utilizada en casos muy graves, con concentraciones superiores a 40 meg/mL,
pero su eficacia no ha sido demostrada.

8.- DOSIS TOXICAS:

En un nifio, 150 mg ya podrian dar signos de intoxicacion. En el adulto serian més de 800 mg, pero parallegar a coma harian
faltade 2-3 g.

9.- COMENTARIOS:
Aunque hay pocos preparados comerciales en Espafia a base de metacualona, alguno hay, y se han visto intoxicados en €l HCP.

Hay también pacientes adictos a este f &maco, y a bgjas dosis ha sido usado con &nimo recreativo.

METAHEMOGLOBINEMIA

2.- SINONIMOS: AGENTES METAHEMOGLOBINIZANTES
3.- NOMBRES COMERCIALES: Mltiples
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Hay infinidad de farmacos, herbicidas y productos industriales (industrias del caucho, goma, neumaticos, colorantes, tintas, etc),
capaces de generar metahemoglobinemia.

L os responsables mas frecuentes en nuestro medio son: Dapsona, anilinas (amina aromética del benceno), benzocaina, taladrina,
sulfonas, sulfonamidas, fenacetina, fenazopiridina, acetanilida, azul de metileno (sic), nitrito de amilo, nitrito sédico, nitrato de plata,
nitroprusiato, nitroglicerina, toluiding, trinitrotrolueno, aminofenol, clorato sddico, potasico o bérico, tintasy tintes, naftaling,
pamagquina, nitrofenal, fenol, vapores nitrosos, etc, etc, etc.

Lapidl y €l aparato respiratorio, y por supuesto el digestivo, puede absorber con rapidez muchos de |os productos citados en la
lista anterior.
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Algunos de estos productos son utilizados por varones homosexual es (como €l nitrito de amilo o “poppers”).

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El signo guiaesla CIANOSIS SIN HIPOXEMIA, que puede tardar un cierto tiempo (horas) en instaurarse tras el contacto con
e toxico.

El pulsiox imetro calculala absorbacia de laluz con 2 longitudes de onda (660 y 940 nm) que corresponden ala oxihemoglobina.
La MHb absorbe laluz de forma préacticamente igual, ofreciendo una falsainformacion ya que desciende mucho menos de lo que debiera
hacerlo (p.e., unaMHb del 100%, corresponderia a una OHb del 0% y en cambio el pulsi marcaria 85%!!!). Vaa ser el co-oximetro e
espectrofotémetro que nos va aindicar la cantidad de OHb, MHb y COHDb, y a veces también de SHb y de CNMHDb, que realmente hay
en lasangre del paciente.

La metahemoglobina (Mhb) es una hemoglobina patol 6gica, por oxidacion del hierro de la hemoglobina (Fe*+--->Fe*++)), y que
confiere el color ciandtico alapiel, alasmucosasy alasangre (ver Figura), que no puede trasportar oxigeno alos tejidos de forma
adecuada.

Por €llo, los pacientes con MHb < 20% estarén ciandticos pero asintomaticos (quiz &s s6lo ansiosos), con MHb del 20-40%
aparecen signos y sntomas de hipoxiatisular general (nauseas, escalofrios, inestabilidad, disnea, cefalea, fotofobia, taquicardia,
taguipnea, ansiedad, agitaci n, estupor, adinamia), con MHb del 40-60% hay signos de hipoxiatisular grave (coma, convulsiones,
arritmias, hipotension, shock, acidosis metabdlica) y con MHb > 60% puede sobrevenir la parada cardiorespiratoria. En general los
pacientes ofrecen més sensacion de gravedad de la que realmente tienen.

Cuanto con més rapidez se instaurala MHb, peor se tolera, mientras que pacientes con MHb crénicas (por ingesta regular de un
fé&rmaco) pueden estar muy bien adaptados a tasas altas de Mhb. Pacientes con enfermedades cardiorespiratorias o hematol égicas
subyacentes, toleraran peor la MHb.

La misma MHb puede causar una anemia hemolitica aguda o que se detectaal cabo de 2-3 dias, eincluso mucho méastarde, por
lo que todos estos enfermos han de ser seguidos ambul atoriamente despu és de su episodio de MHb.

Algunos de los toxicos citados en las causas de MHb, pueden producir ademas otros tipos de manifestaciones (ver os protocol os
de cada substanciatoxica).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Determinaci 6n de la M etahemoglobina es diagn Gstica, pron 6stica e indica la necesidad de terap éutica antidotica:

A titulo orientativo:

MHb <2 % Esfisiol ogica

MHb 10-20 % : Cianosis

MHb 20-40 % : Cianosis + Manifestaciones neurol égicas y acidosis metabdlica

MHb 40-60 % : Cianosis + Manifestaciones neurol dégicas + Acidosis metabdlica + Manifestaciones cardiocirculatorias graves
MHDb > 60 % : Potencialmente mortal

7.- TRATAMIENTO:

Aungue el paciente no estara hipoxémico, si laMHb es > 20% o hay manifestaciones clinicas, iniciar oxigenoterapiacon
mascarillatipo Monagan.

S d téxico hasido ingerido, se seguiran las normas habitual es de descontaminaci 6n digestiva: lavado g astrico o ipeca, carbdn
activado, etc. Si se haingerido nitrato de plata, hacer el lavado con suero fisiolégico (CINaa 0'9%). Si el toxico ha penetrado atrav ésde
lapiel, lavar bien con aguay jabén.

Laindicacacién del antidoto no se hace sdlo por la presencia de cianosis, sino por €l estado clinico (afectacion neurolégica o
cardiocirculatoria) o la constataci 6n anal itica (acidosis metabdlicay/o MHb > 15%).

LaMHb serevierte con AZUL DE METILENO. Actualmente (agosto 2.000), la Farmacia del HCP sirve ampollas de 5 mL con
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50 mg de azul de metileno. Se administran 1 mg/Kg en 100 mL de suero glucosado al 5% a pasar en 15 minutos. Esperar 45
minutos, valorar clinicay anal iticamente (acidosis metabdlica, metahemoglobinemia) y, si se considera necesario, ir repitiendo ladosis
hastaun MAXIMO DE 7 VECES. En los casos clinicamente graves, ladosisinicial serade 2 mg/Kg y no se sobrepasaran los 7 mg/Kg
de dosis total acumulada. El objetivo no es conseguir una metahemoglobinemia de 0%, sino bajarla a menos del 10%. Cuando no se
administre azul de metileno, mantener una perfusi 6n continua de SG a 5%.

El azul de metileno esté contraindicado en ni fios muy pequefios 0 si se sabe que €l paciente es portador de un déficit de 1.6
glucosa fosfato deshidrogenasa, ya que podr ia desencadenar una anemia hemol itica; en este caso el tratamiento de laMHb es el &cido
ascorbico (vitamina C), 1 g por viaiv cada hora, hastaun MAXIMO DE 10 VECES. El acido ascorbico actua muy lentamente, por lo
que lamejoria sragradual.

Laausencia de respuesta al azul de metileno sugiere la presencia de sulfohemoglobina (intoxicados por sulfhidrico), lapresencia
de deficits enzimaticos (G6PDH, NADPH-MHb-reductasa) o una sobredosis de azul de metileno!!!

Con MHb superiores al 40-60%, con manifestaciones cl inicas muy graves, respuesta insuficiente al azul de metileno o
contraindicacién para este antidoto, estaindicada la EXANGUINOTRANSFUSION, particularmente eficaz en |os nifios.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dada la diversidad de agentes etiol 6gicos, no pueden precisarse las dosis.
9.- COMENTARIOS:

En septiembre de 1996, ingres6 en Urgencias unamujer de 20 afios con grave MHB (44%) tras contacto, unas 2 horas antes, de
las manos 'y pies con un material recientemente tefiido (zapatos). A pesar de estar a 44%, la MHb estaba bien tolerada cl inicamente (sdlo
lacianosis + nduseas + sensacion de frio). Respondiod bien con sdlo 2 dosis de azul de metileno. Hiz 6 una leve anemia hemolitica a las 48
horas.

METANOL

2.- SINONIMOS: ALCOHOL DE QUEMAR
ALCOHOL METILICO

ALCOHOL DE MADERA

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: METANOL
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El metanol es un producto muy t éxico. La mortalidad en el HCP en estos Ultimos 15 aios es del 50%. Muchos de estos pacientes
son alcohdlicos crénicos, que beben alcohol de quemar cuando no disponen de su bebida al cohdlica habitual.

Los sintomas iniciales son inespecificos: nduseas, v omitos, confusion, ataxiay somnolencia. A continuacién trastornos de la
vision e hiperventilacion. Finalmente, pérdida de la conciencia. Caracteristicamente, lainstauracion cl inica es progresiva, por |o que
raramente llegan al Hospital antes de las 12 horas del inicio de laingesta. Los sintomas pueden retrasarse ain méas si haingerido
conjuntamente alcohal etilico.

Yaen el Hospital, el paciente puede entrar en shock y desarrollar un edema cerebral que le conduce ala muerte (muerte
cerebral) alas 24 horas de laingesta.

Anal iticamente, es constante |a acidosis metabdlica, de modo que no puede haber un intoxicado por metanol sin acidosis
metabdlica; ésta puede ser severisima, con pH < 7. La acidosis metab dlicano es |l actica, sino por metabolitos del metanol (&cido f érmico),
aunque podria haber unaleve lactacidemia desproporcionada al grado de acidosis. También se constata un aumento del vacio aniénico y
del vacio osmolar.

Puede detectarse una pancreatitis biol 6gica, de escasa trascendenciaclinica.

Esposiblelapérdidade agudez visual, con posible evolucién alaceguerairreversible, pero no siempre esta presente.
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Otra posible secuela son los dntomas extrapiramidal es.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Laclave para confirmar el diagndstico es la determinacién de metanol. A titulo orientativo, la presencia de metanol siempre es
patoldgica, pero hasta0’ 2 g/L. no empieza a producir signos ni sintomas. Puede establecerse, /o de forma orientativa, estaanalogia
d inico-analitica:

0'2-0'5 g/L producen unaintoxicacion leve

0'5-1 g/L producen una intoxicacion grave

1-1'5 g/L producen una intoxicacién muy grave

1’5 g/L es potencial mente mortal

El laboratorio de toxicologia del HCP determinatambién € principal metabolito, el acido férmico.

El paciente puede ser visto en una etapa muy avanzada de la intoxicacion, en pésima situacion clinica pero con niveles
relativamente bajos debido ala metabolizaci 6n del metanol.

7.- TRATAMIENTO:

Estaintoxicacion es suficientemente grave y con riesgo de generar secuelasirreversibles, como parajustificar € que seinicie el
tratamiento, si la sospecha cl inica esté bien fundada, incluso antes de que € laboratorio le confirme la presencia de metanol en sangre.

1°) Medidas de sintométicas y de soporte general:

Corregir sin demorala acidosis metab dlica con bicarbonato sddico, preferentemente 1 molar. Las dosis de bicarbonato
necesarias pueden |legar a superar los 1.000 mEg/24 horas.

Hacer una hidratacion standard y no forzar una hipervolemiani intentar la diuresis forzada.

L os casos graves (con coma o convulsiones) hacen edema cerebral, por o que adoptar a medidas preventivas de enclavamiento
(restricci on hidrosalina, cama a 45° y cabeza en semiflexion y dexametasona (8 mg/6 horas/ev).

Muchos pacientes graves hacen insuficiencia respiratoria (por €l comay/o la broncoaspiracion), por lo que habra de preveer
medidas sintomicas.

Administrar &ido fol inico o folinato calcico aatas dosis. 50 mg cada 4 horas (iv, con 100 ml de suero glucosado), durante 24
horas, porque parecer prevenir las secuelas oculares. Tambi én piridoxina 100 mg/iv/6h y tiamina 100 mg/im/12h (la mayoria de estos
pacientes son alcoh dlicos crénicos).

29 Prevencion de la absorcion digestiva:

L os enfermos acostumbran allegar méas de 2-3 horas después de laingesta, por 1o que los eméticos o €l lavado gastrico
(preferible) yano estan justificados.

El carb6n activado y los catarticos son ineficaces y no deben administrarse.
3% Medidas para frenar la metabolizacion del metanol:

El método mas simple, eficaz y del que se tiene amplia experiencia en nuestro Hospital es la administracion de etanol 1V de
acuerdo con los siguientes criterios.

Todo paciente con posibilidad de haber ingerido mas de 10 mL de metanol y que presenta:
Sintomas extradigestivos

(en particular, trastornos conciencia, conducta o visuales),

y/o

Acidosis metabdlica (Exceso de base < - 5 mmol/L)
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0
Metanol > 0’2 g/l

estajustificado iniciar tratamiento antidético con etanol, de acuerdo con la siguiente pauta:
BOLUS: 1 ml de etanol puro/Kg, en 50 mL de SG al 5%, a perfundir en 60 min.
MANTENIMIENTO (perfusion continua):

En no alcohdlico: 0’1 mi/Kg/h disuelto en SG 5%.

En alcohdlico créonico: 0’ 2 mi/Kg/h disuelto en SG 5%.

Para preparar estas perfusiones de etanol, calcule las necesidades de etanol para 6 horas, y afiadir este etanol a un suero
glucosado de 500 ml, que se pasara en 6 horas.

L as perfusiones de mantenimiento se adaptar &n en su velocidad o concentraci én para conseguir niveles de etanol en sangre de 1
g/L (no se necesita mas, pero tampoco menos). Es necesario controlar la etanolemia cada 6 horas y hacer un BM-test cada 3 horas.

La perfusi 6n de etanol se suspendera cuando el metanol sea< 0’1 g/L y €l paciente mantenga un exceso de base por encima de
los - 5 mmol/L, sin ayuda de bicarbonato.

Durante la préctica de lahemodialisis NO DEBE INTERUMPIRSE la perfusién de etanol, antes a contrario, HAY QUE
DOBLAR LA VELOCIDAD DE PERFUSION DE ETANOL (o doblar la concentracion) durante todo el tiempo que dure laHD.

Encontrara las ampollas de etanol puro en el botiquin de ant idotos de la 22 de Urgencias. Como las soluciones que preparara son
muy hiperosmolares, intente utilizar unav ia central.

4°) Respecto alas medidas para aumentar la eliminaci 6n del metanol, lamas simple, eficaz y de la que también se tiene bastante
experiencia en nuestro Hospital eslahemodidlisis (HD). Los criterios para su utilizacion son:

Todo paciente con sospecha razonabl e de haber ingerido mas de 30 mL de metanol y que presenta:
Sintomas extradigestivos

(en particular, trastornos conciencia, conducta o visuales),

y/o

Acidosis metabolica (Exceso de base < - 10 mmol/L

0

Metanol >0’'5g/l

practicar una HD, prolongada e ininterrumpida durante varias horas (ver luego), hasta comprobar que la acidosis se mantiene
corregida sin ayuda de bicarbonato y/o que el metanol sea< 0’2 g/l).

Durante la précticade lahemodialisis NO DEBE INTERUMPIRSE la perfusién de etanol, antes al contrario, HAY QUE
DOBLAR LA VELOCIDAD DE PERFUSION DE ETANOL (o doblar la concentracion) durante todo el tiempo que dure laHD.

A titulo orientativo puede hacer el siguiente célculo de duraci 6n de hemodi dlisis continua:
Para un metanol en sangrede 0’ 5-1 g/, 4 horas de HD

1-2 g/l, 6 horasde HD

2-3 g/l, 8 horasde HD

3-4 g/, 10 horasde HD

4-5¢/l, 12 horas de HD

La extracci 6n de metanol con didlisis peritoneal es muy lentay no debe ser ensayada a menos que no pueda practicarse laHD.
La realizacién de una hemoperfusion con carb 6n activado es totalmente ineficaz.
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8.- DOSIS TOXICAS:

10 mL de metanol puro est 6xico y 30 mL podr ian ser mortales, al tiempo que han sobrevivido pacientes que han ingerido 200
mL. Pero como las dosis afirmadas y la concentraci 6n de metanol son muy dificiles de conocer, las dosis cal culadas son muy dificiles de
vaorar.

Lametanolemia, la determinaci 6n de &cido f érmico o lasimple acidosis metabdlica son mucho mejor indicadores.
9.- COMENTARIOS:

En estaintoxicacion, unavez depurado €l metanol, si el paciente evoluciona hacia la muerte cerebral no hay contraindicacion,
per se, paraladonacion de érganos para trasplante.

METOCLOPRAMIDA

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: PRIMPERAN

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: METOCLOPRAMIDA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El motivo mas frecuente de consultaa Servicio de Urgencias en relaci 6n ala metoclopramida no es laintoxicacién aguda sino
uno de sus efectos secundarios: la reaccion distonica, particularmente frecuente en nifios y adolescentes. En los ancianos, puede producir
diskinesiasy parkinsonismos, que a veces tardan en resolverse a pesar de haber suprimido el farmaco.

La intoxicaci 6n aguda, que es excepcional, produce hipertonia, agitacion, irritabilidad y tambi én reacciones extrapiramidales.
Se han descrito también convulsiones y metahemoglobinemias.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No seredlizaen el HCP.

7.- TRATAMIENTO:

La reaccion distonica responde bien a la administraci én de 5 mg por via M o IV muy lenta de biperideno (AkinetonR); otra
opci 6n terapeUtica ser fa la administraci 6n de difenhidramina que no esta comercializada en formainyectable pero de laque € Servicio de
Farmacia del HCP dispone en ampollas de 50 mg; la dosis para un adulto seria en este caso de 50 mg iv muy lento.

En los casos de intoxicacion por viaoral, si se considera que se debe vaciar el estbmago, debe utilizarse la aspiracion-lavado
géstrico (no laipeca). En casos graves puede darse, ademés, carbén activado.

8.- DOSIS TOXICAS:
500 mcg/Kg
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

1-PRODUCTOTOXICO: METOTREXATO

3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Metotrexato
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Néuseas, v Omitos, hemorragia digestiva, insuficiencia renal, alteraciones enzimas hepéticos, coma, convulsiones, rash cutaneo e
infiltrados pulmonares, que podrian seguirse de una pancitopenia.

Se han descrito casos mortales tras instilaci 6n intratecal de dosis toxicas en nifios.
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

L as concentraciones de metotrexato deben ser inferiores alos 10 m mol/L alas 24 horas, <1 m mol/L alas48 horasy < 0,1 m
mol/L alas 72 horas.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta oral, se aplicaran las medidas clasicas de descontaminaci 6n digestiva (lavado, carb6n activado, etc.), aunque
probablemente esté consultando este protocol o por una sobredosificacidn accidental del farmaco administrado por via parenteral.

El carb 6n activado administrado en dosis repetidas, aumenta el aclaramiento de metotrexato, probablemente através de cortar la
recirculacion enterohepaticay, por tanto, deben administrase 25 g cada 3 horas ante toda intoxicacion, independientemente de lav iade
entrada (ver pauta en la parte general de estos protocol 0s).

El folinato célcico (leucovorinao Lederfol inO ) es el antidoto especifico. Ladosis habitual es de 50 mg/m2/iv/6 horas, hasta que
los niveles de metotrexato desciendan por debajo de 0,1 m mol/L. No confundir el folinato célcico con €l &cido fdlico, ya que éste carece
de acci 6n antidotica

La alcalinizaci on urinaria (pH, > 7) es aconsgjable para disminuir el riesgo de precipitacion de metotrexato en €l rifion,
complementada con una buena diuresis (ver pauta de diuresis forzada alcalina, en la parte general de estos protocol 0s).

La indicacion de técnicas de depuraci 6n extrarrenal es controveérsica, y solo cabe pensar en ellas (HP, HDF o una combinacion
de HD/HP) en casos gravesy con fracaso renal asociado.

8.- DOSIS TOXICAS:
1,5 mg/Kg/iv
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

MICONAZOL

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: DAKTARIN

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: MICONAZOL
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es unaintoxicacion infrecuente (1 caso en €l HCP en los Gltimos 15 &fios). Las formas de presentacion comercial son variadas
(crema, polvo, gel), siendo el DaktarinR el preparado comercia mas popular. Es unatipica intoxicaci 6n pedi &trica.

Es un producto considerado poco toxico. Tiene capacidad irritante local, y por ello genera nduseasy vomitos en caso de ingesta
oral.

Algunos pacientes son alérgicos y pueden llegar a experimentar una reacci 6n anafil actica.

La administraci én iv rapida o muy concentrada es cardiotoxica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El miconazol no se determinaen el HCP

7.- TRATAMIENTO:

No existe antidoto, por lo que procede sdlo un tratamiento de descontaminacion (ver parte general de estos protocolos) y
sintomético.

8.- DOSIS TOXICAS:

No estan establecidas
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9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

MISOPROSTOL

2.- SSINONIMOS: PROSTAGLANDINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: CYTOTEC

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Misoprostol
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El misosprostol es una prostaglandina que se utiliza en el tratamiento de la Ulcerap éptica, pero que es derivada de esta
indicaci 6n con finalidad abortiva

La intoxicaci 6n produce hipertensi 6n, taquicardia, dolores abdominales, fiebre, tembloresy, en las embarazadas, contracciones
uterinasy muerte fetal.

A dosis terapéuticas se han descrito importantes efectos secundarios: convulsiones, cefalea, vértigos, fatiga, vomitos, diarreas,
dolor abdominal, metrorragiay aborto (sobre todo durante el primer trimestre).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital y tampoco es posible su identificacion.

7.- TRATAMIENTO:

Considere un vaciado gastrico o € carbon activado en ingestas superiores a 2-3 veces ladosis maximadiaria.
Medidas sintométicas generales, ya que no hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

2-3vecesladosis méximadiaria.

9.- COMENTARIOS:

En enero del 2.000, se sospecho esta intoxicacion en una paciente que acudié por deterioro del estado de conciencia, fiebre,
hipoglicemia, metrorragiasy aborto en curso. No pudo |legar ademostrarse.

MONOXIDO DE CARBONO

2.- SINONIMOS: CO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Mon6xido de carbono
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El mondéxido de carbono (CO) es un gas presente en la atmbsfera, cuya concentracion puede aumentar en areas muy urbanizadas
(como Barcelona) o en los domicilios de sujetos que fuman. De ahi que sea “normal” encontrar tasas del 2-4% de carboxihemoglobina
(COHb) en cuaquier persona, y de hasta un 6-8% e incluso mas, s se trata de fumadores o personas que conviven con grandes
fumadores. El CO actua sobre laHb (convirtiéndola en COHb y dificultando € transporte de oxigeno), sobre la mioglobina (de ahi la
afectaci on muscular) y sobre larespiraci 6n celular (por eso los signosy Sntomas pueden ser multisi stémicos).

La causa més frecuente de intoxicaci 6n por CO en nuestro medio es la combustion del gas que alimenta |os calentadores de agua
y las estufas. Los gases domésticos (gas natural, butano, etc) no tienen CO, por lo que imprescindiblemente han de combustionaer para
generar CO. Fuera del ambiente doméstico, |a causa mas frecuente de intoxicacion por CO es lainhalaci én de humos en un incendio (vea
el protocolo de HUMOS s es estala situaci 6n).

El érgano diana del mondxido de carbono esel SNC. Los sintomasiniciales (y aveces Unicos) son la cefalea de predominio
frontal o biparietal, vertigos, ataxia, actfenos, temblores, sincope y/o pérdida progresiva de conciencia. Es caracteristica lafalta general
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de fuerza muscular, de modo que € enfermo nota una gran pesadez en el cuerpo, y no puede bajar de la cama o levantarse del
suelo. En los casos graves, € enfermo entra en coma; el coma puede ser profundo, y el coma profundo puede ser irreversible o
recuperable con secuelas neurol dgicas. Pueden haber convulsionesy signos de descerebracion. A la exploracion el paciente puede estar
a&xicoy con signos de liberacion piramidal.

El aparato cardiovascular también se afecta: taquicardia, signosisguémicos en el ECG, arritmiasy, en casos graves, hipotension.
Pueden detectarse nduseas, vomitos, diarreas (algunos de estos enfermos han sido diagnosticados de gastroenteritis!!!), acidosis
metabdlica, rabdomi dlisis y una caracteristica epidermi dlisis.

La sangre venosa del paciente parece sangre arterial, a tiempo que el paciente estd muy bien coloreado, méas rosado cuanto mas

intoxicado esta.

Algunos pacientes pueden desarrollar complicaciones a corto o medio plazo (edema cerebral, trastornos de las funciones
mentales), por lo que todo intoxicado por CO ha de permanecer en observaci dn unas 12 horas por |0 menosy ha de enviarse para control
a nuestra consulta externa de toxicologia d inica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La exploraci 6n clave esla determinacion de la carboxihemoglobina (COHb). Puede enviar sangre arterial o venosa. Si la sangre
venosaes muy “rojiza” (parece arterial) casi tiene €l diagndstico confirmado. El resultado debe valorarse en funcién del tiempo
transcurrido desde la exposici 6n y dependiendo de si ha habido o no oxigenoterapia previa.

Cuando hace poco (menos de 1 hora) que haterminado la exposicion y se lleva menos de 1 hora de oxigenoterapia puede
considerarse, de forma orientativa, que:

COHDb < 4% son normales

COHb < 8% en fumadores, son normales

COHb del 8-15% corresponden a intoxicaciones leves

COHb del 15-30% corresponden a intoxicaciones graves
COHb del 30-50% corresponden a intoxicaciones muy graves
COHb > 50% podrian ser mortales

El laboratorio de toxicologia del HCP esta ultimando en estos momentos las determinaciones de CO disuelto en plasma, que
podrian ser un mejor indicador de la gravedad de la intoxicacién.

La pO, en sangre arterial no sirve como indicador de intoxicacion por CO. Por grave que esté el intoxicado, lapO,, seranormal,
y si no lo es, es porque el enfermo ha hecho alguna complicaci 6n respiratoria.

7.- TRATAMIENTO:

Iniciar oxigenoterapia con mascarillatipo Monagan en todo paciente con sospecha de intoxicacion por CO, incluso antes de
disponer del resultado de la COHb. Recuerdar dar un flujo de oxigeno suficiente para que la bolsa del reservorio esté siempre hinchada.

La duracidn de esta oxigenoterapia depende de la tasa de COHb; calcule unas 3-4 horas paratasasinferiores a 15% y unas 6-8
horas si esdel 15-20%, aunque en este Ultimo caso y, sobre todo, con tasas superiores a 20%, el enfermo podria ser tributario de camara
hiperb &ica, pero mientras se ultimael traslado mantenga continuamente la oxigenoterapia con Monagan.

Considere laindicacion de oxigenoterapia hiperbérica en | os siguientes casos:
Coma actua

Pérdidad de conciencia previa, aungue esté actual mente recuperado
Exploracion neurol 6gica anormal (ataxia, hiperreflexia, Babinsky)

Acidosis metabdlica

Rabdomi6liss
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Trastornos ECG no atribuibles a causas previas
Carboxihemoglobina > 20%
Embarazo

En estos casos contacte con la camara hiperbarica del Hospital de la Cruz Roja de Barcelona al teléono (agosto 1997): 93-433-
15-51. El traslado se hara siempre con Monagan.

L os que no cumplen estos criterios, deben seguir la oxigenoterapia hasta que la COHb esté < 5%. A Un asi, muchos pacientes van
a seguir asténicos, con cefaleas, inestables, etc. Si no hay signos de mayor gravedad, podréa darles el alta con control ambulatorio en
nuestra consulta externa de Toxicologia Clinica

8.- DOSIS TOXICAS: Guiése por los niveles de COHb
9.- COMENTARIOS:
1°) Debe considerar SIEMPRE que lavaloracion COMPLETA de un intoxicado por CO debe incluir los siguientes aspectos:

Historiaclinica: investigar por cefaleas, convulsiones, astenia, debilidad muscular, nduseas, v dmitos, diarress, vértigos, pédida
de conciencia, vision borrosa, etc.

