INTOXICACION



Manejo general de las intoxicaciones agudas

Intoxicacion medicamentosa
benzodiacepinas Yy barbituricos
antidepresivos triciclicos

paracetamol

ars .
O







e La IA es una urgencia médica frecuente. Hasta un 10 % de las
atendidas en un servicio de urgencias puede ingresar en UCI

e El reconocimiento de una IA puede requerir un alto indice de
sospecha (clinica y laboratorio poco especificos)

e El diagndstico se realiza x anamnesis al paciente/testigos o por
ruebas circunstanciales y se confirma x analisis especificos de
re y orina

ico puede ser Util para




ABC: obstruccion de via aérea y coma. Monitorizacion

Glucosa + Antidotos “reanimadores” tipo flumazenilo o
naloxona (doble papel: diagnostico y terapéutico) +
Tiamina

Otras urgencias vitales: convulsiones, edema cerebral,
itacion y delirio



I Disminucion de la absorcion

1to de la eliminacion



Depende de la via de entrada

- : retirar ropa, lavado de la piel
(en causticos, irrigacion continua con
agua durante 20 min)

biente tdxico



. VACIADO GASTRICO

Maxima efectividad: antes de 1 hora (3 h o mas
dependiendo del toxico, de la presentacion del
farmaco o de shock)

Métodos:

. (pediatria, pocas cantidades)
(ipecacuana o apomorﬂna) No en
disminucion de conciencia, alt de deglucion,
transtornos hemodinamicos importantes,
causticos o derivados del petroleo

. . Proteger via aérea (intubacion o
Trendelemburg) Sonda gruesa, 300 ml agua
tibia. No en lesiones gastroesofaglcas 0 en
derivados del petroleo o causticos



2. ABSORBENTES

e Carbon activado en forma de suspension acuosa

e Contraindicaciones: causticos, cianuro, Fe,
metanol, etanol, etilenglicol, litio y derivados del
petrdleo

e asocia a catarticos (estrefiimiento)




A través del rinon o x métodos de depuracion
extrarenal

Bajo vol de distribucion, eliminacion por via
renal, hidrosolubilidad, baja union a proteinas
vlasmaticas .

Diuresis Forzada: ento de la filtracion glomerular
eabsorcion tubular

Depuracion Extrarenal:



benzodiacepinas

opiaceos

hipoglucemia (+