Exploracién neuroldgica: son considerados como signos positivos de intoxicacion ladebilidad muscular, la ataxia, €l vértigo, los
trastornos de la conducta, €l nistagmus, la hipertonia, la hiperrreflexia, la hiperactividad y €l signo de Babinsky.

Exploracion cardiovascular: valorar presion arterial y frecuenciay ritmo card iaco.

Exploracion electrocardiografica: son considerados como signos positivos de intoxicacion laisquemia-lesion y las arritmias que
no tengan otra explicacion.

Exploracion respiratoria: valorar semiologiay radiografia de torax.

Exploracion cutanea: epidermiolisis.

Exploracion bioguimica: son considerados como signos positivos la acidosis metabélicay larabdomidlisis.
Exploracion toxicol égica: se realizaatravés de la determinacion de la COHb.

2°) Debe considerar SIEMPRE que todos | os trastornos neurol dgicos (cefaleas, vértigos, trastornos de la conducta, coma)
asociados a

La inhaaci 6n de humos en un incendio

La permanencia en un lugar donde esta combustionando un gas (estufa o calentador de agua), aunque sea gas natural o butano,
que no contienen CO.

ESTAN PRODUCIDOS POR EL MONOXIDO DE CARBONO, mientras no se demuestre lo contrario.

39 La simple sospecha de intoxicaci 6n por CO justificael inicio INMEDIATO de la oxigenoterapia convenciona con
mascarillatipo Monagan o, en su defecto, Ventimask al 40% con méaximo flujo y oclusion de los agujeros laterales). A continuacion
puede explorar a enfermo, hacerle el ECG y extraer la sangre para bioquimicay COHb (en este Ultimo caso daigual una muestra arterial
gue venosa mientras sea con anticoagul ante).

4°) La COHb “normal” en el no-fumador es < 5% y en el fumador < 10%. Una carboxihemoglobina normal no puede excluir
nunca el diagnostico de intoxicacion por CO si han pasado mas de 12 horas desde laexposici 6n o si € paciente ha recibido
oxigenoterapia convencional durante més de 3 horas. Por el mismo motivo, una COHb discretamente alta en el momento actual (dando
por tanto un falso diagndstico de intoxicacion leve) puede estar presente en una intoxicaci 6n muy grave por CO si ha pasado mucho
tiempo.

59 Es muy importante el control ambulatorio posterior de estos pacientes. Remital os, por tanto, ala Consulta Externa de
Toxicologia Clinica, como urgenciadiferida.

NAFTALINA




Pagina 208 de 274

2.- SINONIMOS: Bolas de Naftalina
3.- NOMBRES COMERCIALES: Palill
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Naftaina

ATENCION: En muchos de estos productos anti -polilla, han sustituido la naftalina por para-dicloro-benceno, que es mucho
menos téxico. Por tanto, verifique en la cajala composicion.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La naftalina es un producto que habia sido de un uso doméstico muy tradicional, presentado clasicamente en forma de bolas
blancas de olor caracteristico y que se utilizaba como antipolilla. Recientemente se han comercializado también productos antipolillaen
formade pastay sprays. Cuidado porque muchos productos antipolilla pueden contener paradiclorobenceno o insecticidas
organofosforados.

Los sintomas que puede producir laingesta de naftalina son relativamente precoces, ya que la absorcién esrapida:
Digestivo: Nauseasy vOmitos

SNC: Cefaea, inquietud, somnolencia, comay convulsiones

Sangre:

M etahemoglobinemia, reconocible por el aspecto cianbtico con pO2 normal.

Hemdlisis, reconocible por e hemogramay la hemoglobinuria.

L os portadores de un déficit de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, estén mas predispuestos a estas complicaciones
hematol 6gicas.

L os casos graves pueden presentar secundariamente trastornos cardiovascul ares, hiperpotasemia, insuficienciarena y
hepatotoxicidad tardia

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Lanaftalinano se determina en el HCP Solicite metahemoglobinemiasdlo s €l paciente
estaciandtico.
7.- TRATAMIENTO: Desde € punto de vista terapéutico esta contraindicada la leche, los aceites y sus derivados.

Si el paciente es visto antes de las 4 horas, vaciar siempre €l estdmago (preferible laemesis si no hay trastorno de conciencia ni
convulsiones) y administrar carbén activado, 25 g, conjuntamente con una dosis de catértico (sulfato sddico 30 g) si €l paciente no ha
tenido diarreas espont aneas.

Valore clinica/analiticamente la posibilidad de una metahemoglobinemia’/hemdlisis. La metahemoglobina puede requerir €l uso
de azul de metileno (ver protocolo de metahemoglobinemia). Lahemdlisis requiere controlar el hematocrito, el potasioy alcalinizar la
orina (pH orinade 7-8). Metahemoglobinemias o hemalisis muy severas podrian requerir una exanguinotransfusion.

El resto de complicaciones son de terapéutica sintoméatica

Es unaintoxicacion es la que es prudente, incluso en los casos asintomaticos, mantener siempre un periodo de observaci én
minimo de 12 horas.

8.- DOSIS TOXICAS: A titulo sdlo orientativo se considera que ladosis t 6xica de la naftalina por viaoral es de unos 20 mg/Kg,
y la potencialmente mortal de unos 50 mg/Kg; teniendo en cuenta que € contenido medio de una bola de naftalina es de 250-500 mg,
puede estimarse de forma aproximada que entre %2y 1 bola por cada 10 Kg de peso no produce Sntomas, entre 1y 2 bolas/10 Kg es
toxica, y més de 2 bolas/10 Kg puede matar.

NALTREXONA

2.- SSINONIMOS: ANTAGONISTA OPIACEO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Celupan, Antaxone
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Naltrexona

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Temblor, taguicardia, vértigo, insomnio, agitacion.

Las situaciones mas graves son las convulsiones, lainsuficienciarespiratoriay las arritmias cardiacas.
Puede haber hipertension, taquicardiay fiebre.

Si el paciente es un consumidor crénico de opiaceos, puede desencadenarse una abstinencia: dolores abdominales, bostezos,
rinorrea, sialorrea, ansiedad, sudoracion, escalofrios, piloerecci n, vomitos, etc.

Se han descrito moderada hepatotoxicidad por lo que se aconseja control ambulatorio tras el alta.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Lanaltrexona es detectable en la orina, pero no se cuantifica. Puede dar positivo en un test de opi &ceos.
7.- TRATAMIENTO:

Si laingesta es reciente, no se aconseja laipeca por € riesgo de convulsiones. Practicar un lavado gastrico y dar una dosis de
carbon activado.

Medidas sintométicas si precisa.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

NERIUM OLEANDER

2.- SINONIMOS: ADELFA

BALADRE

LAUREL ROSA

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Alcaloides digitalicos
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Arbusto que puede medir hasta 4 metros de atura, con flores estivales de color rosa o blanco. Es muy habitual en parques
publicos, jardines y parterres de las autopistas. Sus hojas contienen glucésidos digitalicos.

La intoxicaci 6n suele producirse al mascar las hojas o preparar infusiones con ellas; las flores también son téxicas.

El cuadro clinico consiste en signos de irritacion buco-gastro-intestinal y, en casos graves, manifestaciones cardiacas analogas a
las de laintoxicaci 6n digitdlica (nauseas, vémitos, bradicardia, bloqueos de conduccion, hipotension, etc.) Tambi én se ha descrito un
sindrome neurol 6gico con ataxia, temblores, midriasisy coma convulsivo.

Es una planta potencialmente mortal.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Ladigoxinemia, cuyo resultado puede ser muy variable segin latécnica utilizada, puede adem as no relacionarse con la gravedad
dinica
Controle de cerca el potasio plasmético.

7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste en el vaciado gastrico, preferible con ipeca, y la administracion de carbdn activado (dosisinicial: 25 g).
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En casos graves, laterape(tica es similar alade ladigital, incluyendo la monitorizaci 6n ECG y hemodinamica, control del
potasio plasmético, administracion de atropina, uso de fenitoina o lidocaina para las arritmias, marcapasos y eventual uso de un antidoto
especifico (los anticuerpos antidigoxina) en caso de arritmias malignas o shock refractario (ver protocolo de intoxicacion digitalica).

8.- DOSIS TOXICAS:
No precisables
9.- COMENTARIOS:

En el HCP se ha atendido un enfermo psiquiétrico, intoxicado por comer las flores de laadelfadel jardin delaInstitucionenla
gue se encontrba recluido. Present6 vomitos, diarreas y bradicardia. Evoluciond bien con tratamiento sintom &tico.

NEUROLEPTICOS

2.- SINONIMOS: ANTIPSICOTICOS
TRANQUILIZANTES MAY ORES
3.- NOMBRES COMERCIALES:

LargactilR, EtuminaR, HaloperidolR, Psico-somaR, MelerilR, DecentarR, DeprelioR (contiene también un triciclico), MutabaseR?
(contiene tambi én un triciclico),Dogmatil , Risperidal , etc.

4.- CLASIFICACION Y PRINCIPIOSACTIVOS TOXICOS:
FENOTIAZINAS:

Derivados dif &icos: Clorpromazina
Trifluopromazina

Prometazina

Promazina

Derivados piperidinicos: Tioridazina
Metopimazina

Pipotiazina

Mesoridiazina

Derivados piperazinicos: Butaperazina
Flufenazina

Perfenazina

Proclorperazina

Trifluoperazina

Tietilperazina

Tioproperazina

TIOXANTENOS: Clopentixol
Flupentixol

Tiotixeno

Clorprotixeno

ANALOGOS FENOTIAZINAS:
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Dibenzoxazepina: Loxapina

Dibenzotiepina: Clotiapina
Dibenzodiazepina: Clozapina
Tienobenzodiazepina: Olanzapina
Benzotiazina: Protipendilo

Azafenotiazina: Oxipendilo
BUTIROFENONAS: Haloperidol

Droperidol

Moperona

DIFENILBUTILPIPERIDINA: Pimozida
INDOLES: Molindona

Oxipertina

BENZAMIDAS: Sulpirida

Remoxiprida

Tiaprida

DIBENZOCICLOHEPTANOS: Butaclamol
ALCALOIDES RAUWOLFIA Y DERIV: Reserpina
Tetrabenazina

NEUROLEPTICOS ATIPICOS: Risperidona
Remoxipride

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La absorcidn de estos productos es lenta, por lo que las manifestaciones pueden aparecer tardiamente.

L os pacientes con sobredosis suelen presentar una disminuci 6n moderada del nivel de conciencia, con ausencia de depresion
respiratoria, conservacion del tono muscular y reflgjos e incluso presencia de hipertoniay respuestas exaltadas. Al estimularles se pueden
mostrar agresivos, taquicardizarse e hipertensionarse. Los signos anticolinérgicos (midriasis, sequedad de boca, hipoperistaltismo,
retenci 6n urinaria, febricula, taquicardia sinusal) son muy frecuentes, pero no constantes. También pueden haber signos extrapiramidales.
Las fasciculaciones y las mioclonias son particularmente frecuentes con latioridazina. Sélo las grandes sobredosis 0 |as asociaciones con
otros psicof &macos producen coma profundo, hipotension, hipotermia, etc. Con frecuencia los pacientes que despiertan de un comalo
hacen con temblores, miocloniasy disartria, que pueden durar 304 dias.

L os cambi os el ectrocardiogréficos son frecuentes: taquicardia sinusal y trastornos de repolarizacion. En algunos casos, sobre
todo con latioridazina, puede haber bradicardiay trastornos de conducci én intraventricular y, excepcional mente, torcidas de puntay un
riesgo de parada cardiaca. Las fenotiazinas son causa de rabdomiélisis.

Una intoxicaci n aguda puede desencadenar también un sindrome maligno por neurol épticos Este sindrome se sospechard en
todo paciente que esta recibiendo tratamiento con neurol épticos o que es remitido por unaintoxicaci én aguda con neurolépticos, y que
presenta:

Disminuci 6n de la conciencia
Rigidez muscular

Hipertermia> 40° C
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Rabdomi 6liss
Otro motivo frecuente de consultaa Servicio de Urgencias en relaci 6n alas fenotiazinas no es laintoxicaci 6n aguda sino un
efecto secundario en forma de reaccion distnica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Los neurol épticos se identifican en orina, pero no se cuantifican. En algunos casos, puede haber reacci én cruzada con los
antidepresivostriciclicos.

7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente, INCLUYENDO LA TEMPERATURA, y proceda sintométicamente en caso
necesario.

Practique un ECG y degje a paciente monitorizado mientras prosigue la exploracion y observaci én. And itica general con
equilibrio acido-basey CK.

Vaciado géstrico: Si ladosisestéxicay e tiempo de ingesta es corto-medio (menos de 4-6 horas), administre ipecacuana o
realice un lavado (vea dosis de ipeca, modo de practicar el lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocol0s).

Carb6n activado: Es una alternativay/o complemento a vaciado gastrico. Si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g
de carbdn en dosis Uinica. Si harealizado un lavado, antes de retirar la sonda introduzca el carbdn alamismadosis.

Hipotensién: Inicie el aporte de fluidosiv (fisiol 6gico, hemocé) y cologque a paciente en decubito supino. Si hay trastornos de
conduccién (QRS ancho en todas | as derivaciones), es muy importante la alcalinizacion con bicarbonato sédico (ver apartado siguiente).
Coloque un catéter de PVC y en funci 6n de los hallazgos insista con €l aporte de volumen y/o tantee |a norepinefrina como famaco
vasopresor de primeraeleccion.

Prolongaci 6n del QRS (> 0'10 seg). Iniciar un proceso de alcalinizacién y sodificacion con BICARBONATO 1/6 MOLAR:
perfunda unos 500 mL cada 6 horas, que puede ir repitiendo hasta que e trastorno se corrija, el pH supere 7'55, el Nap supere los 150
mEg/L, laPVC ascienda por encima de 15 cm H,0 o aparezcan signos de edema pulmonar. Recuerde que unaintensa alcalinizacion
puede provocar una hipopotasemia, hipernatremia, edema pulmonar y edema cerebral. Controle cada 6 horas estos riesgos yatrogénicos
si hadecidido aplicar esta pauta de bicarbonato.

Blogueo AV de primer grado: Observar.

Bloqueo AV de segundo-tercer grado: Iniciar un proceso de acalinizaci 6n y sodificacion con BICARBONATO 1/6 MOLAR:
ver pauta en el apartado de prolongaci én del QRS. Si no hay respuesta, utilizar isoprenalina y/o marcapasos.

El marcapasos puede estar justificado en el blogueo AV completo, el Mobitz |1 y la bradicardia sintorética refractaria.

Aplanamiento o inversién delaonda T: Observar. Es muy frecuente y poco grave, pero obliga a mantener la observacion porque
es un signo de impregnaci 6n farmacol 6gica del miocardio.

Prolongaci 6n del QT : Observar. Si se prolongael QT con bradicardia (< 60 x min), afiadir atropina, isoproterenol o un
marcapasos para prevenir |as torsades de pointes.

Taquicardia ventricular: Puede ser muy dificil de distinguir de lataquicardiasinusal con QRS ancho. En cualquier caso, iniciar
un proceso rapido de alcalinizaci 6n y sodificacion con BICARBONATO SODICO MOLAR: perfunda unos 100 ml (100 mEq) en unos
60 minutos, que puede ir repitiendo hasta que €l trastorno se corrija, el pH supere 7' 55, €l Nap supere los 150 mEg/L, la PV C ascienda
por encimade 15 cm H 0 o aparezcan signos de edema pulmonar. Intente no sobrepasar los 250 ml (250 mEq de bicarbonato molar) cada

6 horas, y recuerde que unaintensa alcalinizaci 6n puede provocar una hipopotasemia.
Si ademés hay trastorno hemodinamico hay que recurrir al marcapasos con frecuencia alta, alalidocainay/o alacardioversi on.

Torcidade puntas: Taquicardizar con atropina, isoproterenol y/o un marcapasos con frecuencia alta. Hay casos en la bibliografia
tratados con éxito con sulfato magnésico (1,5-3 g iv).

Arritmias ventriculares: Iniciar un proceso rpido de acalinizaci 6n y sodificacion con BICARBONATO SODICO MOLAR:
perfunda unos 100 ml (100 mEQ) en unos 60 minutos, que puede ir repitiendo hasta que el trastorno se cortija, €l pH supere 7’55, e Nap
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superelos 150 mEg/L, laPV C ascienda por encimade 15cmH ,0 0 aparezcan sighos de edema pulmonar. Intente no sobrepasar

los 250 ml (250 mEq de bicarbonato molar) cada 6 horas, y recuerde que una intensa alcalinizacion puede provocar hipopotasemia.
Simultaneamente puede utilizarse lalidocaina.

Ladisopiramida, quinidinay procainamida (IA), y laflecainida, encainiday propafenona (IC) estan contraindicadas pues
pertenecen al mismo tipo de antiarritmicos (grupo 1). Lafenitoinay los beta-blogueantes no estan contraindicados, pero no los
recomendamos. El bretilio ha sido usado tambi én en arritmias refractarias.

Bradicardia ventricular: De mal pronéstico. Si cursa con trastorno hemodinamico no responder a probablemente al marcapasos y
alaalcalinizacion, y la nica solucion es la utilizacion transitoria de un balén de contrapul sacion.

Parada card iaca: Obliga a una reanimacion prol ogada segin las medidas habituales, incluyendo una perfusion rapida de
bicarbonato s6dico molar. En laliteratura se ha descrito la recupercacion tras 90 min de masgje cardiaco externo, y lainstauracion
durante algunas horas de una circulacién extracorpérea en espera de la desimpregnacion card iacaddl f amaco.

Sindrome anticolinérgico: Otra causa frecuente de problemas con | as fenotiazinas son las manifestaciones anticolinérgicas, sobre
todo cuando €l paciente esta en fase de recuperacion de unaintoxicacion grave. Lamanifestaci 6n clinica mas aparatosa puede ser en
estos casos laagitacion y € delirio que puede combatirse con 5-10 mg/iv lento de diazepam, o 2 mg/iv/lento de fisostigmina, que pueden
irse repitiendo. El uso de lafisostigmina ha de estar siempre justificado porque tiene importantes efectos secundarios. La principal
indicaci 6n es la afectacion anticolinérgica grave del SNC (agitacion, delirio, alucinaciones, coma). Se administra por viaiv en bolus
lentos de 1 mg en 1 min, repetibles cada 5 min hasta obtener respuesta (maximo 8 mg); si se obtiene respuesta, a cabo de 30-60 min el
cuadro anticolinérgico puede recidivar por lo que se administrardn nuevos bolus y/o una perfusion continua de unos 2 mg/hora.

La fisostigmina hace bradicardias e hipotension por |0 que se aconseja control de constantes y monitorizacion ECG a usarla. La
fisostigmina puede provocar convulsiones. Lafisostigmina o eserina (no confundir con la prostigmina o neostigmina que no atraviesala
barrera hematoencefalica) esta contraindicada en pacientes bradicardicos, hipotensos o con trastornos de conduccién en € ECG.

Ladiuresisforzada o la depuracion extrarrenal (hemodidisis o hemoperfusi én) no estan justificadas en ninguin caso de
intoxicaci 6n o sobredosificaci 6n de neurol épticos.

Un motivo frecuente de consulta al Servicio de Urgencias en relaci 6n alas fenotiazinas no es laintoxicaci 6n aguda sino un
efecto secundario en forma de reaccién distdnica, y que responde bien alaadministracion por vialM o iv muy lentade 5 mg de
biperideno (Akinetdn ). Otra opcion eslaadministracion de difenhidramina que, aunque no esta comercializada, si est4 disponible en €
Servicio de Farmacia del HCP en ampollas de 50 mg; la dosis para un adulto seria de 50 mg iv muy lentos. Otro motivo frecuente de
consultaal Servicio de Urgencias es la sospecha de un sindrome maligno por neurol épticos V ea este protocolo.

8.- DOSIS TOXICAS: 15-150 mg/K g son dosis potencialmente mortales (seglin € compuesto de que se trate).

9.- COMENTARIQS:; En relacién alaintoxicacion por sulpiride (DogmatilR), que a efectos toxicol 6gicos debe considerarse
como una fenotiazina, la experiencia en el Servicio de Urgencias ha demostrado su capacidad hipotensoray su capacidad para generar
problemas vascul ares secundarios, como una trombosis mesent érica en una mujer de 63 &fios.

NEUROLEPTICO MALIGNO

2.- SINONIMOS: SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO
SINDROME MALIGNO POR NEUROLEPTICOS
3.- NOMBRES COMERCIALES:

LargactilR, EtuminaR, HaloperidolR, Psico-somaR, MelerilR, DecentarR, DeprelioR (contiene también un triciclico), MutabaseR
(contiene tambi én un triciclico),Dogmatil , Risperida , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
FENOTIAZINAS:
Derivados dlif &icos: Clorpromazina

Trifluopromazina
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Prometazina

Promazina

Derivados piperidinicos: Tioridazina
Metopimazina

Pipotiazina

Mesoridiazina

Derivados piperazinicos: Butaperazina
Flufenazina

Perfenazina

Proclorperazina

Trifluoperazina

Tietilperazina

Tioproperazina

TIOXANTENOS: Clopentixol
Flupentixol

Tiotixeno

Clorprotixeno

ANALOGOS FENOTIAZINAS:
Dibenzoxazepina: Loxapina
Dibenzotiepina: Clotiapina
Dibenzodiazepina: Clozapina
Tienobenzodiazepina: Olanzapina
Benzotiazina: Protipendilo
Azafenotiazina: Oxipendilo
BUTIROFENONAS: Haloperidol
Droperidol

Moperona
DIFENILBUTILPIPERIDINA: Pimozida
INDOLES: Molindona

Oxipertina

BENZAMIDAS: Sulpirida
Remoxiprida

Tiaprida
DIBENZOCICLOHEPTANOS: Butaclamol
ALCALOIDES RAUWOLFIA Y DERIV: Reserpina
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Tetrabenazina

NEUROLEPTICOS ATIPICOS: Risperidona
Remoxipride

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Este protocolo hace referencia solo al SNM desencadenado por una reaccié adversa a consumo esporadico, a consumo cronico
o0 alaintoxicacion aguda por neurol épticos. Paraver laclinicay el tratamiento de la intoxicacion aguda por neurol épticos, ver el
protocol o de neurol épticos.

Este sindrome se sospechara en todo paciente que esta recibiendo tratamiento con neurol éoticos o que es remitido por una
intoxicaci 6n aguda con neurol épticos, y que presenta:

Disminuci 6n de la conciencia

Rigidez muscular

Hipertermia> 40° C

Rabdomi 6lisis

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Los neurol épticos se identifican en orina, pero no se cuantifican.

En algunos casos, puede haber reacci 6n cruzada con los antidepresivos triciclicos.
7.- TRATAMIENTO:

Este protocolo hace referencia sélo al SNM desencadenado por unareaccid adversa a consumo esporadico, a consumo croénico
o alaintoxicacion aguda por neurol épticos. Paraver laclinicay el tratamiento de laintoxicacion aguda, ver €l protocolo de
neurol épticos.

El SNM precisa:
Suspender la administracion de cuaquier neurol éptico, anticolinérgicos, IMAQO, simpaticomimeticos o succinilcolina.

Refrigeracidn externa: lavados cut aneos con agua friay acohol, lavado gastrico con aguafria, etc; 1os antitérmicos pueden
usarse, pero son poco eficaces). Evitar en cualquier caso los salicilatos.

Oxigenoterapia convencional, aunque no se constate hipoxemia.

Hidrataci 6n parenteral (el enfermo siempre esta deshidratado).

Administrar bicarbonato sodico tanto para corregir la frecuente acidosis | &ctica como para prevenir lainsuficienciarenal por
rabdomi dlisis.

Corregir lahiperactividad, larigidez y/o las convulsiones con benzodiacepinas. La dosis a utilizar dependen del estado de
conciencia y/o depresion respiratoria (orientativamente, 10 mg de diazepam / 4-6horas)

Monitorizar lafuncién renal.

Valorar €l ingreso en AVI.

Administrar dantrolene sédico, de acuerdo con este protocolo:

Se presenta comercia mente con el nombre de DANTRIUMR, para administracion exclusiva por viaiv, conteniendo cadavial 20
mg de dantroleno sédico. La dosis habitual es de 1 mg/Kg cada 6 horas, es decir, para un individuo de 60 Kg: 3 viales cada 6 horas. En

casos particularmente graves, la dosis puede aumentarse hasta los 2’5 mg/K g cada 6 horas. En casos de hipertermia maligna severa se ha
iniciado la pauta con 10 mg/Kg. Laduraci 6n del tratamiento viene marcada por la evoluci 6n del paciente. Seignorasi hay riesgo
teratdgeno.

El dantroleno debe estar protegido de laluz, tanto cuando esta almacenado como cuando se perfunde. Para prepararlo hay que
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diluir el contenido de cada via con 60 ml de agua bidestilada esteril y apirégena (no suero glucosado, no suero fisiol égico,
porque precipitard). No se mezclara con ninguna otra medicacion. La asociacion con antagonistas del calcio es particularmente peligrosa
por lahiperkaliemiay los trastornos cardiovascul ares que pueden originarse. Se administrar & por viaiv a un ritmo de unos 20 mg cada 15
minutos. Puede utilizarse una vena periférica, pero a ser una solucién hiperosmolar y muy alcalina hay riesgo de tromboflebitisy de
necrosis del tejido adyacente en caso de extravasacion.

En el sindrome maligno por neurol épticos es necesario complementar el tratamiento con dantroleno mediante € uso de la
bromocriptina (ParlodelR). Se administra por viadigestivaala dosis habitual de 5 mg cada 8 horas, dosis que puede incrementarse cada
24 horas hasta obtener lamejoria d inica deseada. La dosis ptima se mantiene durante una semanay posteriormente debe reducirse de
forma paulatina.

Si no se dispone de dantrolene, puede utilizarse la bromocriptina como farmaco Unico. Si ho se dispone de bromocriptina, puede
cambiarse por amantadina (100 mg/8h).

8.- DOSIS TOXICAS:
El SNM es, fundamental mente, unareaccion idiosincrasicay, por tanto, no es dosis-dependiente.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

NISTATINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: MYCOSTATIN

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: NISTATINA

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Substancia préacticamente atdxica, por su pobre absorci 6n por via oral.

Hasta una dosis de 20 grageas 0 100 mL, el paciente estara asintomético. Si sobrepasa esa dosis tendra néuseas, v 6mitos o
diarreasy nadamés.

Las manifestaciones sistémicas no han sido descritas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Sdlo ingestas superiores a 20 comp 0 100 mL, que no hayan vomitado espontaneamente, podrian ser tributarias de un vaciado
gastrico.

8.- DOSIS TOXICAS:
Y acitadas
9.- COMENTARIOS:

Las experiencias del HCP confirman que se trata de un medicamento practicamente atoxico.

NITRATOS

2.- SINONIMOS: NITRATO SODICO
NITRATO POTASICO
3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: NITRATOS



Pagina 217 de 274

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:
Los nitratos per se no son t éxicos hasta que, in vivo, se convierten en NITRITOS.

Laintoxicaci 6n puede ser aguda o cronica (ambiente laboral, aguas contaminadas, etc.). El signo caracteristico es la cianosis por
METAHEMOGLOBINEMIA (ver idem). Pueden haber tambi én nauseas, vdmitos, hipotensi 6n por vasodilatacion, cefalea, etc. El
contacto con piel y mucosas puede ser irritante.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

En caso de cianosis, solicitar metahemoglobinemia.

7.- TRATAMIENTO:

Medidas convencionales de descontaminacion digestiva en caso de ingesta.
Lavado ocular y cuténeo en caso de contacto.

En caso de metahemoglobinemia, ver idem.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Los nitratos forman parte de muchos abonosyy fertilizantes, y pueden formar parte de pesticidas.

NITROGLICERINA

2.- SAINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: SOLINITRINA

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Nitroglicerina
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Hay tres maneras b &sicas de intoxicarse: sobredosificaci 6n por viaora o transdérmica, sobredosificacion IV hospitalaria, e
intoxicaci 6n industrial, cada una con sus peculiaridades.

Los sintomas son cefalea pul satil, pal pitaciones, nauseas, vomitos, hipotension (muy frecuente), flash cutaneo (sobre todo facial)
Yy, en casos graves, shock vasopl éjico y depresion respiratoria.

Un riesgo a utilizar una perfusion iv de nitroglicerina es su contenido en acohol etilico puro: 10 ml de etanol en cada ampolla
de disolvente, y por cuyo motivo se han descrito trastornos de la conductay del estado de conciencia en relaci6n a unaalcoholemia
eevada.

Si seinhala en un accidente industrial, pueden haber néuseas, vomitos, calambres abdominales, cefalea, confusi on, delirioy
convulsiones.

También las dosis altas de nitroglicerina, que se metaboliza a nitritos, pueden producir metahemoglobinemia, cuyo signo mas
precoz es la cianosis (ver € protocolo de metahemoglobinemias).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Lanitroglicerina no se determinaen el HCP.

En caso de cianosis sin hipoxemia, determinar |a metahemoglobina.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, medidas habitual es de descontaminacion digestiva.

En caso de metahemoglobina, ver este protocolo.
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El resto de medidas son sintométicas.
8.- DOSIS TOXICAS:
Por via oral se necesitan dosis relativamente altas (25 comprimidos 0 mas), igual que por via cutanea.

Pero ladosis absorbida no concuerda muchas veces con los signos y sintomas, que son mucho mas aproximativos ala gravedad
delaintoxicacion.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

OPIACEOS

2.- PRODUCTOS INCLUIDOS:

Sulfato de Morfina, Sulfato de morfina de liberacion controlada, Codeina, M etadona, Propoxifeno (o dextro-propoxifeno),
Pentazocina, Fenoxilato, etc. Para heroing, vea el protocolo de HEROINA.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Codeisan , Sevredol , MST , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Diversos opi &ceos y opidides

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La sobredosis de opiéceos tiene una triada que esta presente en €l 95% de los casos: coma + depresion respiratoria+ miosis

Pero esta triada puede fallar cuando se han asociado otros tdxicos o cuando la anoxia provoca, por ejemplo, midriasis, 0 cuando
€l opi &eo es midriatizante como la petidina.

A veces latriadatiene un cortgjo acompafiante, mas o menos florido, pero que suele ser méas importante cuanto mayor esla
sobredosis. edema agudo de pulmén no cardiogénico, broncoaspiracion, rabdomi dlisis, fracaso renal agudo, convulsiones,
hipotensidn/shock, anoxia cerebral post paro respiratorio, paro cardiaco post paro respiratorio,

El dextropropoxifeno es un opi &ceo de sintesis, utilizado como analgésico y que se ha usado tambi én como un f&maco de
sustituci 6n en drogadictos (sobre todo adictos ala heroina). Su uso continuado generatoleranciay hay pacientes adictos a este farmaco.

La absorcién digestivaded dextropropoxifeno esrépida, por 1o que los signosy Sntomas se inician alos 30 min. Sus efectos
téxicos son superponibles alos de los opi &ceos (coma, miosis, depresion respiratoria, y posible desarrollo de un edema pulmonar) pero
con algunas caracteristicas, en particular € riesgo de convulsionesy arritmias, que pueden llevar ala muerte una hora despuésdela
ingesta. Hay miltiples casos en laliteratura de muerte por sobredosis con este farmaco. La cardiotoxicidad es por un efecto estabilizante
de membrana (bloqueo canalesrapidos del sodio) similar al de laquinidinao a de los antidepresivos triciclicos.

Las ingestas de mérfica desencadenan, a veces, una reaccién pancreatica

L as complicaciones respiratorias son frecuentes en estas sobredosis, ya sea por broncoaspiracion (imagenes unilateralesy
basales, de predominio derecho) o por edema agudo de pulmon no cardiog énico (iméagenes bilaterales e hiliofugal es).

La metadona tiene una vida media muy larga, por lo que la depresi 6n neurol 6gica puede prolongarse mucho en el tiempo.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La mayoria de los opiceos son detectables en orina. Pueden detectarse también adulterantes y otros txicos asociados.
7.- TRATAMIENTO:

Aungue hay un antidoto especifico, la naloxona, algunos pacientes |legan enparo respiratorio y, en este caso, laventilacion y
oxigenacion con AMBU hade preceder ala administracion de lanaloxona (1.2 mg = 3 ampollas); si no hubiese respuesta inmediata, la
intubacion y ventilaci 6n mecanica serian prioritarias sobre la continuacién de la administraci 6n de lanaloxona. Si el enfermo llega en
paro cardiorespiratorio, las maniobras de reanimacion han de preceder tambi én a uso de lanaloxona (1.6 mg = 4 ampollas).
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Lanaloxona se administra por viaiv rgpida. La simple sospecha de intoxicaci én por opiaceos ya justifica su uso (no precisa
analitica confirmatoria). La dosis inicial depende de la situacion clinica: 0’ 4 mg en casos leves (obnubilaci 6n, coma superficial), 0’8 mg
en casos graves (coma profundo, depresi 6n respiratoria) y 1' 2 mg en caso de apnea. Estas dosis pueden repetirse al cabo de 1-2 minuto,
hasta un méaximo de unos 5-10 mg. Cuanto mayor seala gravedad clinica de la sobredosis, mas naloxona se necesitara.

La naloxona puede fracasar si ha habido anoxia cerebral, 0 si se han asociado otros tdxicos no revertibles con la naloxona (como
las benzodiacepinas o €l etanal).

La naloxona puede provocar un sindrome de abstinencia, en adictos a opi aceos, en forma de agitacion y convulsiones. Por €llo,
la naloxona se pauta de forma escalonada. Si se desencadena la abstinencia, suspenda la administracion de naloxonay prevead uso de
benzodiacepinas.

Como la naloxonatiene una semivida de eliminaci 6n muy corta, su efecto antagonista puede ser transitorio (15 o 30 minutos),
en cuyo caso se repiten los bolus o se instaura una perfusi én continua (unos 2 mg de naloxona en 500 mL de SG al 5% a pasar en unas 4
horas).

Lanaloxona no revierte el edema agudo de pulmdn ni otras complicaciones de |a sobredosis que requeriran, por tanto,
tratamiento sintomético.

Para | os opiaceos administrados por via oral se seguiran las medidas habitual es de descontaminacion digestiva (ipeca o lavado
géstrico, més carbén activado).

En ninglin caso o circunstancia esia justificada la diuresis forzada ni las técnicas de depuraci 6n extrarrenal.

El resto del tratamiento es sintomatico. En los intoxicados con dextropropoxifeno que presentasen hipotensi én/shock con QRS
amplio, se aconsgja administrar bolus de 100 mEq de bicarbonato sédico molar (en 15 min), seguida de unainfusi én continua de 20
mEg/hora. Atencidn al riesgo de alcalosis metabdlica, hipopotasemia, hipernatremia, hipervolemia, edema pulmonar y edema cerebral.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dados los fendmenos de tolerancia en los adictos y las irregularidades del “ mercado”, no se pueden precisar en el caso de la
heroina

El resto de opiéceos depende de cada principio activo. Ad, para el dextropropoxifeno, ladosistoxicaesde 10 mg/Kgy la
potencialmente mortal de 20 mg/Kg.

El acohol y los hipnosedantes potencian la depresi n del SNC.
9.- COMENTARIOS:

El dextropropoxifeno es un opi &ceo peculiar, con € que se han asociado, en caso de sobredosis, muchos casos de parada
cardiorespiratoria.

Si @ opi aceo erala metadona, que tiene una vida media muy larga, y ha usado naloxona, debe esperar un minimo de 6 horas
antes de dar el ataa paciente.

Si el opiaceo era sulfato de morfinaoral de liberacion controlada, la clinica puede tardar varias horas en aparecer y puede
prolongarse mucho en € tiempo. Utilice medidas de descontaminacion digestiva.

Recuerde la vida media de algunos opi &ceos a dosis farmacol 6gicas.

1 ALFENTANIL - 64 a129 minutos

N

ALFAPRODINA - 2.2 horas
BUPRENORFINA - 3 horas
BUTORFANOL TARTRATE - 25a4

CODEINA -1.9a4 horas

o g~ W

DIHYDROCODEINA -3.3a4.5 horas
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7. FENTANYL -2a4horas

8. HEROINa - 60 a 90 minutos

0. HYDROCODONE - 3.8 horas

10. HYDROMORFINA - 1.5a4 horas

11. LEVORFANOL - 12 a16 horas

12. MEPERIDINA - T 1/22=12 min; t 1/2b = 3.2 horas 13. MEPTAZINOL - 2 horas

14. METILFENTANIL - Desconocida

15. MORFINA - 1.9 a2.6 horas. En el caso de la sobredosis de MST se ha estimado una vida media de 22 horas.

16. NALBUFINA - 5 horas

17. OXYCODONA - 2a5 horas

18. OXYMOFONA - Desconocida

19. REMIFENTANIL - 8 a20 minutos
20. SUFENTANIL - 158 minutos

Vidamediade los metabolitos:

1 HEROINA - Morphine-3-glucuronide (M3G) tiene unavidamedia de 2.2 to 5.2 horas después del uso nasal y de 1.7
to 3.0 hr tras uso intramuscular.

2. MEPERIDINA - Normeperidine tiene unaVM de 14 a 21 horas, que se alarga a medida que se repiten las dosis.

3. MORFINA — Se estimauna VM de 31 and 33 hours parala morphine-3-glucuronide (M3G) and morphine-6-

glucuronide (M6G).

4, REMIFENTANIL — Su metabolito carboxilico tiene unaVM de 90 minutos.

ORGANOCLORADOSINSECTICIDAS

2.- SINONIMOS: INSECTICIDAS ORGANOCLORADOS

ORGANOCLORADOS

3.- NOMBRES COMERCIALES: Keydane , Sudosin , Yacutin , Zoogama Cooper , etc
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Lindane o lindano o gamma-hexacloro-ciclohexano, aldrin(*), endrin(*), dieldrin(*), diclorodifeniltricloroetano(ddt),
metoxicloro, heptacloro, pertano, hexaclorociclohexano, clordano, endosulfan, toxafeno, clordecona, kepona, etc.

L os principios activos con (*) son particularmente t 6xicos.

Cuidado con los nombres comerciales, porque | os fabricantes mantienen los nombres y van cambiando |os principios activos.
Trate pues de verificar con la etiqueta del producto.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se trata de un grupo de insecticidas actualmente de uso muy restringido, excepto el lindano, pero que son muy téxicosy con los
gue se siguen atendiendo intoxicados en nuestro Hospital. El lindano forma parte de muchos productos de uso familiar para matar piojos
(champus, lociones, polvos, etc).

El 6rgano dianaes el SNC. Independientemente de la via de absorci 6n, aparecen trastornos neurol gicos inicialmente
excitatorios (inquietud, agitacion, confusion, temblores, ataxia) y que culminan con convulsiones. Estas convulsiones son la
manifestacion clinica més frecuente de los casos graves y pueden llevar al status epiléptico, con acidosis metabdlicay rabdomi dlisis. Las
pupilas suelen dilatarse. La fase siguiente puede ser un deterioro neuroldgico con comay depresion respiratoria. Los pacientes graves
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pueden desarrollar un edema cerebral tdxicoy llegar aenclavarse.

Laingesta de estos insecticidas produce unaimportante gastritis con nauseas y vomitos intensos, en ocasiones hematicos por
LAMG, y diarreas. Hemos detectado también en el HCP pancrestitis biol égicas.

La broncoaspiracion de los organoclorados produce neumonias lipoideas graves. No hay neumotoxicidad por absorci én
sistémica.

Estos insecticidas son miocardiotéxicos. Practique un ECG y observe las constantes durante un periodo prolongado de tiempo.

Algunos pacientes pueden entrar en shock.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Aunque el laboratorio de toxicologia del HCP puede investigar la presencia de estos insecticidas, la técnica no es de urgencia.
Tampoco hay marcadores analiticosindirectos por lo que €l pronostico y el tratamiento se realiza en base aladosisy, sobre todo, a
estado del paciente.

Dadala contaminaci 6n ambiental por estos productos, es normal encontrar pequefias concentraciones de estos insecticidas en la
sangrey otras muestras bioldgicas. En concreto, para el lindano se considera que para hablar de niveles toxicos deben haber masde 0’5
mcg/mL.

L os organoclorados no afectan ala actividad anticolinesterasicay, por tanto, no hace falta pedir este tipo de andlisis.
7.- TRATAMIENTO:

MEDIDAS GENERALES: Constantes clinicasy ECG. Tratamiento sintomético de las convulsionesy estar atento a posible
desarrollo de una acidosis metab dlicay de unarabdomiélisis. El miocardio es muy excitable; sea prudente si ha de utilizar f&macos
vasoactivos.

DISMINUCION ABSORCION: En caso de ingesta oral, es obligado €l vaciado géastrico. Lafacil presentacién de convulsiones
contraindican laipeca, por lo que se debe utilizar sdlo € lavado gastrico. Posteriormente carbén activado (30 g) y catérticos (sulfato
sodico 30 g). Los casos graves necesitardn una enérgica 'y prolongada descontaminaci én digestiva, con més carbon y catarticos. Si ha
habido contacto cuténeo, lavado de lapiel con aguay jabén.

AUMENTO DE ELIMINACION: Laexperiencia en el HCP muestra que la diuresis forzada y las t écnicas de depuraci 6n
artificial son completamente ineficaces.

ANTIDOTOS: No existe.
8.- DOSIS TOXICAS:

En general estos insecticidas son muy t 6xicos, en particular si han penetrado por via oral. Las presentaciones comerciales tienen
concentraciones muy variables (entreel 1y el 90%), por lo que hace falta no sélo conocer la marca comercial sino también laformade
presentacion, y si se habiadiluido o no el insecticida, etc., resultando en general muy dificil precisar las dosis absorbidas por los
pacientes. Ddl listado presentado en la secci 6n de principios activos, los marcados con (*) son intr insicamente mastoxicos. Ademss,
muchos de estos insecticidas llevan como disolvente a productos también toxicos.

Las dosis presentadas a continuacion deben considerarse sblo como orientativas:
Dosis toxica Dosis potencialmente mortal

Toxafeno2-79g

Clordano 6-60g

Lindano 1 mg/Kg8g

Metoxicloro 450 g

Dieldrin 10 mg/Kg 20 - 70 mg/Kg

DDT 10 mg/Kg
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9.- COMENTARIOS:

Sdlo han habido dos intoxicados por organoclorados en AVI: Uno habia ingerido voluntariamente Endrin y fallecié por edema
cerebral, con miocardiotoxicidad. Otro habiaingerido Lindano y sdlo presentd convulsiones, broncoaspiraci 6n'y rabdomi dlisis (20.000
Ul de CPK), con concentraciomes de 5 ppm de Lindano en sangre alas 9 horas de laingesta (10 veces por encimade [o “normal”).

ORGANOFOSFORADO

2.- SINONIMOS: INSECTICIDAS ORGANOFOSFORADOS
3.- NOMBRES COMERCIALES: Fostion , etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Carbofenation, clorfenvinfos, disulfoton, fonofos, forato, fosfamidon, mecarbam, metamidofos, metilparation, mevinfos,
ometoato, sulfotepp, parathi n, malathi én, clorpirifos, diazinon, diclorvos, dicrotofos, etion, fention, metidatidn, monocrotofos, merfos,
triclorf 6n, fenitrotion, temefos, diazindn, dimetoato, foxim, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
Pueden aparecer por absorci 6n digestiva, cut anea o pulmonar:

MUSCARINICAS (colinérgicas): Bradicardia, miosis, broncoespasmo, broncorrea, sialorrea, nduseas, vomitos, diarreas,
sudoracion, lagrimeo, etc.

NICOTINICAS: Taquicardia (poco frecuente), hipertension (poco frecuente), midriasis (poco frecuente), calambres musculares,
fasciculaciones, debilidad muscular.

NEUROL OGICAS CENTRALES: Ansiedad, agitaci 6n, confusion, delirio, coma, convulsiones.
La instauracion de estos sintomas puede ser muy lenta pero progresiva.
Si se hainhalado, pueden haber signos manifiestos de irritacion respiratoria.

Si se haingerido en formal iquida, siempre hay un aliento caracteristico a hidrocarburos, unos sintomas digestivos aparatosos y
riesgo de absorber también diluyentes toxicos (hidrocarburos, etc.) del insecticida.

En algunos pacientes, recidivan los Sntomas tras un periodo de mejor ia, 0 aparecen nuevas manifestaciones varios d ias después
delaintoxicacién. Por ello, hay que ser muy cuidadoso para programar €l alta médica.

Aunque es excepcional, algunos pacientes pueden desarrollar pancreatitis grave, proteinuriay fracaso renal.
Mucha prudencia, pues, en lavaloraci 6n de estaintoxicaci on.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Se realiza indirectamente, midiendo la actividad de la enzima acetil colinesterasa <rica (laboratorio de Urgencias) o eritrocitaria
(laboratorio de eritropatol ogia, técnica diferida). Cuanto mas baja es la actividad, mas grave esta el paciente, aunque algunos enfermos
pueden mostrarse asintométicos con descensos de hasta un 90% en la actividad de la citada enzima.

7.- TRATAMIENTO:
Cuando es necesario, € tratamiento de soporte cardiorespiratorio es muy importante y prioritario.

La descontaminacién digestivay cutanea (cuando ésta ha sido la via de absorci 6n) ha de ser precoz, muy enérgica einexcusable.
El lavado g &strico sera concienzudo. El carbodn activado se administrara a dosis de 25 g, repetidas y, s no hay diarreas espontaneas, se
dard también sulfato sodico (30 g); s e carbon fuese intolerado (vomitos), sustituir por la solucion evacuante BohnR: 1 sobre en 250 mL
de agua, cada hora, por viaoral o sng, hasta que aparezcan diarreas. Es muy importante que se descontamine bien el tubo digestivo en
caso deingesta oral.

Laipeca esta contraindicada.

Los sintomas muscarinicos se combaten con ATROPINA aaltas dosis. Administrar 1 mg por viaintravenosa cada 2-3 minutos
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en caso hecesario, mientras persistan sobre todo |0s signos de broncoespasmo-broncoplejiay la bradicardia, 1o cua podria
requerir, en los casos graves, 25, 50 o0 més mg de atropina/dia, durante varios dias. La atropina no regeneralas colinesterasas, ni solventa
el comani ladebilidad muscular. La atropina se suspende en caso de intoxicacién atropinica (delirio, alucinaciones, €tc).

Los sintomas nicotinicosy del SNC precisan ademas PRALIDOXIMA. Se administratambién por viaintravenosa: 1 g (25
mg/Kg en el nifio) en 100 mL de suero glucosado al 5% a pasar en 1 horay luego cada 6 horas, durante 2-3 dias en caso necesario.
Reducir en caso de insuficiencia renal.

Si no se dispone de pralidoxima, puede utilizarse la obidoxima (ToxogoninR): 250 mg iv muy lentos, repetiblesalas 2 y 4 horas
(dosisméximatotal: 5 mg/Kg). En €l nifio, una dosis Ginica de 4 mg/Kg/iv muy lentos.

Si sehadeintubar y relgjar a paciente, no utilizar succinilcolina.

Los niveles de colinesterasa no guian hunca el tratamiento con atropina, pralidoxima u obidoxima, €l cua debeiniciarse,
continuarse y suspenderse en funcién de las manifestaciones clinicas.

8.- DOSIS TOXICAS:
Varian seglin €l tipo de producto.
9.- COMENTARIOS:

Es unaintoxicacion siempre grave, tributariade ingreso en AV1.

PARACETAMOL

2.- SINONIMOS:; ACETAMINOFEN

3.- NOMBRES COMERCIALES: Gelocatil , Termalgin , Apiretal , Dolgesic , Efferalgan |, etc.
Recuerde que hay presentaciones comerciales desde 250 hasta 1.000 mg por comprimido

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: PARACETAMOL

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La intoxicaci 6n por paracetamol es potencialmente muy grave, por la hepatotoxicidad, pero se dispone de un ant idoto especifico
(la N-acetil -cisteinao NAC), con unas indicaciones muy precisas, y que ha cambiado radicalmente el prondstico de esta intoxicaci 6n.

En laintoxicacién aguda se pueden distinguir estos periodos:

12fase (0-24 horas post-ingesta): El paciente esta generalmente asintomatico. Puede haber presentado nduseasy véomitos
espontaneos. Puede aquejar epigastralgiay dolor en el hipocondrio derecho (en este Ultimo caso, es previsible que se presentela
hepatotoxicidad). La biologia hepatica es estrictamente normal. A veces so observan descensos del Quick sin aumento de transaminasas,
gue no indican necesariamente el desarrollo de hepatotoxicidad

Muy excepcionalmente, en pacientes de edad avanzada con ingestas muy graves (>20 g) y concentraciones fricas de
paracetamol > 240 mcg/mL., se ha observado coma profundo (Glasgow 6), hipotension-shock y signos ECG de isquemia miocéardica, de
muy mal pronéstico a corto plazo (exitus alas 6 horas de laingesta).

El paciente puede evolucionar bien, o entrar en la fase siguiente.

22fase (24 horas-3 dias post ingesta): El paciente puede seguir asintomatico o presentar una moderada af ectacion del estado
general. Se detecta como primeraalteracion un aumento de transaminasas (GPT > GOT) ala que puede seguir una disminucion del
Quick y delaantitrombinalll, y una colostasis con subictericia. Quicksinferiores a 20% vy refractarios al uso de vitamina K, se
consideran de mal pronéstico.

Independientemente de los trastornos hepaticos, puede objetivarse un fracaso renal (necrosis tubular) y, muy excepciona mente,
pancreatitis, metahemoglobinemiay trastornos neurolgicos que pueden llegar hasta el coma.

La evoluci 6n puede ser haciala normalizacion en 3-4 dias mas, o entrar en lafase siguiente.

32 fase (apartir del 3-4dia): Se hace evidente el fracaso hepatocelular con progresion en los trastornos analiticos hepaticos, de la
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coagulacion 'y delafuncion renal, hipoglicemias, signos de enfelopatia hep&ica, coma e inestabilidad hemodinamica. La
evoluci 6n puede ser alin favorable, gracias al soporte inespecifico, a tratamiento con NAC o por laintroducci 6n del trasplante hepatico,
pero el paciente puede también fallecer en coma hepético con edema cerebral, shock y fallo multiorgénico.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La extracci 6n de sangre para eval uacion pronbstica y terapéutica debe hacerse SOLO entrelas 4 horasy las 24 horas post-
ingesta.

Unavez solicitado €l andisis para conocer latasa plasmética de paracetamol, NO es necesario solicitar otro nivel posterior (a
modo de control), ya que la terapéutica esta guiada por €l nivel inicial obtenido entrelas 4y las 24 horas despu és de laingesta.

En los enfermos que han tomado dosis multiples alo largo de varias horas o dias, la analitica no podra descartar € riesgo de
hepatotoxicidad.

7.- TRATAMIENTO:

71 En laintoxicacion aguda, frenar laabsorcion del toxico en las primeras 2-3 horas, con ipecacuana o lavado gastrico +
1 dosis (25 g) de carbon activado.

72 No esta nuncaindicadaladiuresis forzada ni la depuracion renal o extrarrenal.

73 Decidir el uso del antidoto especifico (N-acetil -Cisteinao NAC o Fluimucil ), de acuerdo con |os criterios que se
exponen a continuacion. En caso afirmativo, la Unidad de Toxicologia Cl inica del HCP aconsegjala administracién iv delaNAC, porque
no dificulta las medidas de vaciado gastrico ni laadministracion de carbon activado. Con laadministracion iv de NAC, se han descrito
reacciones anafilacticas, aunque éstas no han sido nunca observadas en el Servicio de Urgencias de nuestro Hospital.

Las indicaciones del antidoto especifico (NAC) dependen de la combinacion de seis factores:
GRAMOS DE PARACETAMOL INGERIDOS

DOSISUNICA O EN VARIAS FRACCIONES

TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE LA INGESTA

CONCENTRACION PLASMATICA DE PARACETAMOL

PRESENCIA DE ALTERACIONES BIOLOGICAS HEPATICAS

RIESGO DE HEPATOTOXICIDAD

L os siguientes organigramas, tratan de ayudarle en latoma de decisiones:
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INTOXICAC 10N AGUDA

I N

INTERVALO TIEMPO CONOCIDO
entre la inges[a y 13 extiacenn analitica

Sin factores de resgo

Nomograma 150
(ver pagina s g uiente)

INTOXICACION AGUDA:

Con factores de nesgo

Nomograma 100
(ver pagina siguiente)

Con akeraciones hepaticas | | Sin ateraciones hepaticas

Tratar con NAC Observarhata 46 - 72
Noras pos ingesta

INTOXICACION AGUDA

INTERVALO TIEM PO DE SCONOQIDO

1
I Sin factores de riesgo Con faclores e r.iesgol
| |
| | | |

Dosis afirmada Dosis afirmeada Dosis afirmada Dosis afimada

» 125 mg/ Kg < {25 mg/ Kg = {100 mg/ Kg < 100 mo/ K¢
Tratarcon NAC Comprobar ausencla Tratarcon NAC Comprabar ausencia

alteraciones hepaticas alterac ones hepaticas
y aka v aka
_—- -_-—

NOMOGRAMA “150" paradecidir el uso delaNAC

TIEMPO TRANSCURRIDO

DESDE LA INGESTA

USAR NAC S| LA CONCENTRACION
PLASMATICA DE PARACETAMOL ES:

4 horas > 150 meg/ml
6 horas > 100 meg/ml
8 horas >80 meg/mi
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10 horas > 50 meg/ml
12 horas > 30 meg/ml
14 horas > 20 meg/ml
16 horas > 10 meg/ml
18 horas >7 meg/ml
20 horas > 6 meg/ml
22 horas >5 meg/ml
24 horas >4 mcg/mL

Atencion: como € limite inferior de sensibilidad del méodo en nuestro laboratorio (en agosto del
2.000) es de 10 mcg/ml, una paracetamolemia “negativa’ con un intervalo de tiempo superior a 16 horas no es
valorable, por lo que si ladosisingeridaestoxica (ver el apartado de “dosis téxicas”) el paciente HA DE SER
TRATADO CON NAC.

NOMOGRAMA “100" paradecidir el uso delaNAC

TIEMPO TRANSCURRIDO USAR NAC SI LA CONCENTRACION
DESDE LA INGESTA PLASMATICA DE PARACETAMOL ES:
4 horas > 100 meg/ml

6 horas >80 meg/mi

8 horas > 60 meg/ml

10 horas > 40 meg/ml

12 horas > 25 meg/ml

14 horas > 15 mecg/ml

16 horas > 8 mecg/ml

18 horas > 6 mcg/ml

20 horas > 5 meg/ml

22 horas > 4 meg/ml

24 horas >3 mcg/mL
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Atencion: como € Iimite inferior de sensibilidad del mé&odo en nuestro laboratorio (en agosto del
2.000) es de 10 mcg/ml, una paracetamolemia “negativa’ con un intervalo de tiempo superior a 16 horas no es
valorable, por lo que si ladosisingeridaestoxica (ver el apartado de “dosis toxicas”) el paciente HA DE SER
TRATADO CON NAC.

7.3.2) INTOXICACIONES SUBAGUDAS:

Cuando un paciente haingerido dosis fraccionadas de paracetamol (por jemplo 1-2 g cada 3-4 horas durante 24-48 o 72 horas),
lavaloracion por € nomograma anal itico es muy dificil. Por ello, se recomienda seguir este organigramaen el que tambi én influye la
presencia de factores de riesgo:

INTOX ICACION SUB-AGUDA

(Vanas tomasen las ditimas 72 horas)

I ]
| Sin factores de riesgo I | Con factoresde nesgnl
| |

| |
| Dosis afirmada || Dose afrmada Dosis afirmada || Dosis afirmada |

»125 mg/ Ky /dia <125mg/Kg/fdia > 100 mg /Ky /dia <100 mg / Kg / dia

1 |

Tratar con NAC Comprobar ausencia Tratar con NAC Comprobar ausencia
ateraciones hepaticas ateraciones hepaticas
yata ¥ alta

7.3.3) INTOXICACION AGUDA O SUBAGUDA

En la embarazada se seguiran los mismos criterios.

7.4 Lapautaiv de N-Acetil-Cisteinaeslasiguiente:

Bolus de 150 mg/Kg en 250 ml de glucosado a 5% a pasar en 1 hora
+

50 mg/Kg en 500 ml de glucosado al 5% a pasar en 4 horas

+
100 mg/Kg en 500 ml de glucosado a 5% a pasar en 16 horas

En total son pues 21 horas de tratamiento.

Nuestro Hospital dispone de ampollas de 3 ml conteniendo cada una 300 mg de NAC y ampollas de 10 ml que contienen cada
una 2 g de NAC, que simplifican la dosificacion ya que antes, para darle el bolus aun individuo de 70 Kg, se necesitaban 35 ampollas
mientras que ahora se necesitan sdlo 6.

En laintoxicacién aguda, €l inicio del tratamiento antidético puede retrasarse hasta 12 horas post-ingesta, sin que ello represente
una pérdida de eficacia, por lo que puede esperar a conocer |os resultados anal iticos para decidir €l inicio de estaterapéutica. Si por el
motivo que seayalo hainiciado, y luego observa por €l nomograma que la NAC esinnecsaria: retirela.

Si unavez finalizado el tratamiento, €l paciente esta en situacion de hepatitis t dxica con insuficiencia hepatocelular grave ,
CONTINUAR con laNAC: 150 mg/Kg/24 horas, en infusién continua con suero glucosado al 5% todo el tiempo que sea necesario, es
decir, hasta constatar signos biol 6gicos de mej oria evidente (habitualmente en tres o cuatro dias més), o hasta que se practique €l
trasplante hepético o hasta que muera el paciente.

Si el paciente es diagnosticado tardiamente de hepatitis toxica por paracetamol (en lafase clinica 3) inicie y continue con todala
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pauta de NAC, por tarde o inutil que le parezca.
Finalmente considere siempre este axioma:

Como €l tratamiento con NAC estan inocuo y €l riesgo de una hepatitis toxica grave puede ser importante, si después deleer las
consideraciones, organigramas y nomogramas anteriormente citados, existe en su cabeza una duda sobre si administrar o no e antidoto,
la duda se resuelve SIEM PRE administrando laNAC.

75 Medidas inespecificas

El paciente que precisa tratamiento con NAC, recibira sisteméicamente hidratacion parenteral, vitamina K (ello permitira
valorar mejor un descenso del tiempo de protrombinag) y ranitidina. Se vigilarala evolucion de la funcidn renal.

76 Trasplante hepéico

Considere esta posibilidad en todos | os pacientes encaminados o presentes ya en la 32 fase clinica. Consulte a Servicio de
Hepatologia pero, en general, se considera que |os pacientes que desarrollan acidosis metabdlica, que tienen un INR>7, que se ponen
encefalopéticos y con unacreatinina superior a 3.4 mg/dL, son candidatos a trasplante hepético.

17 Destino del paciente

7.7.1.- Si tiene una certeza razonable de que laingesta es inferior a 150 mg/Kg (ni fio), a 125 mg/K g (adulto) y no hay factores
deriesgo, 0 a 100 mg/Kg con factores de riesgo (alcoholismo cr énico, caguexia, induccidn enziméica), no hay posibilidad de toxicidad
y, por €llo, &l paciente puede ser dado de ata. En caso de duda practique la paracetamolemiay una biologia hepética, y actue en
consecuencia.

7.7.2.- Si €l paciente esta analiticamente por encima de un punto de riesgo, debe iniciarse el tratamiento con NAC en € propio
Servicio de Urgencias o0 en una unidad de hospitalizaci 6n convencional, donde estara 21 horas en tratamiento con NAC y 1-2 dias mas
esperando la confirmaci 6n de que no hay trastornos significativos de la funci 6n hepética. No es preciso €l ingreso en UCI si la situacién
dinica es buena

773 L os pacientes encaminados hacialafase 32 0 presentes ya en €lla, se han de trasladar ala AV1 o ala UCI hepética.

8.- DOSIS TOXICAS:

Cl &icamente se considera como dosis tdxica la de 150 mg/Kg en el nifio, 125 mg/Kg en € adulto, y 100 mg/Kg en el adulto con
factores de riesgo (alcoholismo crénico, caquexia o induccién enzimaética).

Como la dosis ingerida no siempre es bien precisable, y como la dosis absorbida es siempre erréicay puede haber sido frenada
(vémitos esponténeos, lavado géstrico, etc.), es mucho més fiable en el momento de decidir €l uso del ant idoto la préctica de una
paracetamolemia, siempre y cuando sea precisable el intervalo transcurrido entre laingestay esta extraccion anaitica

Se considera que laintoxicacion etilica aguda simultédnea actua disminuyendo €l riesgo de hepatotoxicidad.

Como ya se hadicho, es muy dificil precisar ladosis toxica cuando ésta ha sido fraccionada en varias tomas. Aconsgjamos que
se valore como dosis toxica, y por tanto potencial mente tributaria de tratamiento con NAC, toda ingesta superior a 100-150 mg/Kg/dia
(segun edad y factores de riesgo).

Algunos pacientes al cohdlicos cronicos, son capaces de desarrollar hepatotoxicidad con dosis terapéuticas de paracetamol (por
gjemplo, 3-4 g de paracetamol/dia, durante varios dias).

9.- COMENTARIOS:

L os pacientes portadores de HOMOCISTINURIA o con sindrome de GILBERT presentan intoxicaciones més graves en
relacion alo que les corresponderia por |os niveles de paracetamol, por |o que han de ser tratados con concentraciones mas bajas
(Nomograma “100").

El paracetamol atraviesala barrera hematoencefalicay puede ser hepatotoxico para el feto. Sin embargo ni con el paracetamol ni
con laNAC se hademostrado riesgo teratdgeno, por lo que en la embarazada se utilizardla NAC con los mismos criterios que en € resto
de casos. Laintoxicacion por paracetamol no justifica un aborto terapéutico.
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No hay mortalidad hasta el presente (agosto de 2.000) en el HCP por intoxicacion con paracetamol, aunque s han habido
hepatitis graves que han precisado NAC durante 4-5 dias. No se ha trasplantado, por ahora, ningUn intoxicado por paracetamol en nuestro
Hospital.

PARADICLOROBENCENO

2.- SINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES:

Kaid desodoranteO , Ori 6n antipolillas bolasO , Ori6n desodorante ambientadorO , Ori6n desodorante y antipolillasO , Orién
lavanda antipolillas placasO , Ori 6n pinza antipolillas bosgue o floral o lavandaO, Ori6n we para cubetasO , Polibol, PolilO , Moth
cakeO , Zunol antipolillas desinfectante O , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Paradiclorobenceno
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Es actualmente el principal componente, pero no exclusivo, de los antipolillasy, afortunadamente, es un producto poco téxico
comparado con las antiguas “bolas de naftalina’ ..

Los sintomés requieren laingestaminima de 5 g de PDB equivalentes a una bola de un tipico antipolilla. Pueden aparecer
nausess, vomitos y diarreas, y sélo si laingesta es masiva se han descrito hepatotoxicidad, metahemoglobinemiay hemdlisis.

El PDB tambi én puede producir intoxicaciones agudasy cronicas, por inhalacién, en trabajadores expuestos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital.

Solicitar hemograma o metahemoglobinemia sélo en grandes ingesta o0 con sintomas extra-digerstivos.
7.- TRATAMIENTO:

Provocar el vémito con ipeca se hace menos de 2 horas, seguido de una dosis de carbén activado.

No se aconsgja €l lavado, porque las bolas no podran pasar por la sonda.

Contraindicada laingesta de leche, grasasy aceite.

Mantener 12 horas en observacion.

No estaindicada la diuresis forzada, ni las t énicas de depuraci 6n y no hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

59

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

PARAQUAT

2.- SINONIMOS: PARAQUAT

3.- NOMBRES COMERCIALES: GRAMOXONE
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: PARAQUAT
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El paraquat es practicamente inabsorbible por la piel intactay los pulmones, y nunca han habido, hasta ahora, intoxicaciones en
el HCP por estas vias. El paraquat esirritante, y el contacto prolongado con lapiel y mucosasirritay/o puede ulcerar superficialmente.
Unapiel previamente denudada, si que podria absorber paraquat.
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Todas |las intoxicaciones vistas en €l HCP han sido siempre por viaoral, y el 90% tentativas de suicidio. Todos |os pacientes
(9/9) vistos hasta hasta ahora (agosto 2.000), han fallecido. Sea pues muy cuidadoso en la val oraci 6n de estos enfermos.

Traslaingestade masde 6 g aparecen, a cabo de una hora, nauseas, vomitos, dolor abdominal y diarrea; los vomitos pueden ser
muy precoces e intensos debido a que al gunas soluciones comercializadas llevan incorporado un emético. Posteriormente aparecen
signosy sintomas de shock, tanto por hipovolemia como por depresién miocardica, disminuci on de la concienciay convulsiones. Al cabo
de 12-24 horas aparecen signos de insuficiencia respiratoria r apidamente progresiva, con edema pulmonar no cardiogéno, muriendo €l
paciente en shock y/o hipoxemia refractaria.

Laingestade 3a6 g, se acompafiadel cuadro digestivo ya descrito pero con mejoria espontanea a las 24 horas; €l paciente se
gueja entonces de dolor bucofaringeo, tosirritativay dificultades paraladegluciony el habla, al tiempo que la mucosa orofaringea
muestra unas placas blanquecinas que posteriormente se ulceraran, pudiendo ocurrir lo mismo con la mucosa esofégicay gastrica. A las
24-48 horas pueden aparecer signos de necrosis tubular renal y, con menos frecuencia e intensidad, tambi én de afectacion hepatocel ular:
€l paciente puede estar subictérico y andrico. A los 5-7 dias, seinician los signos de insuficiencia respiratoria que aboca a un distress
respiratorio que es la causa de muerte una o dos semanas mas tarde.

Laingestade 1'5 a3 g produce igualmente sintomas digestivos; lalesion renal es frecuente pero de intensidad moderaday las
|esiones hepaticas son poco habituales. La afectaci 6n respiratoria puede tardar 10-20 dias en aparecer, pero suele constituir también la
causa de muerte incluso 4-6 semanas después de laintoxicacion.

Cuanto més tarde aparezca el distress, mas probable es una hipot &ica resoluci 6n (que no ha sido nunca posible en el HCP), con
o sin fibrosis pulmonar secundaria. Todos los pacientes vistos en el HCP desarrollaron sintomas digestivos, insuficienciarenal y
respiratoria, y todos fallecieron.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Lainvestigaci 6n de PQ en plasmay orina, puede realizarse con caracter de urgenciaatravés del laboratorio de toxicologia del
HCP. Esta determinaci én es de sumo interés al estar bien establecida una curva prondstica en funci 6n de los resultados. Ademas, estas
determinaciones, cuya realizacion tieneinterés entre las 4 y las 24 horas post-absorcién, permiten confirmar o descartar una exposicion
dudosay justificar el inicio de algunas técnicas terape (ticas.

A titulo orientativo:

Concentracién de PQ Tiempo transcurrido Supervivencia
en plasma (mcg/ml) desde exposicion (h) (%)

24<50

0.310<50

0.124<50

Concentracién de PQ Orina delas primeras Supervivencia
en orina (mcg/ml) 24 horas (%)

<10>90

10.000 < 10

Recomendamos que lavaloraci 6n anal itica sea siempre muy cuidadosay que no pase por encima de un juicio cl inico adecuado.
7.- TRATAMIENTO:

A) Medidas de soporte y descontaminaci 6n

Laingesta de dosis superiores alos 6 g, puede provocar en muy pocas horas un grave eirreversible deterioro hemodinamico y
respiratorio. Aungue en lahipotensi6n inicial puede haber un factor hipovol émico corregible con expansores del plasma, hay que tener
en cuenta el riesgo de edema pulmonar txico que puede agravarse con las perfusiones intravenosas; posteriormente, el shock puede ser
debido a una depresion miocérdica, tributario del uso de farmacos vasoactivos del tipo de la dobutamina combinada con dopamina. Por
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otro lado, en el tratamiento de lainsuficiencia respiratoria aguda, debieran intentarse utilizar las FO, més bajas posibles

(recurrir a CPAP, PEEP, etc) porque con experimentaci 6n animal se ha demostrado que esta terapeltica empeora €l prondstico, aunque la
oxigenoterapia acaba siendo inevitable dada |la refractoriedad de |a hipoxemia.

Para la descontaminaci 6n mucosa o cuténea se seguiran las medidas habituales (lavado con agua abundante), pero teniendo en
cuenta lanecesidad de una copiosairrigaci on durante 15 0 20" dado €l caracterer caustico del PQ.

B) Disminuci 6n de la absorcién digestiva
Es urgente y muy importante aplicar estas medidas:

La provocaci 6n del vomito no suele ser necesaria porque desde hace unos afios, la mayoria de los preparados comerciaes de PQ
en Espafia, llevan incorporado un emético que hace que los pacientes, cuando acuden a Urgencias, suelen ya haber vomitado; ademés, el
PQ provoca una gastritis que contribuye también alos vdmitos espont aneos. Pero independientemente de lo anterior, y debido ala
elevadisimatoxicidad del producto, debe realizarse siempre un lavado géstrico muy cuidadoso por las lesiones causticas, incluso 6 u 8
horas después de laingesta.

También deben administrase adsorbentes, como el carbén activado, la bentonita o latierra de Fuller; el carbdn se administraala
dosis de 25 g cada 2 horas, hasta que haga 24 horas de laingesta. Si no hay diarreas espontaneas, se asociara un catartico (sulfato sddico:
30 g). Puede utilizarse en vez del carbén latierrade Fuller arazén de 60 g disueltos en 200 ml de agua, cada 4 horas, hasta que se
cumplan las 24 horas despu és de laingesta del paraquat. Su caracter astringente obliga también aasociar un purgante, amenos que
existan diarreas espontaneas'y copiosas. Si €l paciente tiene muchos vémitos e intolera el carbon activado o latierra de Fuller, puede
recurrir al lavado gastrointestinal continuo con la Solucién evacuante BohnR: 1 sobre en 250 ml de agua, cada hora, por viaoral 0 SNG,
durante 16 horas.

()] Antidotos

Ningun farmaco ha demostrado su capacidad antidética frente al PQ. Entre los muchos que se han ensayado cabe destacar la
ciclofosfamiday la dexametasona, y aunque por e momento existen resultados contradictorios respecto a su eficacia, es aconsejable su
utilizacién mientras no se disponga de una alternativa mejor: metilprednisolona, 1 g cada 24 horas durante 3 dias y ciclofosfamida, 1 g
cada 24 horas durante 2 dias.

D) Aumento de la eliminacion

Aunque ladiuresis forzada no aumenta la eliminacién urinaria de PQ, debido a su escasa reabsorcion tubular, esimportante
mantener tanto el filtrado glomerular como la secreci 6n tubular, ya que son la Unica via natural de eliminacion del PQ; ademas, estos
pacientes estan siempre deshidratados e hipopotasémicos (v émitos, diarreas). Por todo ello se aportaran electrolitos y €l maximo
volumen que permitan las condiciones generales del enfermo (6-8 1/24 h), con la muy importante salvedad de que el paciente puede
desarrollar con gran rapidez un edema pulmonar téxico que contraindicala diuresis forzada.

Aunque el PQ es depurable tanto por hemodi disis como por hemoperfusi én, su amplio volumen de distribuci 6n hace que ambas
técnicas carezcan de eficacia practica. Tan solo en una fase muy precoz (antes de la distribucién completadel paraguat en el organismo),
idealmente inferior alas 2 horas después de laingesta, con dosis téxicas ingeridas y/o deteccion de concentraciones toxicas de PQ en
plasma u orina, podr fa ensayarse alguna técnica de depuracion (HD o HP), pero siempre antes de las 18 horas, aunque su eficacia practica
no ha sido demostrada.

8.- DOSIS TOXICAS:
La dosis toxica por viaora esde 10-20 mg/Kg, y la potencialmente mortal de 20-40 mg/Kg.
9.- COMENTARIOS:

Los 9 pacientesingresados en AV hastala fecha con ingesta oral de paraquat, han fallecido todos.

PEGAMENTO

2.- SINONIMOS: COLA

ADHESIVOS
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3.- NOMBRES COMERCIALES: IMEDIO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Dadalagran variedad de productos comerciales y usos diferentes, no puede unificarse una Unica composicion general.

Los més sencillos contienen un “adherente”, como el mucilago de dextrina o de goma arabiga, y un “disolvente” habitualmente
muy aromético, como la acetona, €l tolueno o € n-hexano, y que al evaporarse permite que €l adherente actue como tal.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L os pegamentos domésticos para papel, carton, pl &sticos, etc, contienen hidrocarburos aroméaticos, y su accidn téoxica lo
dependen de si seinhalan (“Glue-sniffing’. Ver luego). Laingesta es dificil por la propianaturalezadel producto, pero si seingieren méas
de 1 mg/Kg, a contener hidrocarburos aromaticos, podria deprimir el SNC.

Lainhalaci 6n de pegamento por divertimento se basa en su buena absorcidn pulmonar y r gpidafijaci 6n sobre e SNC donde
gjercen efectos euforizantes y excitantes. Pero también pueden producir trastornos de la conducta, convulsiones, comay arritmias
cardiacas malignas.

Hay pegamentos de uso doméstico de acci 6n ultra-rdpida, que actuan por contacto inmediato, produciéndo con rapidez e
intensidad una gran adherencia sobre lapiel y mucosas con las que contacta. Contienen cianoacrilatos. Si seingiere no estoéxico yaque
los cianoacrilatos no liberan cianuro. En cambio son muy sensibilizantes paralapiel y las mucosas.

Si llevan resinas epoxi, son muy hipersensibilizantes y producen depresion del SNC a dtas dosis.

Si llevan poliaminas son muy irritantes de la piel y mucosas con |as que contactan, incluyendo larespiratoria.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

L os pegamentos de uso doméstico de acci 6n ultra-rapida, producen con rapidez e intensidad una gran adherencia sobre la piel
gue puede intentar resolverse con etanol, acetona o aceite mineral, aunque alalarga acabarian separ &dose | as superficies adheridas. Mas
problemaética es la actitud pero sobre las mucosas (oral, conjuntival) por temor a desgarro y/o alaaccion irritante de los potenciales
disolentes.

La inhalaci on de pegamento y su clinica sobre el SNC o €l aparato cardiovascular silo precisa medidas sintomaticas, ya que no
existe antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS: Muy variable.

9.- COMENTARIOS: La consulta mas habitual es por caida de pegamento en |os 0jos o parpados, por 1o que estos pacientes son
atendidos por el oftalmologo.

PERBORATO DE SODIO

2.- SINONIMOS: PERBORATO DE SOSA
PERBORATO SODICO

SALES DE ACIDO BORICO

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: BORO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las sales de &cido b drico se encuentran en muchos domicilios, porque es un producto cl &icamente utilizado para blanquear los
dientes. Tambi én forma parte de pastas dentrificas y soluciones para el enjuague de la boca. Tambi én se utiliza como blanqueante para
lavadoras automaticas de ropa.

Suele tratarse de unaingesta accidental y en escasa cuant ia (un sorbo, un trago), y que no suele tener trascendencia toxicol égica
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puesto que, aungue ladosis toxica no esté bien establecida, un nifio puede tomar 10-20 g y un adulto 100-200 g sin que se
presenten manifestaciones clinicasy, por tanto, sin que sea preciso ningun tratamiento.

Excepcionalmente, si laingesta es voluntaria o superior alas cantidades anteriormente citadas, el producto § es téxico:
epigastralgia, nduseas, vomitos, diarreas, rash eritematoso (que posteriormente se descamard), hipotension, depresion del SNC y fracaso
renal agudo. En el estdbmago, la reaccidn con € clorhidrico libera O,, por lo que la presencia de distensi on (radiografia smple de

abdomen en bipedestaci 6n), apoyaria el diagnéstico
En ninguin caso, la solucidn de perborato sodico es caustica. El contacto cut dneo puede ser irritante parala piel.
Laingestade acido borico es méstoxica, ya que se han descrito muertes con 3 g en nifiosy 20 g en adultos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
La determinacion and itica de boro no tiene interés clinico.
7.- TRATAMIENTO:

Suele tratarse de unaingesta accidental y en escasa cuant ia (un sorbo, un trago) que no tiene trascendencia toxicolédgica. Si el
paciente es visto muy precozmente (< 1 hora), se aconseja diluir €l producto con agua albuminosa o leche. Si es visto mastarde, dar un
protector gastrico (almagato o similar).

El tratamiento de los casos graves y/o sintomaticos consiste en una descontaminacion digestiva si puede hacerse precozmente
(vaciado géstrico, carbon activado), reposici 6n hidroelectrol itica'y proteccidn gastrica (omeprazol). No hay antidoto. Sera necesariauna
observacion prolongada. Casos excepcionalmente graves pueden ser tributarios de hemodialisis.

8.- DOSIS TOXICAS:

Suele tratarse de unaingesta accidental y en escasa cuant ia de perborato sédico (un sorbo, un trago) que no tiene trascendencia
toxicol 6gica puesto que, aunque ladosis téxica no esta bien establecida, un nifio puede tomar 10-20 g y un adulto 100-200 g sin que se

presenten manifestaciones clinicas
Laingestade acido borico esméstoxica, ya que se han descrito muertes con 3 g en nifiosy 20 g en adultos.

9.- COMENTARIQOS: En & HCP se han observado algunas ingestas accidentales de perborato sédico que han producido
epigastralgias, sin més trascendencia.

PILAS

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Duracell, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Si pierden su hermeticidad: sosa causticay diversos metales pesados.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Es una causa rel ativamente frecuente de urgencia toxicoldgica en los nifios, pero excepcional en € adulto (salvo en psicOpatas y
confinados). Vamos a considerar aqui fundamentalmente laingesta de pilas de tipo “boton” que son, hoy en dia, las mas implicadas en
este tipo de accidentes.

Una pila es un recipente hermé&ico conteniendo una sal de mercurio, cadmio, litio, zinc, plata o nikel, disuelta habitualmente en
sosacaustica, y que sdlo produce signos o Sntomas si se impacta (signos de obstruccion, riesgo de quemadura el éctrica o necrosis por
decubito local) o si pierde su hermeticidad (riesgo de causticacion -el 45% de una pila es sosa caustical- o deintoxicacion por los
mencionados metal es).

Una pila puede impactarse en es6fago (no hay que hacer sélo unaradiografia de abdomen, TAMBIEN DE TORAX), estdmago
0 tubo digestivo). Pero el 99% de las pilas ingeridas no van a producir sintomatologia, porque van acircular sin dificultad por €l tubo
digestivo y seran expulsadas en 48-72 horas, y aunque se impacte transitoriamente, el riesgo de complicaciones sintorréticas es muy bajo
(pero existe).
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Innecesaria en pilas herméticas, y no urgente si la pila puede liberar su contenido.
7.- TRATAMIENTO:

La conducta terape(iticatras laingesta de una pila va a depender sélo de dos factores: de si lapilaseimpactao desi se
desintegra. Su tamafio, formay composicidn quimica es menos importante.

En general la conducta a seguir tras laingesta de una (o varias) pilaeslasiguiente:

1°) Siempreradiografia de térax y abdomen, para conocer el nimero de pilas, su forma, su integridad y su ubicacidn
(descartando en particular laimpactacion esofégica).

29) El 99% delas pilas van acircular sin dificultad por € tubo digestivo. Si €l paciente esta asintom&ico y lapilano esta
impactada, nunca intente extraer la pila con ipeca o fibrogastroscopia (FGC), ya que el caso sdlo requiere una dietarica en residuos, un
|laxante suave y un control radiolégico y/o de las heces cada 24 horas, hasta su expulsion.

39) Las pilas se pueden impactar fundamentalmente en el es6fago (parti cularmente frecuente en las pilas de tipo“ boton™), piloro
y vdvulaileoceacal. La de masriesgo eslaimpactacion esofégica, que suele ser sintomética (dolor, disconfort, disfagia, sialorrea). Esta
impactacion es peligrosa porque el contenido gastrointestinal cierra el circuito de lapilay genera una salida de corriente que acaba
produciendo una quemadurat dpica en sélo 4-6 horas, que puede llevar alanecrosisy la perforaci n. El jugo gastrointestinal ataca
también lapilay ésta puede perder su hermeticidad liberando su contenido caustico y rico en metales.

Por €ello, si se constata estaimpactacion alta ha de extraerse 0 movilizarse con caracter de urgencia por medio de un
fibrogastroscopio. Una pila que persista 48 horas 0 mas en el estdbmago, aungue no esté impactada, ha de ser tambi én extraida.

4°) Las pilas se pueden desintegrar porque ya hubiesen sido ingeridas en mal estado (caducadas) o por la accion continuada del
contenido gastrointestinal o porque se han mordido. La consecuencia es la liberacion de productos corrosivos (frecuentemente un alcali -
sosa caustica) que, improbablemente, podrian conducir alanecrosisintestinal y alaperforacion. Ademas se liberan metales (mercurio,
manganeso, plomo, nikel, cinc, etc ) que pueden producir, muy excepcionalmente, una intoxicacion sistémica, siempre leve.

Por todo €ello, lapilaen via de desintegracién o sus fragmentos, si no estan impactados, se les hade hacer circular con rapidez, y
& método mas eficaz para ello es la solucién de polietilenglicol (solucion evacuante BohnR): 1 sobre en 250 mL cada hora, hastala
extracci 6n de la pila no impactada.

Si esthdimpactaday se desintegra, hade ser extraidos con FGC si es accesibley si no por acto quirdrgico.

59 Si € paciente se “come’ una pila abierta o la rompe con los dientes puede causticarse con € contenido (en general sosa
caustica) e intoxicarse sistémicamente (muy improbable pero posible). Respecto al primer problema, administre 250 mL de agua
albuminosasi hace menos de 1 hora desde laingestay valore la presencia de lesiones orofaringeas o de mol estias esofagicas o gastricas
para una posibleindicacién de endoscopia; respecto a segundo 5o procede un seguimiento posterior, clinico y analitico, en nuestra
consulta externa de toxicologia d inica (la intoxicaci 6n por metales, siempre leve, no aparece de inmediato y el paciente puede ser
controlado en los dias posteriores).

59) El jarabe de ipecacuanay €l lavado géstrico estan siempre contraindicados.

69) El carbdn activado no esté nuncaindicado.

7°) Recuerde que estas pilas puden obstruir mortalmente lavia aerea si son broncoaspiradas.
8.- DOSIS TOXICAS:

Imprecisables

9.- COMENTARIOS:

En el Hospital Clinic se atiende, en promedio, un caso anualmente, y nunca se han constatado complicaciones.

INSECTICIDASPIRETROIDES
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2.- SINONIMOS: Piretrinas, piretroides, pelitre, piretro, etc.
3.- NOMBRES COMERCIALES:

Fogo-electric , Falstrin , Ambush , Itax , Moskicid , Polil-spay , Baygon , €tc..., pero cuidado porgue un mismo nombre
comercial (Baygon, p.e.) puede tener diferentes composiciones segUn el uso (mosquitos, cucarachas, hormigas, etc.).

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Piretrinas (cinerin, jasmolin, piretrin, piretro) y Piretroides (aletrin, bartrin, bioaletrin, bioresmetrin, cialotrin, cifenotrin,
ciflutrin, cimetrin, cipermetrin, cismetrin, decametrin, deltametrin, dimetrin, fenotrin, fenvalerato, furametrin, permetrin, pinamin,
piretr in, piriproxifén, resmetrin, sumilar v, supermetrin, tetrametrin, transflutrin, etc).

El FOGO-ELECTRIC contiene como principio activo un 4% de d-trans-cis-aletrina.

El POLIL-SPRAY contiene un 0’ 2% de tetramethrinay un 0 1% de d-fenothrin. Ambos son insecticidas piretroides de muy baja
toxicidad.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
Son los insecticidas menos toxicos, y hay que poner mucho empefio parallegar reamente aintoxicarse.

Laingestaoral puede provocar v értigos, cefaleas, nauseas, vomitos, fatiga, debilidad y parestesias peribucales. Silo las ingestas
superiores alos 250 mL de una solucién de uso doméstico 0 40 mL de una soluci én concentrada de uso agricola, podr ian causar comay
convulsiones.

La inhaaci 6n produce sofocaci 6n, rinorrea e irritaci 6n de garganta. Algunas personas hipersensibles presentan sibilancias,
estornudos, broncoespasmo y disnea.

El contacto cut &neo puede producir una dermatitis. La piel puede también absorber estos productos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No procede.

Las colinesterasas no se modifican.

7.- TRATAMIENTO:

No hay antidoto. En caso de ingesta, proceder a la descontaminacion digestiva habitual, segin €l estado de conciencia: ipeca o
lavado, y 25 g de carb én activado. Descontaminacidn cutdneasi es éstalavia de absorcion. Tratamiento sintomatico si precisa.

8.- DOSIS TOXICAS: Son productos de muy bajatoxicidad. La dosis letal esta por encimadelos 10 g.
9.- COMENTARIOS:

Algunas soluciones comercial es para uso agricola son muy concentradas (25%). Hay sprays comercializados como mata piojos
(ItaxR que contiene fenotrin, pinaminay but 6xido de piperénico) a base de piretroides.

Un mismo nombre comercial (por ejemplo, PolilR) puede tener composicién quimica diferente segiin el uso del producto.
Atencién pues més ala composicién que al nombre comercial.

Plomo

2.- SAINONIMOS: Pb
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Plomo
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Laintoxicaci 6n por plomo es, habitualmente, una enfermedad crénica (saturnismo) que afecta a personas expuestas
laboralmente a este metal. Sin embargo, pacientes afectos de saturnismo no diagnosticado, acuden con fecuencia a Urgencias, por dolor
abdominal. Laintoxicacion aguda es excepcional, y en los tltimos 25 &ios s6lo se havivido 1 caso en el HCP por ingesta de una pintura
antioxidante (“minio™).

INTOXICACION AGUDA POR INGESTA DE SALES SOLUBLES: Signosy sintomas compatibles con gastritis aguda. En
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caso de absorcién masiva, el paciente puede hemolizar, presentar afectaci on hepética (citolisis) y neuroldgica (hipertension
endocraneal, comay convulsiones).

INTOXICACION CRONICA: La causa més probable de la presencia del paciente en el Servicio de Urgencias es por dolor
abdominal, de caracteristicas abigarradas, repetitivas, con estrefiimiento, anorexia, nauseasy vomitos. Suele acomparfiar un sindrome
anémico de larga evolucion, habitualmente microcitico e hipocromo, con punteado basofilo!l. Los casos graves tienen, ademas, una mono
o polineuropatia periférica, y signosy sintomas neuro-psi quiétricos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Plumbemia normal:

(personas no expuestas profesionalmente a plomo): < 20 meg/dL

(personas expuestas profesionalmente al plomo): < 40 meg/dL

Toxicidad moderada: > 40 mcg/dL

Toxicidad alta: > 80 mcg/dL

Toxicidad muy elevada: > 100 mcg/dL

Plumburia normal: < 50 mcg/L

Otro méodo diagn 6stico son las porfirinas, pero no es unatécnicade Urgencias.
7.- TRATAMIENTO:

En las intoxicaciones agudas, lavado gastrico. Unavez finalizado, antes de retirar la sonda, haga una radiografia smple de
abdomen, porque estas sales son radio-opacas y por tanto le puede indicar lanecesidad de continuar el lavado y/o administrar carbén
activado y cat articos. S6lo |os pacientes sintoméaticos y/o con plumbemias superiores a 40 mecg/dL son tributarios de tratamiento. En este
caso aconsgjamos iniciar una primeray Unica administracion IM de 3 mg/Kg de dimercaprol (BAL) y alas4 horasiniciar lasiguiente
pauta de EDTA cdlcico disédico: 935 mg en 500 mL de suero fisiolégico a pasar en 6 horas, y repetido cada 12 horas, durante 5 dias.

En las intoxicaciones crénicas, €l tratamiento puede hacerse por via parenteral (misma pauta de antes) u oral con d-penicilamina.
En el caso de lad-penicilamina, se recomiendainiciar €l tratamiento a dosis bajas (10 mg/Kg/dia, por viaoral, repartido en 4 dosis) y
progresar hasta un méximo de 40 mg/Kg, viaoral, cada 6 horas (maximo 1 g/diaen el adulto). Las dosis se administraran con €l
estdmago vacio. El tratamiento se continua durante unas dos semanas'y se suspende, para evaluar |os posibles efectos secundariosy la
eficacia quelante medida a trav és de la excreci 6n urinaria del metal. Si latolerancia es buenay la eficacia quelante alta, €l tratamiento se
repite dejando una semana de pausa, y asi sucesivamente.

8.- DOSIS TOXICAS: Dificiles de describir. Mangje la plumbemia (no la plumburia) como marcador.

POLIESTER

2.- SAINONIMOS:

Poliester es un nombre gen éico que se aplica alos ésteres resultantes de una polimerizacion de acidos dicarboxilicos (ftélico,
mad éico, etc) con alcoholes dihidricos (glicerol, etilenglicol, sorbitol, etc).

Los poliesters son solubles en solventes organicos (para ello se utiliza a veces el estireno) y se usan mucho en pinturas
decorativas. Sus resinas se utilizan parafabricar fibrade vidrio y otros materiales.

Latoxicidad vaavariar mucho en funci 6n de su exacta composici 6n.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Es posible encontrar en un poliester: butil cellosolve, acetato de cellosolve, nafta aromatica, n-butanal, etilenglicol, metil-
isoamil cetona, metil-isobutil cetona, metil-etil-cetona, xileno, tolueno, dimetil -etanol amina, isopropanol, styreno, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dependen del principio activo. En general, depresion del sistema nervioso central y manifestaciones digestivas.
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Depende ddl principio activo y lav ia de entrada pero, en general, es sintoméico + descontaminacion.
8.- DOSIS TOXICAS:

Dependen del principio activo y de lavia de entrada.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

PRELAVADO DE ROPA

2.- SINONIMOS: PRODUCTOS PARA EL PRELAVADO DE ROPA

3.- NOMBRES COMERCIALES:

Suelen presentarse en formal iquiday se utilizan para €l prelavado de ropa en magquinas autométicas.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos anionicos (0.5%), Tensi oactivos no iénicos (5-30%), jabon, glical, perfume, etc.
El pH es de 6-7. Por tanto, no es caustico.

Pero puede contener substancias quelantes del calcio.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Producen irritaci 6n del tubo digestivo en forma de nauseas, vémitosy diarreas.

Pueden provocar hipocalcemia

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No hay analitica toxicol 6gica a practicar.

En los enfermos sintomaticos, pida glicemia, ionogramay Ca™*.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta de una pequefia cantidad, no es precisalaipeca, ni €l lavado ni € carbdn activado. Diluir € producto con
150-250 mL de agua albuminosa o de leche.

Sdlo s esunaingestavoluntaria, colocar una SNG y aspirar sin lavado.
Tratamiento sintoméatico de las nauseas, v omitos o diarreas profusas.
Tratamiento sintomético de pirosis o epigastralgia (amalgato, etc.).

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

PULIDOR DE SUELO DURO

2.- SINONIMOS: CRISTALIZADOR DE SUELO DURO
3.- NOMBRES COMERCIALES: Top cristalizador pluO , etc.
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Fluorosilicato de magnesio (10-20%), &cido fosf 6rico, acido fluorosilicilico, hexafluorosilicato, etc.
Es uno de los productos mas toxicos que hay en el mercado. Ademas, es caustico (pH 1-2).

Cuidado porque los términos “abrillantador”, “pulidor” o “cristalizador’ se confunden entre si, y pueden dar lugar aunaerrénea
catalogacién de laintoxicaci 6n, ya que hay, por g emplo, abrillantadores del suelo, a base de pol imeros, ceras, tensioactivos, amoniaco,
etc., que se comportan sélo como alcalisligeros (pH < 9), mientras que otros son &cidos, y pueden ser potentes quelantes i énicos (del
calcio y magnesio)

Por todo ello, es muy importante precisar € nombre comercial del producto implicado
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los pulidores o cristalizadores de suel os duros se comportan como un caustico de tipo écido, y los pacientes que han ingerido un
producto céustico suelen aquejar odinofagia, disfagia, retroesternalgiay epigastralgia, y han presentado nauseasy vomitos.

A laexploraciénfisica, puede observarse depapilacion lingual y lesiones descamativas o escaras en los labios y cavidad
orofaringea. En este caso, la endoscopia es la exploracion basica en todo presunto causticado. Se realizara siempre que se sospeche la
ingesta de un caustico potente, concentrado o en gran cantidad y/o cuando se comprueben lesiones causticas orofaringeas (ver protocolo
de causticos).

El contacto cutaneo u ocular con un céustico puede producir quemaduras en lapiel y mucosas (queratoconjuntivitis), cuya
gravedad depende de la concentraci én 'y del tiempo de contacto, pero que pueden dejar como secuel a cicatrices profundas y leucomas.

Pero la caracteristica que confiere la gravedad alos pulidores del suelo esla capacidad quelante de calcio y magnesio quetiene
el fluorosilicato, y que puede provocar una hipocal cemia o hipomagnesemia mortal entre 2 y 24 horas después de ingerido €l producto.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El producto no se analiza, pero deberarealizar un seguimiento estrecho de iones, en particular del calcio y del magnesio.
7.- TRATAMIENTO:

Si el paciente puede deglutir y hace menos de una hora desde laingesta, diluir con agua abuminosa, leche o agua fria: 125 mL
(un vaso), cada 5 minutos, hasta 3 veces, suspendiendo en caso de vémitos o atragantamiento. Si ha pasado mas de 1 hora desde la
ingesta, esta dilucion esinnecesaria.

No se intentar& nunca la neutralizacion de é&cidos usando bases, ni viceversa.

No se administrara nunca carbén activado.

A continuacion se valoraralaindicacion de endoscopia. Si el estado general esta conservado y €l enfermo no puede deglutir, no
se intentaraladiluci én y seindicaré directamente |la endoscopia. Para valoracion de lamisma, ver el apartado de causticos.

En caso de contacto cutaneo u ocular, €l tratamiento consiste en unairrigacién abundante, continuay prolongada (20 min) de
agua, y una posterior (nunca antes) consulta con dermatélogo y/o oftalmélogo, porque las lesiones pueden ser importantes.

8.- DOSIS TOXICAS:

Un sorbo es cantidad suficiente para producir la muerte.

Muy poco tiempo de contacto puede generar también lesiones cutaneas u oculares.
9.- COMENTARIOS:

Hafallecido un paciente en el Servicio de Urgencias del HCP en relacion alaingesta del producto comercial citado
previamente.

QUEMADURA CUTANEA POR PRODUCTO QUIMICO

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ACIDOS, BASES Y OTROS AGENTES CORROSIVOS
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5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Suelen ser poco especificas respecto al agente responsable y van desde un simple eritema doloroso a quemaduras profundas.
Algunos toxicos pueden absorberse através de la piel y dar lugar aintoxicaciones sistémicas potencialmente mortales.
Quemaduras extensas comportan una importante p érdida de fluidos que puede conducir ala hipovolemia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No es precisa en lainmensa mayor ia de |os casos. En los intoxicados por fluorhidrico, sera
necesario controlar el Ca™ y el Mg**.

7.- TRATAMIENTO:

SIEMPRE: Lavado abundante, inmediato y prolongado (minimo 15 minutos), con aguafria. Si la superficie de contacto es
extensa, no dudar en hacerlo bajo laducha. En este caso, €l paciente se desnudara (o sera desnudad) compl etamente bajo la ducha (no
antes). Si hay afectaci 6n ocular, obligar a parpadear bajo €l chorro cont inuo de agua. El personal sanitario se protegera, sobre todo, con
guantes gruesos. Utilizar siempre agua fria (ya que van a producirse reacciones exotérmicas). Sacar anillos, relojes, cadenas y brazaletes.
Tratar a continuaci n como una quemadura térmica. Consulta con el Oftalmdlogo, si precisa

NUNCA: No usar aguatempladani caliente.

No intentar ningun tipo de neutralizacidn quimica sobre la piel.
No retrasar el lavado.

ADEMAS:

ACIDO FLUORHIDRICO: Es € que produce |esiones més graves, no solo porque es muy Corrosivo, Sino porque atrae iones de
calcio y magnesio que pueden generar una diselectrolitemia mortal. Si la quemadura es relativamente pequefiay de 2° 0 3¥ grado,
infiltrar €l rea afectada con 0 5 ml de una solucién de gluconato calcico al 10%, por cada cm? de superficie cutanea afectada. Si la
quemadura es superficial pero extensa, aplicar sobre lapiel € gel de gluconato clcico que hay en la 22 planta de Urgencias. Solicitar
calcio y magnesio iOnico, y corregir en caso necesario. Ingreso para mantener una monitorizacién ECG durante 24 horas. Los vapores de
fluorhidrico son muy irritantes paralaviarespiratoriay podria aparecer un edema de glotis o de pulmén. A los 2-3 dias pueden aparecer
necrosis oseas en huesos subyacentes (control radiol 6gico).

ASFALTO: El problema es que probablemente ha contactado con la piel estando a muy altatemperaturay ademas, se adhiere.
Esimportante el lavado con agua muy fria, pero no hay que intentar desengancharlo. Aplicar finalmente un apdsito muy graso (vaselina)

NITRATO DE PLATA: Medidas convencionales, seguidas de una exéresis.

SALPICADURASDE CAL VIVA (6xido de calcio): Retirar las particulas adheridas ala piel con ayuda de unas gasas, cepillo,
etc. y a continuacion lavado muy abundante y prolongado con agua.

FINALMENTE:

Las quemaduras graves se derivaran sin demora ala Unidad de Quemados del Valle de Hebron, unavez realizada la primera
curay garantizada la estabilidad del paciente.

QUEMADURA OCULAR POR PRODUCTO QUIMICO

2.- SINONIMOS: AGRESION TOXICA SOBRE EL OJO

QUEMADUA QUIMICA OCULAR

CAUSTICACION OCULAR POR PRODUCTOS QUIMICOS

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

ACIDOS, BASESY OTROS AGENTES POTEN CIALMENTE CORROSIVOS
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Desde un simple edema corneal o conjuntival a quemaduras profundas.
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L os pacientes pueden aquejar vision borrosa, lagrimeo, dolor, bléaroespasmo, cornea con aspecto de vidrio deslustrado,
hiperemia conjuntival y posibilidad, sobre todo con las bases fuertes, de lesiones intraocul ares.

En caso de contacto cut &neo, ver el protocolo de Quemaduras cuténeas por productos quimicos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No serealiza en lainmensa mayoria de |os casos.

7.- TRATAMIENTO:

Lavado abundante, inmediato y prolongado (minimo 30 minutos), con aguafriaotibia

No intentar ningun tipo de neutralizacion quimica, ya que provocaria reacciones exotérmicas que agravarian las lesiones.
Eliminar las particulas Slidas que pueda haber en el saco conjuntival con ayuda de una gasa o algoddn

9.- COMENTARIOS:

Consultar con €l oftalmélogo de guardia una vez se haya realizado |a descontaminacion.

QUITAMANCHASPARA TEJIDOS

2.- SINONIMOS: LIMPIADORES QUITAMANCHAS PARA TEJIDOS
3.- NOMBRES COMERCIALES: K_R , Bio shout quitamanchas aerosolO,, CebralinO , UnspotO, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Hidrocarburos, alcohol isopropilico, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En caso de ingesta, sintomas de irritaci 6n gastrointestinal, No es un producto céustico. En general, esmés gravela
broncoaspiracion (neumonia lipoidea) que laingesti 6n.

Grandes ingestas podrian producir hipotension, depresion del SNC, hepato y nefrotoxicidad.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, la atencion prioritaria debe hacerse hacia las posibles repercusiones sobre el aparato respiratorio. Si las
hubiese, el tratamiento es sintomatico.

En caso de inhalacidn, la atencidn prioritaria es haciael SNCy el miocardio. Si hubiese alteraciones, el tratamiento es también
sintomético, ya que no hay antidotos.

Si ha habido contaminaci én cutanea, sacar todalaropay lavado de lapiel con aguay jabon.
En caso deingesta, LA IPECA ESTA CONTRAINDICADA.

Sdlo ingestas superiores a1l mL/Kg y recientes (menos de 2 horas), son tributarias de la colocaci 6n de una sonda nasogastrica y
de aspiracion simple, sin lavado, seguidas de una Unica dosis de carb 6n activado. Si el paciente estuviese en coma, debieraintubarse
previamente.

Ademés, el paciente puede recibir anti &cidos en caso de pirosis, etc.

En ninglin caso estajustificada la diuresis forzada ni las técnicas de depuraci 6n renal o artificial.
Las ingestas deliberadas deben quedar en obervacion durante 24 horas.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisable.

9.- COMENTARIOS:
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Ninguno.

RATICIDA

2.- SINONIMOS: RODENTICIDA
3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Este protocolo esta dedicado alos pacientes que acuden o son remitidos a Urgencias con el diagnéstico de ingestade un
“raticida’ y seignora por completo su composici on.

En Espafia, la mayoria de raticidas (95%) son de tipo cumarinico, es decir, son anticoagulantes y su toxicidad equivale asi €l
enfermo hubiese hecho una sobredosis de Sintrom. En este caso, Ver RATICIDAD-ANTICOAGULANTE.

Una minoria (<5%) de raticidas son compuestos de f6sforo, y mas concretamente de fosfuro de zinc. En este caso, Ver
FOSFORO.

Finalmente, es posible atender también intoxicados por arsénico, bario, flUor, estricnina o talio, entre otros. En este caso, Ver
ARSENICO, ESTRICNINA, TALIO, etc.

Si finalmente no consigue aclararse € tipo de raticida, prosiga con este.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:
Dependen logicamente del tipo de raticida:

L os anticoagul antes practicamente no producen sintomas. Pero el enfermo desarrollard a las 24-48 horas una hipocoagul abilidad
por deficit delos factores de coagulaci 6n que dependen de la vitaminaK (descenso del tiempo de protrombing), y que a partir de las 48-
72 horas podria manifestarse por una di étesis hemorragica.

Los compuestos a base de f dsforo, pueden producir sintomas digestivos en forma de nduseas, vomitosy diarreas. A partir de las
24 horas pueden aparecer manifestaciones de hepatotoxicidad (aumento de transaminasas), que pueden evolucionar hacia una hepatitis
téxicagrave, incluso potencialmente mortal.

L os compuestos arsenicales van a generar una gastroenterocolitis coleriforme como manifestaci én inicial mas caracteristica,
siendo la polineuritis un sndrome tardio (inicio alos 5-10 dias post-ingesta).

L os compuestos a base de estricnina producen a cabo de una hora un sindrome convulsivo, de predominio tonico, con
conservacion de la conciencia, y que puede llevar a unainsuficiencia respiratoria severa, potencialmente mortal por asfixia en muy breve
plazo.

Los derivados del talio, bésicamente € sulfato de talio, producen manifestaciones digestivas en forma de néuseas, v omitos,
diarreasy dolor abdominal. A las 24-48 horas aparecen algias en las extremidades, sobre todo las inferiores, y posteriormente signos de
polineuropatia. Al cabo de una semana, se inicia una alopecia que es la clave diagndstica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Si no se tiene una orientacion del tipo de raticida, no procede ningln “screening” toxicol gico.

Por razones de frecuencia, es €l tiempo de protrombina (por los anticoagulantes) y la biologia hepatica (por € fasforo), las
Unicas exploraciones que se solicitan habitual mente.

El cuadro clinico descrito previamente le debera hacer decidir si ha de pedir arélisis especifico de metales (arsénico, talio, etc.).
7.- TRATAMIENTO:

Si no setiene una orientacion del tipo deraticida, y hace menos de 2 horas de laingesta, practique un vaciado gastricoy
administre a continuacion unalnica dosis de carbdn activado (25 g).

Solicite una analitica hepéticay un tiempo de protrombina. Administre una Ginica dosis de vitamina K (KonakionR).
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Mantenga una observaci 6n de 24 horas desde la ingesta, repitala protrombinay la biologia hepética, administre una 22 dosis de
vitaminaK, y si e enfermo esta asintomético puede enviarlo adomicilio con control ambulatorio obligado en el Dispensario de
Toxicologia Clinica

Si el enfermo esta sintomético pasadas 24 horas, probablemente ha ingerido foésforo o sales detalio. Esté atento ala posible
presentacion de trastornos hepéicos, renales o de neuropat ia periférica. Ingrese al paciente para continuar la observacion.

A excepci 6n de los anticoagul antes, cuyo ant idoto natural eslavitaminaK, y del arsénico, el resto de rodenticidas no tienen
antidoto, por lo que el tratamiento se basa en disminuir la absorcion y medidas sintomaéticas.

De los rodenticidas anticoagul antes |os hay con semivida de eliminacion muy larga (de varias semanas!), que podrian necesitar
tratamiento con vitamina K oral por tiempo prolongado; de ahi laimportancia de recomendar siempre un control ambulatorio, cuando no
hay certeza sobre € tipo de producto ingerido.

8.- DOSIS TOXICAS:
Imprecisables dado el desconocimiento del toxico implicado.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

RATICIDA-ANTICOAGULANTE

2.- SINONIMOS: RODENTICIDA-ANTICOAGULANTE
De vida media corta o media: warfarina, cumacloro, cumafeno, cumeno, zoocumarin, hidroxicumarin, etc.

Devidamedialarga: bradifacoum, bromadiolona, cumatetratilo, difenacoum, clorofacinona, difacinona, flocoumafen, pindona,
valona, cumatetratil ,

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Este protocolo esta dedicado a los pacientes que acuden o son remitidos a Urgencias con el diagnéstico de ingesta de un raticida
anticoagulante, pero tenga cuidado porque hay muchos otros tipos de raticidas de otras familias quimicas que son mucho mas peligrosos.

Afortunadamente, en Espafia, la mayoria de raticidas (95%) son de tipo cumarinico, es decir, son anticoagulantes y su toxicidad
equivale asi el enfermo hubiese hecho una sobredosis de SintromR.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L os anticoagul antes practicamente no producen sintomas. Pero el enfermo desarrollard a las 24-48 horas una hipocoagul abilidad
por deficit delos factores de coagulaci 6n que dependen de la vitaminaK (descenso del tiempo de protrombing), y que a partir de las 48-
72 horas podria manifestarse por una di atesis hemorr agica.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Este tipo de raticida no seidentifica en nuestro Hospital, y € seguimiento analitica es indirecto, a través del tiempo de
protrombina.

Recuerde que alin en intoxicaciones graves, €l TP vaatarder 24 horas 0 méas en descender, y que por tanto un TP normal al
ingreso no excluye el diagndstico.

7.- TRATAMIENTO:

Si hace menos de 2 horas de laingesta, practique un vaciado géastrico y administre a continuacidn una Unica dosis de carbon
activado (25 g).

Solicite un tiempo de protrombina.

Administre una Ginica dosis de vitamina K (KonakionR).

Mantenga una observaci 6n de 12 horas desde la ingesta, repita la protrombina, administre una 22dosis de vitaminaK, y s €l
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enfermo est4 asintomatico puede enviarlo adomicilio con control ambulatorio obligado en el Dispensario de Toxicologia
Clinica.

De los rodenticidas anticoagul antes los hay con semivida de eliminacion muy larga (de varias semanas!), que podrian necesitar
tratamiento con vitamina K oral por tiempo prolongado (25 gotas/dia de Konakion por via oral.

8.- DOSIS TOXICAS:

Dificilmente precisables

REVELADOR DE FOTOGRAFIA

3.- NOMBRES COMERCIALES: TMAX Kodak, etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Varian con las marcas comerciales. Algunos contienen hidroquinonay sulfuro de diéxido de dietanolamina.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Suelen ser productos irritantes por lo que, tras laingesta, los pacientes aguejan malestar retroesternal y epigastrico con nauseas 'y
vomitos. No suelen ser custicos.

Excepciona mente se han descrito alteraciones neurol dgicas, respiratorias, hep&icasy renales, asi como hipotension arteria y
metahemoglobinemia (esta Ultima se caracteriza por €l aspecto ciandtico del paciente con pO, normal).

El contacto ocular o lainhalacion de vapores es también irritante.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Colocar una sonda nasogastricay realizar un lavado gastrico.

Administrar a continuacion una dosis de carbén activado (25 g).

En caso de signos de irritacién digestiva, pueden darse alcalinos y/o inhibidores de la secrecion.
En caso de metahemglobinemia, puede darse azul de metileno (ver metahemogl obinemia).
El resto de medidas son sintométicas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosistoxicaesdelg.

La potencialmente mortal es > 3 g.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

RICINO

2.- SINONIMOS: Ricinus communis
Rici
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Arbusto de hoja palmeada, que produce un fruto generalmente espinoso que contiene unas caracter isticas semillas pardo-
moteadas, muy |lamativas, del tamafio de unajudia, y de las que se obtiene €l conocido aceite purgante.

Su principal alcaloide, laricina, es un potente inhibidor de la sintesis proteica.
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5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Su ingesta puede producir vomitos, dolores abdominalesy diarrea coleriforme, pudi éndose afiadir posteriormente convulsiones,
hipertermia, citolisis hep &ica, hemdlisis e insuficienciarenal secundaria.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: Los acaloides no se determinan en nuestro Hospital.
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento consiste en un vaciado géstrico precoz, laadministracion de carbdn activado, reposicidn hidro-electrolitica,
acalinizaci 6n de laorinas hay hemdlisisy medidas sintométicas.

8.- DOSIS TOXICAS:
La masticaci 6n e ingesta de unas 3 semillas en el nifio, y de unas 10 en €l adulto, pueden provocar la muerte.
9.- COMENTARIOS:

Laingestade las semillas con la cut iculaintacta, no estdxica

SALBUTAMOL

2.- SINONIMOS: ALBUTEROL

3.- NOMBRES COMERCIALES: VentolinO, Buto-asma0 , VentadurO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Salbutamol

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Es un beta-agonista que produce intoxicaciones relativamente poco grave, con signosy sintomas parecidos alos efectos
secundarios habituales de esta medicaci on.

Lo maés frecuente es observar agitacion, temblores, cefalea, vértigos e insomnio. Tambi én pal pitaciones, taquicardiay arritmias,
asi como nauseasy vomitos.

Se han descrito hiper e hipoglicemias, hipopotasemiasy hiper e hipotensi én arterial.
No es un féarmaco teratdgeno.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado géstrico y carbén activado, seguin criterios generales.

El propranolol puede usarse paralostembloresy las palpitaciones, pero su utilizacién ha de ser juiciosa en |os asmaticos.
No hay antidoto.

8.- DOSIS TOXICAS:

0.4 mg/Kg en nifios de 2-6 afios,

8 mg en ni fios de 6 a 14 afios,

32 mg en adultos

9.- COMENTARIOS:

Ninguno

SELENIO

2.- SINONIMOS: BIOSELENIO
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3.- NOMBRES COMERCIALES: Varios
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Selenio
La informacion aqui referida es paralos CHAMPUS ANTICASPA a base de selenio.

Estos champus pueden contener un 1% de sulfuro de selenio como ingrediente activo, y muchas otras substancias at éxicas
(lanolina, etc).

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Laingesta accidental esla causamas frecuente de consulta.

Es unaintoxicacion siempre leve, porque el sulfuro de selenio se absorbe muy mal.

Los signos y sintomas son sdlo digestivos: nauseas, vomitos y diarreas. No hay riesgo de causticaci 6n digestiva.
El contacto ocular esirritante, pero no hay riesgo de causticaci 6n.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Innecesaria

7.- TRATAMIENTO:

Administrar una dosis de carbon activado (25 g).

Sdlo si setrata de unaingesta voluntariay/o masiva, hay que plantearse un vaciado gastrico. En este caso, introducir una SNG y
aspirar SIN LAVADO. Afada unadosis de carbén activado (25 g).

En caso de contacto ocular, lavado con agua abundante.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

En el comercio hay muchos preparados diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui
descrito.

SINDROME SEROTONINICO

SINDROME SEROTONINERGICO
2.- SINONIMOS: SEROTONINA
5-HIDROXITRIPTAMINA

5-HT

3.- NOMBRES COMERCIALES:

La serotonina no esta comercializada como tal. Es un neurotransmisor sintetizado a partir del tript6fano alimentario, y que sera
degradado por la monoamino-oxidasa,

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: SEROTONINA
Y todos |os medicamentos que contienen como principios activos a:
precursores de la sintesis de serotonina (como € triptéfano), o

que inhiben la recaptaci 6n de la serotonina (IRS) como el somatropan o los antidepresivos inhibidores de la recaptaci 6n dela
serotonina (fluoxetina, fluvoxamina, venlafaxina, etc), o
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gue inhiben la monoamino-oxidasa (fenelzina, etc), o

asociaciones farmacol 6gicas que conducen a un acimulo de serotonina: IMAO + triciclicos, IMAO + IRS, triptéfano + IMAO,
triptéfano + IRS, triptéfano + triciclicos, bromocriptina + levodopalcarbidopa, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Son un conjunto de signosy sintomas que aparecen por acdmulo de serotoninaen el SNC.
El sindrome se define por la presencia de a menos 3 de estas manifestaciones:
Alteraciones mentales (confusion, mania, agitacion, trastornos de la conducta)
Sudoraci 6n

Flash facial

Temblores, Escalofrios

Incoordinacion

Mioclonias

Hiperreflexia

Diarrea

Fiebre.

Las manifestaciones leves pueden consistir en temblor, confusion e incoordinacion con nistagmusy midriasis; |as moderadas en
inquietud, agitacién, hiperreflexia, incoordinaci én alamarcha, sialorreay diaforesis, y las graves en castarieo de dientes, rigidez
muscular (en particular mandibular y de nuca), fiebre, miocloniasy diarreas. No tiene porqué haber hipertension arterial ni rabdomidlisis.
Los enfermos pueden llegar al coma convulsivo. En laexperienciadel HCP, lamidriasis, las crisis de sudoracion, €l flash facial y los
temblores son hechos llamativos.

Puede confundirse con un sindrome maligno por neurol épticos (pero en el SMN hay mésfiebre, mas rigidez, mas rabdomi dlisis
y més estupor de conciencia), con un sindrome anticolinérgico (pero en el SAC nunca hay sudoracién) y con un sindrome
smp&icomimeético (pero en el SSM hay més taquicardia e hipertension arterial).

Excepcionalmente, el sindrome puede acompariarse de afectaci 6n hepatocel ular, insuficiencia renal, coagulaci 6n intravascul ar
diseminada, insuficienciarespiratoria, hipotensiony trastornos el ectrocardiograficos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No disponible en el HCP. El diagndstico de este Sndrome es clinico.
7.- TRATAMIENTO:

Tome las constantes cl inicas del paciente y proceda sintométi camente en caso necesario. Practique un ECG y deje a paciente
monitorizado mientras prosigue la exploraci 6n y observaci 6n.

En caso de intoxicaci n aguda y tiempo corto transcurrido desde laingesta, vaciado géstrico: ipecacuana o lavado (vea dosis de
ipeca, modo de practicar € lavado y contraindicaciones en la parte general de estos protocolos). El carbon activado es una alternativay/o
complemento al vaciado géstrico; si ha utilizado ipeca, espere 1 horay administre 25 g de carb6n en dosis Unica. Si ha realizado un
lavado, antes de retirar la sondaintroduzca el carbon alamismadosis.

El tratamiento del sindrome serotoninérgico es basicamente sintomético. En teoria hay un tratamiento especifico, que son los
bloqueantes de la serotonina, como la ciproheptadina (8 mg por v.o. 0 sng, que se pueden repetir alas 2 horas) o la clorpromazina (25-50
mg i.v. lento, 0 50-100 mg por v.0. 0 sng). Tambi én ha sido ensayada la metisergida, sin resultados concluyentes. Como tratamiento
sintomético se usan benzodiacepinas y biperideno.

Las técnicas de depuraci 6n renal (diuresis forzada) o extrarrenal (hemodialisis, hemoperfusion, etc) son ineficaces.

8.- DOSIS TOXICAS:
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Variables seguin €l principio activo.
9.- COMENTARIOS:

OBSERVACION CLINICA: El 26 dejunio de 1995 ingresé en el BOX de la 42 de Urgencias una paciente de 45 afios,
procedente del CAP de Psiquiatria, por cuadro “convulsivo” resistente al clonazepam, e iniciado alos 10 minutos de iniciar una perfusi 6n
iv de clorimipramina por una depresion resistente. La paciente habia estado en tratamiento con IMAO (nardelzine) hasta haciauna
semanay continuaba tratamiento con tript 6fano.

En Urgencias se objetiv 6 una paciente obesa, agitada, con bagjo nivel de concienciay respuesta verbal monosilabica, que
obedecia 6rdenes correctamente, hipert 6nica, con trismus'y fijacion de miradaintermitentes, con movimientos cl énicosy en ocasiones
distonicos de las 4 extremidades, midri ética, con enrojecimiento y sudoracion facial.

Temp 36'7°C, TA 120/70 mmHg, FC 95 x min. Equilibrio sin acidosis metabdlica. Hemogramay bioquimica normal. CPK
normal. ECG sin alteraciones significativas. EEG sin actividad epileptiforme.

Se administran bolus repetidos de clonazepam con escasa respuesta. Se administran 2 bolus de akinetdn con nula respuesta.

El episodio cedi6 espontaneamente al cabo de unas 3 horas, sin secuelas.

SERPIENTES

2.- SINONIMOS: REPTILES
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

En Catalufia hay dos grandes tipos de reptiles, las culebras (en principio, no venenosas) y las viboras o escur gons (venenosas).
En los Ultimos afios se ha asistido a una proliferaci 6n de terrarios domésticos con serpientes exdticas muy venenosas, como |as serpientes
de cascabel.

Al producirse lamordedura, la serpiente venenosa puede, pero no siempre, inyectar veneneno que contiene diversos enzimasy
substancias protéicas activas responsables del cuadro clinico.

Tras la mordedura, la identificacion exacta de la serpiente cuyo habitat natural es Catalufia (Vipera aspis, Vipera berus, Vipera
latasti, Culebra de Montpellier, etc), NO TIENE INTERES PRACTICO puesto que la conducta no depende de la especie sino del cuadro
dinico. Paralas serpientes de importaci 6n, esta identificacion esmas importante al haber antidotos especificos.

5.- MANIFESTACIONES CLINICASY TRATAMIENTO:

En Urgencias se consulta con mayor frecuencia, tras una mordedura de serpiente, durante un fin de semana de mayo a
septiembre o en cualquier dia del verano.

Ud sabra que la serpiente NO hainyectado veneno si NO observa una solucion de continuidad en lapiel y, sobre todo, si NO
HAY signos inflamatorios en la zona de la picadura. En este caso, €l paciente no aquejara, préacticamente, dolor espontaneo ni ala
movilizacion. Si la serpiente no hainyectado veneno, se trata probablemente de una culebra.

Ud sabra que laserpiente Sl hainyectado veneno si dentro de los 60 minutos que siguen ala mordedura ya se detectan signos
inflamatorios (edema), resultando la palpacion y lamovilizacion muy dolorosas. En este caso suele tratarse de una vibora. La actuacion
se describe a continuaci on.

51 Serpiente que hainyectado veneno

En genera son v iboras las responsables de estos episodios, siendo la Vipera aspis, la Viperaberus y la Vipera latasti, lastres
especies més habituales en Catalufia

Sdlo hay dos culebras venenosas en Catalufia. Por un lado la culebra bastarda o de Montpellier (Mal polon monspessulanus), que
es la serpiente de mayor tamafio que puede encontrarse en Espafia. Durante mucho tiempo se la consideré no venenosa pero o cierto es
gue inocula un veneno que produce parestesias e hipostesia en la extremidad afecta, un edema relativamente poco doloroso en la
extremidad afectay, s6lo en casos graves, ptosis palpebral, disfagiay disnea. Por otro lado se encuentrala culebra de cogulla
(Macroprotodon cucullatus), pero su veneno es muy poco activo.
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El cuadro clinico esinicialmente loca y consiste en larapidaformacidn de un edema eritematoso, que ira progresando haciala
raiz de la extremidad, y un &rea de equimosis rodeando |os puntos de inoculaci 6n, que también tiende a progresar en direccion proximal y
que, en los casos graves, puede evolucionar hacialaflictenay lanecrosis. Estas lesiones son dolorosas y muy hipersensiblesala
palpacion o alamovilizaci 6n articular. Puede aparecer en poco tiempo un corddn linf &ico ascendente y/o mas tardiamente una
trombroflehitis, y se palpan siempre adenopat ias regional es dolorosas. Hay una impotencia funcional marcada en la extremidad afecta.
En los casos graves, |os signos inflamatorios desbordan la extremidad.

Con muchisima menor frecuencia se observan manifestaciones generales en forma de néusess, v dmitos, hipertension, mareos'y,
en casos excepcionales, hipotension, shock, rabdomidlisis, convulsiones, trastornos respiratorios, coagulacion intravascular diseminada,
hemdlisisy fracaso renal agudo, habi éndose producido muy pocos casos mortales en nuestro medio.

A efectos prondsticos y terapelticos, las mordeduras pueden clasificarse en cuatro grados:
0= Ausenciadereaccion local (probable mordedura de una culebra).
| = Edemalocal muy moderado, con ausencia de manifestaciones generales.

Il = Reaccion local muy marcada que afecta atodalaextremidad (edema, equimosis, linfangiti s/trombl oflebitis, adenopatias),
sin manifestaciones sistémicas.

Il = Reacci 6n local que desborda la extremidad, con graves manifestaciones generales: rabdomi dlisis, CID, fracaso renal agudo,
trastornos neurol 6gicos o insuficienciarespiratoria.

En todos | os casos se procedera ala desinfeccion de la herida, se removeran los cuerpos extrafios, se revisard lainmunidad
antitet &nica, se aplicara frio local moderado durante las primeras horas, se inmovilizarala extremidad en unaposici 6n funcional y que
facilite el drengje si hubiesen signos inflamatorios, se iniciard una antibi6ti coterapia de amplio espectro (amoxicilina + clavulanico) y se
mantendr & al enfermo en reposo. El torniquete esta contraindicado. El dolor, €l prurito y los signos inflamatorios se combatirén con
analgesia no salicilica (paracetamol + codeina) y antihistam inicos (dexclorfeniraming). Los corticoides son ineficacesy s6lo se
administraran si seindica el suero antiofidico. La presencia de una tromboflebitis podria justificar una heparinizacion muy cuidadosa.

Cualquier mordedura de serpiente con inoculaci 6n de veneno debe permanecer en observacion durante un minimo de 12-24
horas para conocer |a posible progresi 6n de la enfermedad.

Las lesiones de grado 11111 precisan un control clinico, hematol dgico, de la coagulacion y de lafuncion renal, y en algunos
casos unaterape Utica con suero antiof idico. Este es un suero heterélogo, por 1o que puede presentarse una reaccion inmunol égica
inmediata o tardia, por lo que su uso debe estar justificado y acorde con |os siguientes criterios:

El suero no es unaterapelitica paralos signosy sintomas locales, y por tanto no se aplicanuncaen laslesionestipo0ol, y sdlo
enagunasdelasdetipoll.

El suero eslaterapeltica de los signos'y sintomas sistémicos (hipotension, shock, CID, fracaso renal, etc).

El suero puede tambi én indicarse cuando la magnitud o la velocidad e intensidad de progresion de los signos'y sintomas locales
hagan preveer el desarrollo de signos generales.

Si no ve claralaindicacion del suero, local icenos para una decisi 6n conjunta.

En nuestro Hospital € suero disponible es polivalente (Instituto Pasteur) y se presenta en viales de 5 ml. Como se trata de un
suero heterdlogo, es conveniente realizar un test cut &neo de hipersensibilidad mediante la administraci 6n de 0' 1 ml por vias/c en una
extremidad sanay otros 0’ 25 ml alos 15 minutos; si alos 15 minutos el test es negativo, € resto de la dosis se disuelve (para un adulto)
en 500 ml de suero fisiol 6gico a pasar por viaiv en 4 horas. En los casos graves pueden repetirse otros 5 ml alas 8 horas, y alin mas
dosis en casos particularmente graves (excepcional en nuestro medio). La dosis de suero no depende del peso del paciente. Si € paciente
presenta un test cut &neo positivo, debe valorarse el riesgo/beneficio que supone la administraci on del suero. En cualquier caso, si se
indica la sueroterapia se administraran tambi én corticoides (1 mg/K g/dia, adosis decrecientes, durante 15 dias) para prevenir la
enfermedad del suero.

L os pacientes con lesiones grado 0, pueden ser dados de alta tras una observaci 6n de 6 horas post mordedura. Los de grado I,
precisan una observacion de 24 horas. Los de grado 11-111, han de permanecer hospitalizados durante varios dias, hasta que se objetivan
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signos manifiestos de mejora, aunque las molestias puede persistir varias semanas.
52 Serpiente que no hainyectado veneno
En general son culebras.

El tratamiento de la mordedura no venenosa es la desinfecci én t dpica, revisi 6n de vacunacién antitetanica y profilaxis antibiética
con amoxicilina + clavul anico. Mantenga no obstante al paciente unas horas en observacion si lamordedura ha sido muy reciente (< 4
horas). Nunca esta justificado el suero antiofidico.

3 Serpientes exoticas

Es un problema cada vez mas frecuente por culpa de ciertos modismos que afectan a personas con trastornos de la personalidad.
Las hay muy venenosas, incluso mortales.

La actuacion depende, como siempre, de si hainyectado o no veneno (ver, pues, €l apartado anterior).

En & Servicio de Farmacia de nuestro Hospital se dispone de un stock de sueros especificos contra las siguientes especiesy
origenes:

INDIA: Cobra (Najangja), Bungarus ruselli, Vibora de Russell, Echis carinatus

CENTROAFRICA: Bitis gabonica, Bitis lachesis, Bitis nasicomis, Dendroaspis viridis, Dendroaspis polylepis.Hemachatus
haemachatus, Naja haje, Ngja melanoleuca, Ngja nigricollis

AMERICA: Crotdidos (cascabel, etc)
Para otras especies, es posible que en e Parque Zooldgico de Barcelona, se pudieraencontrar el antidoto.

En general, los criterios clinico-analiticos para indicar estos sueros son los mismos que los referidos al hablar de las viborasde
nuestro pais.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El veneno de serpientes no se puede identificar anal iticamente.
7.- TRATAMIENTO:

Especificado paralelamente a las manifestaciones clinicas

8.- DOSIS TOXICAS:

Las que provocan sntomas

SETASCON PERIODO DE INCUBACION CORTO

2.- SINONIMOS: Este capitulo se refiere alas intoxicaciones por setas en las que la sintomatol ogia aparece de forma precoz,
por definici én antes de las 6 horas. En general son cuadros gastroenterocoliticos leves y autolimitados, pero no siempre. Las diversas
posibilidades etiol gicas se han agrupado por grandes sindromes

3.-ESPECIES RESPONSABLES:
Amanita citrina

Amanita muscaria (reig bord)

Amanita pantherina (pixacd)

Clitocybe dealbata

Clitocybe phyllophila

Coprinus atramentarius (bolet de famer)
Entoloma lividum (fals carlet livid)

Helvellalacunosa (orella de gat negra)
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Inocybe patouill ardii

Inocybe fastigiata

Inocybe tricolor

Omphalotus olearius (girgola d’ olivera, que se confunde con cantarelos o rebozuel 0s)
Psilocybe mexicana

Romaria formosa (peu de rata bord)

Sarcosphagera crassa (cassol eta blava)

Tricholoma pardinum (fredolic metzinos)

y un larguisimo etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Dependen de cada especie
5.- MANIFESTACIONES CLINICASY TRATAMIENTO:

Se agrupan aqu i aquellas setas en las que la sintomatol ogia aparece entre unos 30 minutos y 3 horas después de laingestade la
seta, aunque a veces puede tardar un poco mas, pero nuncamas de 6 horas, durando los Sntomasde 1 a4 dias.

Habitual mente son intoxicaciones menos graves que las de periodo de incubacion largo (ver idem) y, en general, no tienen
tratamiento especifico (sdlo rehidratar, antidiarréico, etc.).

El diagnéstico diferencial mas frecuente se plantea con las toxi-infecciones alimentarias y con laingesta o coingesta de setas con
periodo de incubacion largo.

Se clasifican en funcién de la sintomatologia predominante:
A) SINDROME GASTROINTESTINAL PURO:

Es la causa méas frecuente de que esté ahoraleyendo este protocolo. Puede ser producido por mdltiples especies (Entolomas,
Lactarius, Tricholomas, etc) que contienen substancias irritantes para el tubo digestivo, pero que no se absorben. La especie Tricholoma
pardinun (fals fredolic o fredolic metzinos) es particularmente frecuente porque se confunde con el “fredolic”.

Entre 30 minutos y 3 horas después de laingesta aparecen dolores abdominales, vomitosy diarreas; puede haber dolor
abdominal. En lamayor parte de los casos €l cuadro cede espont aneamente en 12-48 horas. Algunos pacientes, sobre todo nifios o
ancianos, pueden desarrollar signos leves de deshidratacion.

El tratamiento es sintomé&ico. Las pérdidas hidroel ectroliticas pueden haber sido muy importantes y deberan reponerse.
B) SINDROME MICOATROPINICO:
Es un sindrome de tipo anticolinérgico, producido por diversas especies. Amanita muscaria, Amanita pantherina, etc.

Entre 30 minutos y 3 horas después de laingesta aparecen nauseas, dolores abdominalesy signos anticolinérgicos: agitaci 6n,
confusi én, delirio, alucinaciones, midriasis y taquicardia. No hay diarreas.

El cuadro cede espontaneamente en pocas horas. Si |0s signos anticolinérgicos son muy manifiestos (delirio, alucinaciones, etc.),
puede utilizarse fisostigmina (1 mg/iv/muy lento y bajo monitorizacién de ECG, que puede repetirse cada 15 minutos en caso necesario).

0 SINDROME MUSCARINICO:

Es un cuadro clinico de tipo parasimpaticol itico producido por diversas especies que contienen muscarina: Clitocybes, Inocybes
(Inocybes fastigiata), etc.

Entre 15 minutos y 2 horas después de laingesta aparecen sensacion nauseosa, sialorrea, sudoracion, vision borrosalgjana,
diarreasy constataci 6n de unamiosisy bradicardia. Ademas pueden agquejar dolores abdominal es, vomitos, lagrimeo, rinorrea,
broncoconstriccion, broncorrea, bradicardiay vasodilatacion periférica. En algunos pacientes se ha observado reaccidn pancredtica. El
cuadro cede espontaneamente en pocas horas.
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El tratamiento es sintoméico + atropina (1 mg/iv repetido si es preciso cada 5 minutos para controlar la sintomatologia
muscarinica).

D) REACCION DISULFIRAM-LIKE (SINDROME COPRINIANO)

Es un sindrome acetaldehidico que aparece al consumir conjuntamente bebidas alcohdlicas con diversas especies del genero
Coprinus, por ggemplo e Coprinus atramentarius, que contienen una toxina que bloguea |a al dehi do-deshi drogenasa.

Tras haber consumido las setas, aparece entre 30 y 60 minutos después del consumo de etanol, una vasodilataci 6n periférica
intensa de predominio enlacaray € cuello, con hipotensi én, taquicardia, cefalea, vértigos, sudaciony vémitos. El cuadro cl inico cede
espontaneamente en 2-4 horas. En caso de hipotension, perfunda fisiol 6gico o hemocé.

Debe proscribirse laingesta de bebidas a cohdlicas durante 4-5 dias.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

L as toxinas responsables no se analizan en nuestro Hospital.

En caso de duda, puede pedirse una determinacion de amanitinas en orina.
7.- TRATAMIENTO:

Ver manifestaciones clinicas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Las que producen sntomas.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno

SETASCON PERIODO DE INCUBACION LARGO

2.- SINONIMOS: SETASHEPATOTOXICAS (aunque no todas las setas con periodo de incubacion largo son hepatotoxicas).
3.-ESPECIES RESPONSABLES:

3.1.- HEPATOTOXICAS:

Amanita phalloides (farinera borda)

Amanita verna (cogomasa)

Amanitavirosa (farinera pudent)

Lepiota helveolla

Lepiota brunneoincarnata

Lepiota fulvella

Galerina marginata

3.2.- NO EXPLICITAMENTE HEPATOTOXICAS:

Cortinarius orellanus (cortinari metzin 6s)

Gyromitra esculenta (bolet de greix)

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Dependen de | as especies, siendo |os responsables para las hepatot 6xicas la amanitina 0 amatoxina.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Como lamas caracteristica de las gastroenteritis con periodo de incubacion largo (> 6 horas entre laingestade las setas y €
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inicio de los vomitosy diarreas) esla secundaria alatoma de setas hepatotdxicas, vamos areferirnos a ell as principalmente.

L as setas hepatotdxicas con periodo de incubacion largo constituyen un conjunto de 14 setas que se caracterizan por estar
dotadas de unas toxinas termorresi stentes, denominadas amanitinas 0 amatoxinas, con especia tropismo y capacidad lesiva hacia el
hepatocito, y en € que los primeros sintomas (vémitos y/o diarreas) tardan 6 0 méas horas en aparecer.

En Catalufia hay varias especies que tienen esta propiedad: Amanita phalloides, Amanita verna, Amanita virosa, Lepiota
helveolla, Lepiota brunneoincarnata, Galerinamarginata, y otras.

A efectos précticos se considerar & que toda sintomatol ogia digestiva (vomitos y diarreas) aparecida 6 0 més horas después de la
ingesta de unas setas de la misma especie, es consecuencia de una intoxicacion por hepatotoxinas que vaarequerir la puesta en marcha
de todo €l protocolo terapedtico que se describe a continuacion. Cuando se han ingerido simultdneamente diversas especies toxicas, €
cuadro clinico se complica porque la sintomatol ogia puede deberse a una u otra especie, y puede llevar a una erronea catal ogacion del
periodo de incubacion, es decir, aparecen vomitos alas 2 horas porgque hatomado setas gastroenterotédxicas, y alas 12 horas sigue con
diarreas porque también haingerido setas hepatotoxicas. Cuidado pues con estas mezclas.

Fase |: El periodo de incubacidn es caracteristicamente largo, de 6 a 12 horas asintoméaticas, con dos aparentes excepciones: 1)
laingesta simult &nea de setas tOxicas de diversos tipos, que puede enmascarar, con un sindrome gastrointestinal precoz, la coexistencia
de setas hepatotdxicas; y 2) laingesta de las mismas setas hepatot 6xicas con la comiday con la cena, que darén lugar a un sindrome
digestivo durante la noche que puede ser interpretado como corto (originado por las setas consumidas con la cena) cuando en realidad es
largo (setas consumidas con la comida del mediodia).

Fase I1: Lafaseintestinal o coleriforme seiniciaa cabo de esas 6-12 horas, con nduseas, vomitos, diarreas y dolorimiento
abdominal, con pé&didade aguay electrolitosy, en los casos graves, deshidratacion, acidosis metabdlicay oliguria. La bioguimica
hepética es normal y no hay trastornos de coagulacion. Lainsuficienciarenal, de estar presente, es habitual mente prerrenal.

Fase 111: Coincide con las 24-36 horas postingestay es de mejoria aparente como consecuencia de la correccion de los trastornos
hidroelectroliticos.

Fase IV Eslafase de agresion visceral. Seiniciaapartir de las 36-48 horas con empeoramiento del estado general, subictericia
y signos de citolisis hepatica. Puede observarse simultaneamente una pancreatitis habitualmente leve.

Fase V: Laenfermedad puede progresar a partir de las 48-72 horas con episodios de hipoglicemia, alargamiento del tiempo de
protrombina, diatesis hemorragicay, en los casos muy graves, encefalopatia hepatica, insuficienciarenal, comay muerte.

Fase VI: Cuando no existe laFase V, apartir del tercer o cuarto dia de laintoxicacién hay un progresivo descenso de los valores
enzimati cos hepéicosy recuperaci 6n de la actividad protrombinica, con restitutio ad integrum, aungue se han descrito algunos pacientes
con secudlas (hepatitis cronica).

El que un enfermo pase o0 no alafase siguiente, vaa depender del tipo de especie, tamaio y ndmero de g emplares ingeridos.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

El laboratorio de toxicolog ia de nuestro Hospital dispone de un test especifico por radioinmunoensayo, que no solamente
confirma el diagndstico sino que establece una orientacion prondstica.

Asi: Ingestaleve o no ingesta: < 3 ng/ml de orinade las primeras 24 0 48 h post ingesta
Ingestagrave: 3-25 ng/ml de orina de las primeras 24 horas, 0 3-15 ng/ml de las 24-48 horas.
Ingesta potencialmente mortal: > 25 ng/ml de orina de las primeras 24 h, 0 > 15 ng/ml de las 24-48 h.

Estatécnicaanal itica es muy sensible pero poco especifica. No hay falsos negativos (si se realiza dentro de las primeras 48 horas
postingesta) pero puede haber fal sos positivos que no desarrollen hepatotoxicidad. Aunque laamanitinuria suele negativizarse a partir de
las 48 horas postingesta, en alg Un caso puede mantenerse positiva durante 4 0 5 dias. Hemos comprobado en nuestro Hospital buenas
evoluciones a pesar de un pron 6stico analitico sombrio. Por todo ello, lainterpretacion del resultado analitico, tanto en uno como en otro
sentido, sera siempre cauta.

7.- TRATAMIENTO:
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Considerar como una enfermedad potencialmente muy grave, que justifica el ingreso en una Unidad de hospitalizacion donde
puedan realizarse |os controles (algunos horarios) de TA, PVC, diuresis, etc, que se requieren (idealmente AVI o UCIGH).

La terapedtica debe iniciarse con la simple sospecha clinicay se suspenderasi € laboratorio indica la ausencia de amanitinas o
si pasado el 3° dia de laintoxicacién no hay signos de hepatotoxicidad.

A) Reponer |a deshidratacion y la habitual hipopotasemia con aporte de fluidos y CIK. Colocar cat éter de PV C. Controlar
el pH y corregir lafrecuente acidosis metabolica con bicarbonato.

Iniciar la administraci 6n de vitaminaK por v ia parenteral cada 12 horasy de 50 mg/6h/iv de ranitidina. LavitaminaK debe ser,
idealmente, en forma de fitomenadiona (Konakion, 1 amp en 10 ml de suero fisioldgico, iv lento) y no de menadiona (Kaergona).

Es muy importante que el paciente mantenga en todo momento una buena diuresis.

B) Disminuir la absorci 6n y reabsorci 6n de toxinas: Nunca se llega a tiempo de practicar un vaciado géstrico, ya que los
enfermos llegan demasiado tarde y han vomitado previamente.

Colocar una SNG, idealmente nasoduodenal, para aspiraci 6n cont inua ya que hay unaimportante eliminaci 6n por viabiliar de
amatoxinas gque pueden volver a ser reabsorbidas.

Carbon activado, 25 g en unos 240 ml de agua cada 3 horas, pinzando una horala SNG.

Si el paciente no tiene diarreas espontaneas, afiadir 30 g de sulfato sddico en 240 ml de agua (pueden ser los mismos del carbon,
todo mezclado) cada 6 horas. Cuidado con este catéartico si €l paciente yatiene diarrea; no se trata de conseguir deposiciones coleriformes
sino, simplemente, de que no retenga el carb 6n activado.

Puede afiadirse metoclopramida cada 6 horas para aumentar |a tolerancia de esta medicacion.
Mantener esta descontaminacion digestiva hasta 72 horas después de laingesta.

()] Bloquear la entrada de amanitinas en €l hepatocito: Puede conseguirse con penicilinay silibinina. Ambas se
administran simult &neamente

Penicilina G sodica, 2 millones/iv/h (es decir, 48 millones/dia). Reducir en caso de insuficienciarenal. En caso de alergia, no
tiene sustituta.

Silibinina, 350 mg disuelta en 500 ml de glucosado a pasar en 3 horas, cada 6h (es decir, 1400 mg/dia). Nota: aprovechar los
sueros de ladiuresis forzada. En el HCP hay envases con 50 y 350 mg de silibinina.

Mantener este bloqueo hasta 72 horas después de laingesta.

D) Aumentar la eliminacion de amatoxinas: Se consigue mediante una diuresis forzada neutra, por jemplo:

Suero glucosado a 5%, 500 ml con 10 mEq de CIK, cada 3 horas +

suerofisiol 4gico, en T, 500 ml con 10 mEq de CIK, cada 4 horas. El volumen total se gjustard al estado hemodinamico,
cardiorespiratorio y alarespuestarena (ladiuresisidea esde unos 250 mi/h o méas). Mantener esta diuresis forzada neutra hasta 72
horas después de laingesta.

No se ha demostrado de formainequivoca, que la depuracién extrarrenal (hemodidisis, hemoperfusién o plasmaféresis) tengén
una capacidad de extracci 6n de amanitinas que beneficie la evoluci 6n de estos pacientes. Su Gnica indicacién (HD o HP) podria estar
antes de las 36 horas de laingesta, en casos potencialmente muy graves 0 si el paciente presenta unainsuficienciarenal organica.

Proteccion hepética con NAC: Algunos autores han demostrado que la administracion de altas dosis de N -Acetil- Cisteina por
viaiv supone un mejor prondstico de lainsuficiencia hepatocelular grave, al mejorar la circulaci én hepaticay la cesion y consumo de
oxigeno. Por €llo, en todos |os pacientes que la presenten, independientemente del tiempo transcurrido desde laingesta se les
administrara una pauta completa de NAC parecida ala que se utiliza en laintoxicacion por paracetamol:

Bolus de 150 mg/Kg en 250 ml de glucosado a 5% a pasar en 1 hora

+



Pagina 254 de 274

50 mg/Kg en 500 ml de glucosado al 5% a pasar en 4 horas
+
100 mg/Kg en 500 ml de glucosado a 5% a pasar en 16 horas

continuando con laNAC: 150 mg/Kg/24 horas, en infusi 6n continua con suero glucosado a 5% todo el tiempo que sea
necesario, es decir, hasta constatar signos biol gicos de mejoria evidente (habitualmente en dos o tres dias mas.

F) Trasplante hepatico: Lainsuficiencia hepatocelular aguda grave recibir& un tratamiento convenciona y es una
potencial indicaci 6n de trasplante de higado.

G) Control cada 2 horas de constantes y diuresis
Control cada 24 horas de funcién hepéticay rena

8.- DOSIS TOXICAS:

Las que producen Sntomas.

9.- COMENTARIOS:

Hay dndromes de incubacién muy largosy en los que no domina la hepatotoxicidad. Ad, parael Cortinarius orellanus el signo
caracter istico es lainsuficiencia renal, mientras que para la Gyromitra esculenta domina la neurotoxicidad.

SILDENAFIL

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: Viagra

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Sildendfil
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El sildenafil es unainhibidor selectivo de lafosfodiesterasa de tipo 5, que conduce a unarelagjaci 6n del misculo liso cavernoso y
alaereccion del pene.

Cefalea, rubefaccion, dispepsia, congestion nasal, alteraciones visuales mialgias y dolor torécico.
Hipotension y taquicardia, sobre todo si asocian nitratos.

Priapismo.

Lavidamedia es corta, por 1o que las manifestaciones cl inicas debieran atenuarse a partir de las 4-5 horas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital .

Podrian detectarse ateraciones en las pruebas de coagulaci 6n.

7.- TRATAMIENTO:

Medidas habituales de descontaminacion digestiva.

La hipotensidn requiere aumentar la volemia con expansores plasméticos y, en caso necsariio, alfa-adrenérgicos como la
fenilefrina o la metoxamina.

8.- DOSIS TOXICAS:
100 mg , considerandose potencxia mente grave a partir de los 800 mg.
9.- COMENTARIOS:

No se han observado intoxicaciones agudas en €l HCP hasta este momento (septiembre 2.000).
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SILICAGEL
2.- SINONIMOS: Desecante
Antihumedad
3.- NOMBRES COMERCIALES:
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Es un precipitado del &cido silicilico, habitualmente en forma de polvo blanco o granulado de diversos colores, y que se utiliza
para absorber la humedad.

Se encuentra como relleno en |os tapones de algunos medicamentos, y en saquitos formando parte del envoltorio de algunos
pequefios el ectrodomésticos o aparatos de precision como maquinas fotogr éficas.

ES UN PRODUCTO PRACTICAMENTE ATOXICO.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Lo maés probable es que la persona que ha ingerido este producto esté completamente asintoméatica. Como mucho, podria heber
presentado n&useas 0 vomitos.

No se absorbe por viadigestivay por tanto no pueden haber manifestaciones sistémicas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede.

7.- TRATAMIENTO:

Ninguno especifico. SAlo sintomatico.

8.- DOSIS TOXICAS:

Probablemente no existan.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

SUAVIZANTE PARA LA ROPA

2.- SINONIMOS: SUAVIZANTE TEXTIL

3.- NOMBRES COMERCIALES: Mimodn, etc

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Tensioactivos no idnicos (0-5%) y catidnicos (2-25%). Alcoholesy glicoles en pequefia proporcion.
Su pH es &ido (2.5-3.5) y, si son concentrados, se pueden comportar como un caustico.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Suavizante convencional: Ver el protocolo de detergente paralavar la ropa a mano.
Suavizante concentrado: Ver el protocolo de causticos.

6.- ANALITICA:

Suavizante convencional: Ver e protocolo de detergente paralavar laropa a mano.
Suavizante concentrado: Ver el protocolo de causticos.

7.- TRATAMIENTO:

Suavizante convencional: Ver € protocolo de detergente paralavar laropa a mano.
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Suavizante concentrado: Ver el protocolo de causticos.
8.- DOSIS TOXICAS:

Dificiles de precisar.

9.- COMENTARIOS:

Hay muchos productos diferentes incluidos en este apartado y no todos se comportan del modo general aqui descrito.

SULFHIDRICO

2.- SINONIMOS: GAS SULFHIDRICO
ACIDO SULFHIDRICO

SH,

3.- NOMBRES COMERCIALES: Notiene
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Sulfhidrico
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Se trata de uno de | os gases mas rgpidamente mortal es que existen, de modo gque una buena parte de las personas que han
inhalado este gas, son rescatadas muertas.

Este gas se produce espontdneamente por descomposicion de materia organica (cloacas, pozos, fosas sépticas, papeleras, etc), en
lugares més 0 menos cerrados.

La situacion mas caracteristica de este tipo de intoxicaciones se produce cuando una persona entraen alguno de los lugares
citados previamente y pierde stibitamente la conciencia (sin ningin prédromo previo); con frecuencia, |as personas que entran en el
mismo lugar pararescatar alaanterior, van perdiendo también la conciencia; cuando llega el equipo de rescate con respiracion
auténoma, se rescatan a esas personas, lamayoria en coma o ya fallecidas.

Aunque € sulfhidrico tiene una caracteristica olor a huevos podridos, la experiencia en el HCP es de que estos intoxicados no
recuerdan haber percibido esta olor, probablemente porque el propio gas anestesiala mucosa olfatoria.

Cuando estos pacientes Ilegan al Hospital pueden, o no, haber recuperado la conciencia. En cualquier caso, €l cuadro clinico es
compatible con las consecuencias de una anoxia celular: cefaleas, v étigo, agitacion, desorientacidn, hiperreflexiay, en los casos graves,
coma.

L os pacientes pueden estar “ ciandticos” con una PO, normal. En este caso debe sospecharse que, ademés, €l sulfhidrico ha
generado una metahemogl obinemia o una sulfometahemogl obinemia.

A agunos pacientes, se les pueden haber ennegrecido los anillos, pendientes, monedas, hebilladel cinturdn, etc. Este es un signo
casi patognomanico de intoxicacion por SH.,.

El sulfhidrico es también irritante parala conjuntiva ocular (queratoconjuntivitis) y paralas vias respiratorias.

La radiografiade térax es a menudo anormal, porque muchos de estos pacientes han vomitado y se han broncoaspirado.
Ademas, €l caracter irritante del sulfhidrico puede llegar tambi én hasta los alveolos y aumentar €l gradiente alveol o-arterial por edema.

Anal iticamente puede haber una leucocitosis y, sobre todo, una acidosis metab dlica. Esta es un excelente marcador de la
gravedad de la intoxicacion.

En el ECG se pueden mostrar signos de isquemia-lesion o arritmias, y en este caso, indican tambi én una grave exposicion.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El sulfhidrico no se determinaen el laboratorio de toxicologia

Algunos pacientes ciandticos, con pO,, normal, pueden tener una sulfo-metahemogl obinemia. Estasi que puede ser determinada.
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7.- TRATAMIENTO:
Es fundamenta mente sintomético.

Incluya oxigenoterapia al 100% (con mascarillaMonagan si € paciente tiene ventilaci 6n espontanea), durante las 2-3 horas
posteriores alaexposicion.

Corrijala acidosis metabdlica con bicarbonato.

En caso de sospechar sulfo-metahemoglobinemia, refuerce laintensidad y duracién de la oxigenoterapia. Si en concreto se
demuestra la presencia de metahemoglobina, administre azul de metileno de acuerdo con el protocolo de METAHEMOGLOBINA.

NO SE HA DEMOSTRADO que la oxigenoterapia hiperbarica, € nitrito de amilo, €l nitrito sodico, € thiosulfato sédico, € azul
de metileno, la hidroxicobalamina, o el EDTA dicobalto, sean eficaces en el tratamiento de esta intoxicacion.

8.- DOSIS TOXICAS:
Las que producen sntomas.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

SULFITOS

2.- SINONIMOS: METABISULFITO SODICO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Variosindustrializados
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Sulfitos varios
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Los sulfitosy en particular el metabisulfito sddico, son productos relativamente poco toxicos, ya que pueden ingerirse hasta 3’5
mg/Kg sin que se produzcan sintomas.

A partir de esta dosis se producen trastornos gastrointestinal es (nauseas, vomitos, gastritis hemorragica) y, si se superan los 6
mg/K g, alteraciones neuroldgicas.

Mucho més temibles son los problemas de hipersensibilidad a estos compuestos que pueden encontrarse en alimentos y bebidas
Yy, aunque son muy poco frecuentes, pueden llegar a producir la muerte por anafilaxia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No se determinan en el HCP.
7.- TRATAMIENTO:

Si sehaingerido unadosist6xica, diluir inmediatamente (antes de 1 hora) con agua, leche 0 agua albuminosa (125 mL). A
continuaci 6n, descontaminacion digestiva mediante lavado y carbdn activado.

No hay antidoto.

No estajustificadaladepuracién renal ni extrarrenal.

L as reacciones de anafilaxia se trataran con las medidas habitual es.
8.- DOSIS TOXICAS:

3’5 mg/Kg por via oral.

9.- COMENTARIOS:

En & HCP ha habido una experiencia por un accidente laboral por inhalacién de este producto, en el que €l paciente presenté
una pérdida de conciencia prolongaday una agudizacién de una broncopatia crénica. Evolucion correcta sin tratamiento especifico.
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SULFOHEMOGLOBINIZANTES

2.- SINONIMOS:

AGENTES SULFOHEMOGLOBINIZANTES, en particular el &ido sulfhidrico, acetanilida, fenacetina, nitratos, trinitrotolueno,
atc.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Son sobre todo productos industriales.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: M ultiples productos industriales
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

La sulfohemoglobina (SHb) se forma cuando un &omo de azufre sustituye al hierro en la molécula de hemoglobina,
confiriéndol e a ésta un aspecto gris-verdoso-ciandtico parecido a de la metahemoglobina (alin mas oscuro que ésta).

La SHb no puede transportar oxigeno y por €llo las consecuencias son sistémicas pero sobre todo neurol 6gicas y
cardiovasculares: piel de aspecto cianGtico, cefalea, nduseas, v omitos, perdida de conciencia, convulsiones, hipotensi 6n, shock y parada
cardiorespiratoria.

A igualdad de condiciones, las tasas de SHb son menos graves que las de MHb.

La recuperaci n de la SHb una vez desaparecido €l agente responsable es espontanea, pero mucho mas lenta que con laMHb.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La SHb puede detectarse en €l co-oximetro del Servicio de Urgencias del HCP.

Tasas inferiores al 20% suelen ser bien toleradas, del 20-50% hay signos variables, y mas del 50% es grave y potencialmente
mortal.

7.- TRATAMIENTO:
Es sintomaético.

Aportar oxigenoterapia convencional, aunque el paciente no esté hipoxémico. No se ha demostrado que |a oxigenoterapia
hiperb &ica aporte ningln beneficio.

En pacientes clinicamente graves y con tasas de SHb superiores a 50%, considere la posibilidad de una exanguinotrasfusion.
El azul de metileno esineficaz.

8.- DOSIS TOXICAS:

Varian con cada substanciat oxica

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

SULFONIL-UREAS

2.- SINONIMOS: Hipoglicemiantes orales del grupo sulfonilurea.

3.- NOMBRES COMERCIALES: Daonil, Euglucdn, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Glibenclamida, Clorpropamida, Tolbutamida, Tolazamida, Actohexamida, Glipizida, Gliburide, etc.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las propias de una hipoglicemia, incluyendo trastornos del SNC que pueden llegar alas convulsionesy aun comairreversible.

Cuanto maés larga seala vida media (por ejemplo, la clorpropamida) més probabl e es que se presenten hipoglicemias tardias (>
24-48 horas) y, por tanto, mas largo es el tiempo en que debe prolongarse la observacion y la perfusion continua de glucosa.
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6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
La determinacion directadel f @&maco es realizable, pero no con caracter de Urgencia.
7.- TRATAMIENTO:

Lamedida prioritaria es descartar y tratar la hipoglicemia, administrando por via IV glucosa hiperténica. Alcanzadala
normoglicemia, mantener la hidratacion con glucosa hiperténica.

Realizar a continuacion las medidas habituales de descontaminacion digestiva (vaciado gastrico, carbdn activado, etc).

Algunos enfermos pueden hacer hipoglicemias recidivantes durante més de 48 horas, o refractarias ala administracion de
glucosa hipertdnicaiv; en este Ultimo caso pueden administrase ademaés corticoides (100 mg de hidrocortisona), glucagon (0’1 mg/Kg) o
diaz 6xido (3 mg/Kg).

Alcalinizar la orina (pH 0 7) mediante la administracion de bicarbonato sédico iv
8.- DOSIS TOXICAS:

Dependen de cada f &maco

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

TABACO

2.- SAINONIMOS: NICOTIANA TABACUM,NICOTIANA RUSTICA

3.- NOMBRES COMERCIALES: “Ducados”, “Winston”, etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Nicotina

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El tabaco comercial es una mezclade hojas de la Nicotiana tabacumy de la Nicotiana rastica.

La causa més frecuente de intoxicaciones es lainhalaci 6n de su humo en personas no habituadas, o laingesta de tabaco en los
nifios. El responsable de su toxicidad aguda (se excluye aqui todala patol ogia derivada de su consumo crénico) es un alcaloide
potencialmente muy toxico llamado nicotina.

La intoxicaci 6n por inhal acién es tan rpida como pasajera, ya que laintol erancia que provocaimpide seguir fumando.

En caso de ingesta aparecen inicialmente signos de estimulaci 6n respiratoria (taquipnea), digestiva (sia orrea, nauseas, v émitos,
diarrea), cardiovascular (taquicardia, hipertensidn) y neurol 6gica (excitacidn, temblores); en casos graves, pérdida de conciencia,
convulsiones, insuficiencia respiratoria, shock y riesgo de parada cardiocirculatoria.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Lanicotinay su metabolito, la cotinina, pueden identificarse en la orina.

7.- TRATAMIENTO:

La nicotina no tiene ant idoto.

El tratamiento de la intoxicaci 6n por inhal acion es puramente sintomético y habitual mente innecesario.

En caso de ingesta realizar un lavado g &strico precoz (si no ha convulsionado, es preferible laipeca), administrar carbon
activado (25 g) y medidas sintomé&icas.

8.- DOSIS TOXICAS:

El contenido minimo de nicotina en un cigarrillo es de 10 mg y de 15 mg en un puro. Cuando se fumaun cigarrillo con filtro se
inhalan, por lo menos, 0’ 2 mg de nicotina, y 1 mg de nicotinasi essinfiltro.

Laingesta de un cigarrillo ya produce nauseasy vOomitos. Algunos pacientes han fallecido tras ingerir 4-6 cigarrillos, mientras
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otros han sobrevivido alaingestade 160 cigarrillos.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

TALIO

2.- SAINONIMOS: SULFATO DETALIO
3.- NOMBRES COMERCIALES: ZELIO

Lafuente t 6xica mas importante de talio en Espafia ha sido €l sulfato de talio, comercializado como raticidad, aunque
actualmente no hay raticidas autorizados en Espafia que contengan talio, pero los hubo, y pueden quedar por tanto viejos envases en
domicilios, locales publicos o lugares de trabajo. A veces son importados desde otros paises (Marruecos).

El talio tiene también utilizacidn industrial: Optica, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: TALIO
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Laingesta aguda produce un cuadro gastroenterocolitico grave, al que sigue a cabo de 2-3 dias una polineuropatia de
predominio sensitivo y en las extremidades inferiores, ascendente y potencialmente muy grave, y que a cabo de unos 8 dias puede
acompafiarse de unacasi patognomonica alopecia. Algunos pacientes aquejan dolores abdominales de tipo cdlico.

L os casos muy graves presentan tambi én afectaci on del SNC (pares craneal es, encefal opatiay coma).
Es unaintoxicacion potencialmente mortal y que puede dejar secuelas neurol dgicas durante varias semanas.

El talio es radio-opaco, por |o que una radiografia simple de abdomen puede confirmar un diagnostico de ingestay/o la eficacia
de unas medidas de descontaminaci n digestiva.

También es posible intoxicarse por dosis repetidas.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Seredliza en nuestro Hospital. Cualquier cifrade talio debe considerarse anormal, pero hablamos de toxicidad a partir de los 80
mcg/L en sangrey de toxicidad severa a partir de los 300 mcg/L en sangre. L os casos mortales tienen mas de 1.000 mcg/L.

Lataliuria debe considerarse tambi én como algo anormal, pero hablamos de toxicidad a partir de los 500 mcg/L. Pacientes con
excreciones de talio de 7.000 mcg/L han padecido graves secuelas neurol dgicas.

7.- TRATAMIENTO:
El tratamiento debe basarse en:

Frenar la absorcion digestiva. Debe realizarse concienzudamente, porque pueden ir en ello las posibles secuelas 0 mortalidad del
paciente. Practique un vaciado g &strico, siendo mas eficaz el lavado géastrico muy abundante. A continuacién administrar carbén activado
(25 g/ 3 horas).

A fiada siempre catérticos. sulfato sédico 30 g cada 12 horas si usa carbdn activado. Mantenga este tratamiento durante unas 48
horas.

Aumente la eliminaci én. Diuresis forzada neutra (12 litros/dia) con abundante aporte de CLK (hasta 240 mEg/dia) si lafuncién
renal y el ionogramalo permiten. En concreto, 500 mL de suero glucosalino cada hora, con 10 mEq de CIK cada hora. Controlar de cerca
e ionograma, lafunci 6n renal y laPVC, sobre todo en las primeras horas. La experiencia previa en nuestro Hospital es que los enfermos
toleran hemodinamicamente bien este hiperaporte prolongado de | iquidos y que, si no hay insuficienciarenal, € rifién va eliminando
estos hiperaportes de potasio sin ninguna dificultad. Mantenga este tratamiento durante una semana.

Si el paciente es visto en las primeras 24 horas y sospecha laingesta de més de 500 mg de una sal de talio, o la concentraci én de
talio en sangre es > 500 mcg/L y/o la excrecion urinariade talio es > 10.000 meg/L, practique, ademas de todo lo anterior, hemodidlisis
(sesién diaria durante una semana).
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8.- DOSIS TOXICAS:

Laingesta > 500 mg de sulfato de talio ya puede producir un cuadro clinico grave.
Laingesta> 1.000 mg es potencial mente mortal

9.- COMENTARIOS:

Hay ya 2 experiencias con € talio en nuestro Hospital, y la conclusion es de que hay que ser enérgicos con €l tratamiento.

TAMAYA

2.- SINONIMOS: BEGONIA BAMBUSIFORME
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Se trata de un diminuto arbusto de interior, de origen sudamericano, caracterizado por unas hojas en forma de lanza con
manchas verdosas, y que se ha hecho muy popular en nuestro medio por tener fama de estar en floraci 6n permanente.

Por analogia con otras especies de begonias, suponemos que también la Tamaya tiene oxal atos en diversas partes de la planta.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Por analogia con otras especies de begonias, suponemos que también la Tamaya puede producir reaccionesirritativas delapiel y
mucosas con |as que contacta

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta recomendamos una dilucién con leche o agua albuminosay un examen de la cavidad orofaringea, asi como
un periodo prudencial de observaci én.

8.- DOSIS TOXICAS:
Se desconocen.
9.- COMENTARIOS:

El Unico caso que se consultd a nuestra Unidad fue el de un nifio de un afio que se comi 6 una hojade Tamayay que present6 a
poco rato un vomito. No hubieron otras manifestaciones.

TECHNO-C

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: TECHNO-C

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Se trata de un producto de limpiezaindustrial, caustico alcalino, con un pH de 12.
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Por la experiencia habida en otro Hospital de Barcelona, se trata de un caustico muy potente. A la causticacion digestiva se
asociaron trastornos neurol 6gicos (coma, convulsiones) e hipoglicemia

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No procede.
7.- TRATAMIENTO:

Considerar como un caustico alcalino.



Pagina 262 de 274

8.- DOSIS TOXICAS:
No precisables.
9.- COMENTARIOS:

Producto altamente toxico.

TECNOBRILL

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: TECNOBRILL
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:
Probable composici én: sosa caustica

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las propias de una causticacion digestiva alta
Tieneun pH de 13’5.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Sininterés

7.- TRATAMIENTO:

Ver protocolo de céusticos

8.- DOSIS TOXICAS:

Un sorbo.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

TEOFILINA

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: THEO-DUR, etc.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: TEOFILINA
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

L as manifestaciones clinicas mas frecuentes son las digestivas (nalseas y vomitos muy marcados), las neuroldgicas (inquietud,
hiperexcitabilidad, temblores) y las cardiovasculares (taquicardia sinusal, extrasistol es).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Los niveles terapéuticos de teofilina estan entre 10 y 20 mcg/mL.

Mas de 50 mcg/mL representan unaintoxicacion grave y mas de 100 mecg/mL unaintoxicacidn potencialmente mortal .
7.- TRATAMIENTO:

El tratamiento bésico ha de ser conservador, pero muy vigilante: empiece por colocar unaviavenosay procurar una
monitorizacion ecg continua

Desde € punto de vista sintomatico utilice diazepam para controlar la hiperexcitabilidad y las convulsiones (la carbamazepina
esta contraindicada), y propranolol o verapamil parala taquicardia supraventricular.
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La prevencion de la absorcion es particularmente importante en las formas retard. Habitualmente el estémago esta yavacio por
losvémitos del paciente; es mas procedente en estos casos €l colocar una SNG, aspirar para comprobar que no haya restos de fé&macos,
lavar €l estémago y a continuaci on iniciar la administraci én de carbén activado (25 g cada 3 horas) que con probabilidad seramal
tolerado (afiadir metoclopramida, si precisa).

Para aumentar la eliminaci 6n, si 1os niveles en plasma son superiores a 60 mcg/mL y el paciente presenta signos de gravedad
(convulsiones, hipotensién, arritmias ventriculares, etc), puede ser Util |a depuracion extrarrenal preferiblemente através de una
hemoperfusion, aunque la experienciaen el Servicio de Urgencias del HCP muestra que también la hemodidlisis es muy eficaz. Pacientes
con niveles entre 60-100 mcg/mL pero bien tolerados a nivel cardiocirculatorio y neurol égico, no precisarian depuraci 6n extrarrenal,
mientras que ésta se haria siempre necesaria con concentraciones superiores alos 100 cg/mL.

8.- DOSIS TOXICAS:
Dependen del tipo de formulaciony de s el paciente estaba ya tomando previamente la teofilina.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

TETRABAMATO

2.- SINONIMOS: Tetrabamato

3.- NOMBRES COMERCIALES: Sevrium

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tetrabamato
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El tetrabamato es un complejo de febarbamato, difebarbamato y fenobarbital, que se utiliza sobre todo como ansiolitico, sedante
e hipndtico en pacientes con a coholismo cronico.

Hay muy pocas descripciones de |os efectos toxicos, y a efectos précticos se considerar & como una intoxicacion por barbitdricos
deacci 6nlarga

Ver, pues, barbitdricos de accion larga.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

La cuantificacién de fenobarbital no es un buen indice de laintoxicaci 6n.

7.- TRATAMIENTO:

Ver barbit Uricos de accion larga. No se ha demostrado que la diuresis forzada o |as técnicas de depuraci 6n sean eficaces.
8.- DOSIS TOXICAS:

No esta establecida. Laterapéutica es de hasta 1800 mg/dia

9.- COMENTARIOS:

La escasa experiencia del HCP es que ingestas afirmadas de hasta 18 comp de 300 mg, producen dntomas leves de depresion
del SNC.

TETRACLOROETILENO

2.- SAINONIMOS: PERCLOROETILENO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tetracloroetileno
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:
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El Tetracloroetileno o Percloroetileno es un hidrocarburo halogenado, | iquido pero muy volatil, que se utiliza mucho como
disolvente y quitamanchas en tintorerias y en laindustria textil. Algunas personas lo utilizan esnifado, como droga de abuso.

Puede ser t 6xico pore inhalaci 6n, absorcion percut anea o ingesta. EI SNC es €l drgano diana, produciendo malestar, vértigos,
fatiga, cefalea, fotofobia, sudoraci én, marcha titubeante, embriaguez, irritabilidad y temblores.

También esirritante sobre la piel y mucosas con las que contacte.

En casos graves, se han descrito arritmias cardiacas, edema pulmonar no cardiogénico (tras inhalaci 6n) y afectaci 6n hepéticay
renal.

Los enfermos huelen a “éter”.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
No de detecta en nuestro Laboratorio.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, laipeca esta contraindicada. Puede ponerse una SNG, aspirar y realizar un lavado, poniendo a continuacion
una dosis de carb 6n activado. Debera protegerse previamente la via aérea en enfermos con depresi 6n de la conciencia.

Lavado delapiel con aguay jabon, s ha habido contacto cutaneo. En este caso, retirar toda laropa que llevase el paciente.

Mantener una monitorizaci 6n del ECG y observacién minimade 24-48 horas, tras una exposicidn sintomética a esta substancia,
yaque la semivida de eliminacion es prolongada.

8.- DOSIS TOXICAS:

200 ppm, en caso de inhalaci 6n. 1.500 ppm provocan coma en 30 minutos.

5 mL, en caso deingesta. Pacientes que han ingerido 0,5 mL/Kg, han sobrevivido.
9.- COMENTARIOS:

Ninguno

TETRACLORURO DE CARBONO

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: TETRACLORURO DE CARBONO

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El TCC esun| iquido volatil, que se utiliza como insecticida parafumigar el grano, para producir fluorocarbonos -refrigerantes-,
como desengrasante, y quitamanchas, y en extintores.

El TCC puede absorberse por cualquier via

Los organos dianason €l SNC, € higado y € rifién. La afectacion hepéticay renal puede aparecer alas 24-48 horasdela
exposici 6n, e incluso méstarde, sin afectacion neuroldgica previa

La hepatitis toxica es objetivable analiticamente a partir de las 24 h del contacto con el TTC, y puede evolucionar de forma
fulminante y ser causadel exitus en 4-5dias.

Lainsuficienciarena aguda puede aparecer tambi én como primera manifestaci on y abocar haciala uremia.

La afectaci 6n neurol égica puede ser rapida con la aparicidn de vértigo, cefalea, confusi On, convulsiones, obnubilaciony coma.
Se han descrito arritmias malignas con resultado de muerte.

Lainhalaci 6n produce también signosirritativos pulmonares, y €l contacto cuténeo lesiones dérmicas.

En caso de ingesta, practicar unaradiografia ssimple porque €l TCC es ligeramente radio-opaco. L os pacientes aguejan pirosis,
dolor abdominal, nauseas, vomitos, diarreay hemorragiadigestiva alta.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No serediza.
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7.- TRATAMIENTO:
Descontaminar bien lapiel (aguay jabén) y los ojos, en caso de contacto ocular.

En caso de ingesta, no indicir el vomito. Practicar, en todos los casos, aspiraci 6n simpley lavado, seguido de carb6n activado.
Proteger la via area en caso de depresi 6n de la conciencia o convulsiones.

Dar soporte inespecifico alainsuficienciahepéicao rend.

Aunque su utililidad no ha sido confirmada, se aconsgjainiciar una pauta de tratamiento con N-ACETIL-CISTEINA, antetoda
exposici 6n aguda al tetracloruro de carbono, aungue no hayan manifestaciones clinicas o la funcién hepatorenal seanormal (utilizar la
misma pauta que en el protocolo de paracetamol).

Ante unainsuficienciarenal, se aconseja el inicio muy precoz de lahemodi disisy en caso de insuficiencia hepatocel ular,
prevenir a equipo de trasplante hepatico.

Ante casos potencialmente letales, se han ensayado tratamientos como la cdmara hiperbérica, vitaminas C y E, coenzima A,
acido tidctico, corticoides, etc., habi éndose reportado, en alglin paciente, efectos aparentemente beneficiosos.

8.- DOSIS TOXICAS: 5 mL por viaora oinhalar 1.000 ppm de TCC es considerada una dosis potencial mente mortal.

TINTE PARA EL CALZADO

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

El ingrediente més tdxico que pueden contener es un colorante a base de anilinas.
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Esto colorantes pueden absorberse através delapiel, por via digestivay cut énea.

En caso de la presenciade anilinas, € signo caracter istico es una aparente cianosis que corresponde a la formaci 6n de
metahemogl obina (ver metahemoglobinizantes).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

En caso de cianosis, solicitar una metahemoglobina.

7.- TRATAMIENTO:

En caso de cianosis, ver metahemogl obinizantes.

Aplicar medidas habituales de descontaminacion digestiva si la ingesta es reciente.
8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

TIROXINA

2.- SINONIMOS: HORMONA TIROIDEA
LEVOTIROXINA
TRIYODOTIRONINA

3.- NOMBRES COMERCIALES: Levothroid , TiroxinalLeo etc.
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4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tiroxina
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Como las dosis téxicas en los adultos son > 3 mg (30 0 60 comp de las preparaciones farmaceticas més utilizadas en nuestro
medio), la mayoria de los pacientes estaran asintomaticos.

Cuando ladosis est 6xica, los sintomas tardan en aparecer de 4 a 12 horas paralatriyodotironinay mucho méastarde parala
levotiroxina.

El sindrome caracteristico es el de unacrisis tirotdxica (taquicardia, hiperactividad, hipertensi én arterial, fiebre, vémitos,
diarrea, sudoracion, midriasis, flash facial, etc.), mas frecuente de presentaciones en las intoxicaciones cronicas (error de dosificaci 6n)
gue en las agudas (tentativa autolitica). El sindrome puede persistir varios dias.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Las determinaciones de T3 y T4 no se hacen con caracter de urgencia, pero tampoco inciden en lavaloraci én prondstica ni en €
tratamiento.

7.- TRATAMIENTO:

Sdlo es necesario con ingestas > 2-3 mg de levotiroxina. En caso afirmativo, vaciado géstrico si laingesta ha sido precoz,
seguida de una dosis de carbén activado.

L os signos adren érgicos pueden frenarse con propranolol: 1 mg iv lento, repetible cada 5 minutos hasta obtener la respuesta
deseada, con un maximo de 5 mg.

Ladiuresisforzaday la hemodialisis son ineficaces. Paciente en grave situacion cl inica (coma, convulsiones) han sido tratados
con plasmaféresis 0 exanguinotrasfusion, con buena respuesta aparente.

8.- DOSIS TOXICAS:
2-3mg.
9.- COMENTARIOS:

Si ladosis eratdxica, unavez realizado el tratamiento de Urgencia, si las condiciones clinicas permiten el ata, remitaal paciente
ala Consulta Externa de Toxicol ogia Cl inica para control |a posible aparici 6n tardia de manifestaciones tirotoxicas.

TOLUENO

2.- SINONIMOS: TOLUOL

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: TOLUENO
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El tolueno es un hidrocarburo aromé&ico muy toxico, que se presenta en forma liquiday que es muy vol &il. De olor
caracter istico, puede producir intoxicaciones mortales por ingesta o inhalacion. Se utiliza en laindustria como intermediario de sintesis
(&ido benz dico, explosivos, etc.), disolvente, colasy pegamentos

Algunos pacientes j Gvenes esnifan tolueno con &nimo recreativo.

El érgano dianainicial esel SNC, con una fase de excitacion (euforia, deshinibicion, etc.) y otra posterior de depresion (cefalea,
vertigos, debilidad muscular, ataxia, convulsionesy coma).

La inhalaci 6n puede producir signos irritativos pulmonares, y laingestion vémitos, dolores abdominalesy diarreas.
Se ha descito afectacion hepaticay renal, con unatipica acidosis tubular.

La muerte puede sobrevenir por depresion respiratoriao arritmias malignas.
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L os esnifadores habituales tienen un sindrome de “fatiga cronica”, trastornos hidroelectrol iticos, digestivos, renales y
psicol Ggicos, que pueden dejar secuelas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El tolueno y su metabolito, €l &cido hiparico, pueden ser monitorizados, pero no es unatécnicade urgencia.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, laipeca esté contraindicada. Laaspiracion simple puede contemplarse tras laingesta de un simple sorbo o
trago de tolueno, en particular si hay afectacion neurol égica; en este Ultimo caso, debe protegerse lavia &rea, porque labroncoaspiraci 6n
de tolueno es muy grave. En estos pacientes puede administrarse, ademas, una dosis de carbén activado.

Valorar lasituacion hidroelectrol iticay acido-base, y corregir en caso necesario.
Descontaminar bien lapiel con aguay jab6n. Retirar todalaropa que llevase el enfermo.
El resto del tratamiento, es sintoméico.

8.- DOSIS TOXICAS:

10 mL esunadosistdxicay con 60 mL se hadescito un caso mortal.

9.- COMENTARIOS:

Observacion minimade 48 horas.

TOPIRAMATO

2.- SINONIMOS:

3.- NOMBRES COMERCIALES: TOPAMAX

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Topiramato
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El topiramato es un nuevo antiepil éptico, con el que todavia hay poca experiencia toxicolégica. Es un potencial depresor del
SNC.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
Es detectable en nuestro Hospital . Los niveles terapéuticos estén entre 10 y 20 mcg/mL.
7.- TRATAMIENTO:

Medidas habituales de descontaminacion digestivay de soporte general. No se disponde de ant idoto. En caso de insuficiencia
renal, es muy dializable.

8.- DOSIS TOXICAS:
Ladosis diaria habitual es de 400 mg/dia.
9.- COMENTARIOS:

No ha habido casos de intoxicacion en el HCP hasta este momento (septiembre 2.000).

TOSLCLORAMIDA SODICA

2.- SNONIMOS: CLORAMINA
CLORAMIDA
3.- NOMBRES COMERCIALES: CLORINAO

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tosilcloramina sodica
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5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

La consulta més frecuente en Urgencias es laingesta accidental de la disolucion de un sobre de ClorinaO en un litro de agua,

preparada con finalidad antiséptica. Lo mas probable es que €l enfermo se mantenga asintomético, dada la pobre concentracién de cloro
alcanzada con esta disolucion.

Sdlo ingestas muy concentradas podrian originar pirosis, epigastralgia, etc, equivalentes a unaingesta de lgjia
El contacto ocular esirritante (conjuntivitis quimica).

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No procede

7.- TRATAMIENTO:

En laya citada ingesta accidental de uno o varios sorbos de la solucién estandard (1 sobre/litro de agua), no es preciso ningln
tratamiento. S6lo si el enfermo esta sintomatico (epigastralgia o pirosis), o tiene antecedentes de una enfermedad ul cerosa, puede
administrarse un protector de mucosa géastrica durante algunos dias.

En € caso excepcional de laingesta directadel contenido del sobre, o de una gran cantidad de una solucién muy concentrada, se
plantea el hacer un tratamiento dilucional con agua albuminosasi puede practicarse antes de los 60 minutos de laingesta. En estos
enfermos debera explorarse la orofaringe, y valorar la presencia de disfagia, odinofagiay dolor abdominal, por si procediese una
exploraci 6n endoscopica

En ninglin caso y en ninguna circunstancia estaindicado el jarabe de ipecacuana, € lavado gastrico o € carbon activado.
8.- DOSIS TOXICAS: No precisables.
9.- COMENTARIOS:

En nuestro medio, es relativamente frecuente que |os sobres de ClorinaQ , destinados a ser disueltos en agua (1 sobre por litro de

agua) y usados como antiséptico vaginal y con otras finalidades desinfectantes, sea ingerido accidentalmente. Nunca se han observado,
en nuestro Hospital, signos o sintomas derivados de dicha ingesta.

TRICLOROETANO

2.- SINONIMOS: 1,1,1-TRICLOROETANO

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tricloroetano
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El TCE es un disolvente menos toxico que € Tricloroetileno, a que ha sustituido, por gjemplo, en las botellas de Tipex. Esun
liquido muy utilizado como desengrasante, quitapinturas y quitamanchas (tintorerias).

La absorcién serealizapor viarespiratoriay digestiva, y mal atravésdelapiel.
Se utiliza bastante como droga de abuso en forma snifada.

Es un potente depresor del SNC (habia sido utilizado como anestésico), al tiempo que uin irritante parala piel y mucosas con las
gue contacta.

El 6rgano dianaes el SNC sobre el que produce inicialmente una fase de excitacion (euforia, alucinaciones, irritabilidad,
agresividad) seguida de depresion 'y que puede llevar a coma convulsivo con parada respiratoria.

Laingesta produce una eséfagogastritis erosiva, con nauseas, vomitosy diarreas.
Se han descrito bastantantes casos de hipotension, arritmiasy otros trastornos del ECG, con parada cardiaca secundaria.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
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No serealiza con caracter de urgencia.
7.- TRATAMIENTO:
Descontaminacion cuténea (lavado con aguay jabén) y ocular (lavado prolongado). Retirar toda laropadel paciente.

En caso de ingesta, laipeca esta contraindicada. Realizar una aspiracion-lavado gastrico, seguido de la administraci 6n de carbon
activado. Proteger la v ia @rea en los enfermos deprimidos de conciencia

No hay antidoto, y no estaindicada la depuracion renal ni extrarrenal.

Considere la endoscopia digestiva en caso de ingestas copiosas con sintomas intensos o hemorragia digestiva.
Monitorice el ECG durante 24 horas.

8.- DOSIS TOXICAS:

Se consideraque 0,5 g/Kg ingerido 0 2.500 ppm inhalado durante mas de 5 minuttos, puede ser una dosis potencia mente
mortal.

TRICLOROETILENO

2.- SSNONIMOS: TRI
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Tricloroetileno
5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El TRI esun | iquido muy vol &til, de olor caracteristico, no corrosivo, que se utilizamucho en laindustria como desengrasante y
disolvente.

Puede absorberse por cualquier v ia, aunque menos através delapiel. Se elimina, en parte, por exhalacién, 1o que produce,
durante 24-48 horas, un aliento caracteristico.

La viarespiratoria es utilizada para esnifarlo con finalidad recreativa.

Sobre el SNC produce un efecto inicial euforizante, hilarante y de deshinibici 6n, con alucinaciones, que puede seguirse de
irritabilidad, inquietud y, finalmente, disminucion del estado de conciencia hasta el coma. Se han descrito secuuelas neurol dgicas en
forma de afectaci 6n de los pares craneales (facial y trigémino), neuropatia periféricay optica.

Laingestaoral puede ser accidental o suicida.

El contacto con lapiel producird unadermatitis, y con €l 0jo, una severa queratoconjuntivitis.

Inhalado puede desencadenar broncoconstriccidn y unafibrilacion ventricular.

Se ha descrito tambi én néuseas, v dmitos y una afectacion hepatorenal .

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: No serealiza con caracter de Urgencia.

7.- TRATAMIENTO:

Descontaminacion cuténea (aguay jabdn) y ocular (lavado), en caso necesario. Retirar toda la ropa contaminada.

En caso de ingesta reciente, proceder alaaspiracion y lavado gastrico, seguido de una dosis de carbén activado. Proteger lavia
aérea en caso de disminucién de la conciencia

Monitorizar el ECG durante 24 horas.

No hay antidoto y no estan indicadas las medidas de depuraci 6n renal ni extrarrenal.
8.- DOSIS TOXICAS:

100 ppm, por via respiratoria.

Por via oral se considera que 3 mL/Kg podrian ser |etales.
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9.- COMENTARIOS:

Hace afios hubo ingresado en AV un varén de 16 afios, tras parada cardiaca por fibrilacion ventricular, al esnifar
“Tipex” (cuando éste llevaba Tri como disolvente). También han ingresado pacientes con marcada deshinibicién trasinhalacién
accidental de Tri, con la particularidad de que este cuadro aparentemente banal puede acabar con secuel as neuroldgicas.

TRIPTOFANO

2.- SINONIMOS: SINDROME SEROTONINERGICO

3.- NOMBRES COMERCIALES: Aminoplasmal , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: TRIPTOFANO

El tript 6fano es un precursor de la serotonina.

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Son un conjunto de signos 'y sintomas que aparecen por acimulo de serotoninaen el SNC como consecuencia de:
SOBREDOSIS DE TRIPTOFANO

ASOCIACION TRIPTOFANO-INHIBIDORES MAO

ASOCIACION TRIPTOFANO-INHIBIDORES RECAPTACION SEROTONINA
ASOCIACION TRIPTOFANO-CLORIMIPRAMINA o similares

ASOCIACION BROMOCRIPTINA-LEVODOPA/CARBIDOPA

Para manifestaciones clinicas, vea el protocolo de SEROTONINA.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No disponible en el HCP.

7.- TRATAMIENTO:

Ver protocolo de serotonina.

8.- DOSIS TOXICAS:

No precisables.

9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

VALPROICO

2.- SAINONIMOS: ACIDO VALPROICO, VALPROATO SODICO

3.- NOMBRES COMERCIALES: DEPAKINE Comprimidos de 200 y 500 mg.
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: ACIDO VALPROICO

5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En laintoxicacién aguda destacalamiosisy la depresion de conciencia. En el HCP hemos tenido sin embargo intoxicados con
midriasis y que ademas, paraddjicamente, han presentado convulsiones.

Otro tipo de manifestaci 6h como el coma profundo, el status epiléptico, |a hipotension, la depresidn respiratoria, |os trastornos
gastrointestinales, la pancrestitis y la necrosis hepética, son excepcionales.

L os consumidores regulares de &ido val propico pueden presentar, con relativa frecuencia, unareaccién adversa en formade
hepatotoxicidad, que en algunos casos simula un sindrome de Reye, a veces de evoluci 6n fatal.
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La semivida de eliminaci 6n es caso de sobredosis es muy larga, de hasta 30 horas, por |0 que no pueden esperarse r gidas
recuperaciones en pacientes con bajo nivel de conciencia o en coma.

Pueden producirse intoxicaciones yatr 6genas en €l Hospital al administrar “bolus’ iv demasiado répido (no sobrepasar los 20
mg/minuto) o administrar més de 15 mg/Kg/dia

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

Los niveles terapelticos son de 50-100 mcg/ml. Niveles superiores son toxicos, pero no existe una buena correlacion con la
dinica. En el HCP hemos tenido pacientes a 1080 mcg/ml que estaban s6lo en coma superficial y con buena ventilacion espontanea.

7.- TRATAMIENTO:

No hay tratamiento especifico paralaintoxicaci 6n aguda. Por tanto, si laingesta es reciente: vaciado gastrico con ipeca o lavado
(seguin €l estado de concienciay lapresencia o no de convulsiones) y carbon. El carbén activado es muy eficaz. En casos graves se
recomienda su administraci 6n secuencial (25 g cada 3 horas) hasta que € paciente presente signos de mejora (asocie un catartico, sulfato
sodico 30 g, cada 12 horas) y durante un maximo de 24 horas 0 hasta que aparezcan diarreas.

No hasido demostrada la eficacia de la diuresis forzada ni de ningunat écnica de depuraci 6n extrarrenal, habi éndose descrito
algun caso pediétrico con apnea que ha respuesto a la naloxona.

8.- DOSIS TOXICAS:
Sdlo unaingesta superior a 200 mg/Kg puede producir un estado de coma (> 25 grageas de 500 mg en un adulto de 60 Kg).
9.- COMENTARIOS:

Ninguno.

VICKSVAPORUB

2.- SAINONIMOS: VICKS VAPORUB

3.- NOMBRES COMERCIALES: VICKSVAPORUB

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS:

Alcéanfor 4 7%, Mentol 2’ 6%, Aceite eucalipto 1’ 2%, Espiritu de trementina 4,5%, y otros
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

Un primer grupo de manifestaciones son de tipo local, debido al caracter irritativo de sus componentes, y van adepender dela
via de contacto: rinitis (nasal), conjuntivitis (0jo), dermatitis (piel) y gastroenteritis (ingesta).

Pero las manifestaciones més importantes, son porque €l vicks es absorbido a través de esas vias, produciendo sobre todo clinica
neurol 6gica. CONVUL SIONES es la méas importante. Puede haber miosis 0 midriasis, vértigo, ataxia, desorientacion, somnolenciay
coma.

Ademas, si ladosis es muy toxica, puede detectarse hipoglicemia, acidosis, disfunci én hepéticay trastornos de la coagulacion.
Se han descrito también bradi y taquiarritmias.

Si se broncoaspira, puede inducir una neumonia lipoidea grave.
6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No se realiza en nuestro Hospital.

7.- TRATAMIENTO:

Dado €l riesgo potencial de estaintoxicacion por via oral se recomienda siempre €l vaciado gastrico con lavado. NUNCA
IPECA por €l riesgo de convulsiones. A continuacion, 25 g de carbon activado.

Hacer una anal itica general para descartala hipoglicemiay la acidosis.
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No hay antidoto.
El resto del tratamiento es sintomatico.
8.- DOSIS TOXICAS:

Una cucharadita de “vicks’ puede contener unos 15 g de producto. El componente més activo es €l alcanfor que estaauna
concentracion del 5%, siendo su dosis potencialmente mortal de tan s6lo 50 mg/Kg. Un adulto de 50 Kg queingiriese 3 cucharaditas de
vicks podria fallecer.

9.- COMENTARIOS:

Observacion minimade 4 horas.

XILENO

2.- SINONIMOS: XILOL

3.- NOMBRES COMERCIALES:

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Xileno

5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

El xileno es un hidrocarburo aromético, que se utiliza como disolvente de pinturas, barnices, plaguicidas, etc..
Esunirritante paralapiel y mucosas con las que contacta.

La inhalaci 6n puede producir depresi 6n de la conciencia, vasodilatacion y signos irritativos pulmonares, que podrian llevar hasta
€l edema pulmonar no cardiogénico.

Laingesta produce quemazon faringea, nauseas, v émitos, epigastralgiasy diarreas de olor caracteristico. Si laingesta hasido
importante, la intoxicacién puede ser muy grave, y también puede producir depresion de conciencia.

Se han descrito ateraciones hepaticas y renales, con acidosis tubular renal.
Una intoxicaci 6n grave puede producir la muerte por depresi én respiratoria o arritmias malignas.

En los expuestos cronicamente al xileno, se han descrito dermatitis, trastornos oculares, neurol 6gicos, respiratorios, hepaticos,
renales y hematol 6gicos.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:
El xileno es detectable en sangre y orina, asi como su metabolito (&cido metilhipUrico), pero no son técnicas de urgencia.
7.- TRATAMIENTO:

En caso de ingesta, laipeca esta contraindicada. La aspiracion simple con sonda gastrica debe contemplarse tras ingestas
superiores a5 mL de xileno, y muy en particular si hay afectacion neurol 6gica; en este (ltimo caso, debe protegerse la v ia aérea, porque
labroncoaspiraci 6n de xileno es muy grave. En estos pacientes puede administrarse, adem s, una dosis de carbén activado.

Valorar lasituacion hidroelectroliticay acido-base, y corregir en caso necesario.

En caso de contacto cut &neo, retirar todalaropaque llevase el enfermo en el momento de la exposicion y descontaminar bien la
piel con aguay jabon.

El resto del tratamiento, es sintoméico.
8.- DOSIS TOXICAS: 5 mL esunadosistoxica, y 30 mL es potencialmente mortal.
9.- COMENTARIOS:

En julio de 2000, hubo en Urgencias del HCP unaingesta accidental de xileno, que sélo produjo manifestaciones
gastrointestinales. Tras 48 horas en observacidn, fue dado de ata sin complicaciones.
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YODO

2.- SAINONIMOS: 10DO

POVIDONA YODADA

TINTURA DE YODO

ParalODO RADIOACTIVO, ver IRRADIACION.
3.- NOMBRES COMERCIALES:

Hay férmulas magistrales con yodo en solucion acuosa o alcohdlica, y diversos preparados comerciales que contienen sobre todo
povidonayodada: Betadine , Topionic , etc.

4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Y odo
5.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

El yodo es un agente oxidante potencial mente muy t 6xico, y cuyos efctos cl inicos dependen sobre todo de la concentraci 6n ala
jue se encuentre; asi, latintura de yodo es al 12% mientras que el Topionic esa 1%. Por tanto |os primeros efectos son tépicos sobrela
superficie de contacto (queratoconjuntivitis, es6fago-gastritis); las soluciones concentradas pueden generar una aut éntica causticacion
digestiva, parecidaaladelalegia concentrada.

L as soluciones comerciales son vol étiles y 10s vapores son irritantes paralas v ias respiratorias.

El yodo se absorbe a traves de las mucosas, por lo que es posible unaintoxicaci 6n sistémica que se manifiesta basicamente por
un fracaso renal agudo; tambi én puede detectarse un aumento de transaminasas.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA: El yodo no se determina en el laboratorio de toxicologadel HCP.
7.- TRATAMIENTO:
No administrar jarabe de ipecacuana, dado el caracter potencial mente caustico de las soluciones yodo.

En caso de ingesta debe vaciarse cuidadosamente el estémago con una sonda hasogastricay a continuacion practicar un lavado.
Estelavado se realizard ideal mente con agua emulsionada a 10% con almidén (encontrard, en el botiquin de antidotos, sobres con 10 g de
almiddn para poner en 100 ml de agua); el color azulado del agua de retorno indicara que el lavado esta siendo eficaz, y por tanto se
deberainsistir con e mismo. Si no se puede realizar el lavado, administrar €l agua “almidonada’, unos 100 ml cada 5 minutos, 3-4 veces
para prevenir la absorcion del yodo. Si no se dispusiese de almidon, se redlizara un lavado gastrico convencional.

Si el paciente haingerido una soluci 6n concentrada de yodo y tiene signos y sintomas compatibles con una custicacion digestiva,
deberaindicarse una endoscopia. Si no hay causticacién, puede afiadirse carbédn activado (25 g) y una Unica dosis de catartico (30 g de
sulfato s6dico).

El yodo sdlo se excreta por viarenal. Mantenga un flujo urinario alto (diuresis forzada neutra), y si no puede conseguirlo o
detecta unainsuficienciarenal, procedaala hemodi disis. El contacto ocular requiere lavado con agua durante 15 minutos 'y posterior
consultaaoftalmologia

8.- DOSIS TOXICAS: Ladosis potencialmente mortal es de unos 300 mL de las soluciones a 1% (las més habituales) o 50 mL
detinturade yodo.

9.- COMENTARIQOS: El Servicio de Urgencias tiene una experiencia con laingesta de soluciones alcohdlicas de yodo, con €
resultado de una causticaci 6n es6fagogastrica + fracaso renal agudo (sin shock).

ZOLPIDEM

2.- SSINONIMOS:
3.- NOMBRES COMERCIALES: StilonoxO
4.- PRINCIPIOS ACTIVOS TOXICOS: Zolpidem
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5.- MANIFESTACIONES CL INICAS:

Es un hipnética de accién corta, que se utiliza parainducir € suefio.

Aungue no es una benzodiacepina, se fija alos mismos receptores que éstas. Por €llo, los signosy sintomas son parecidos:
depresion moderada del estado de conciencia.

6.- ANALITICA TOXICOLOGICA:

No es cuantificable pero si que se puede identificar.

7.- TRATAMIENTO:

Vaciado g éstrico o carbdn activado, seglin normas generales.

En caso de coma profundo, puede recurrirse al flumazenilo (ver intoxicaci 6n por benzodiacepinas).
8.- DOSIS TOXICAS:

Ladosis diariaes de 10 mg, no habi éndose descrito casos mortales. Ladosistdxica es > 50 mg.

9.- COMENTARIOS:

Laexperiencia del HCP es de que es unaintoxicacion de buen prondstico, y de que los casos en que se ha utilizado el
flumazenilo, han respondido bien.



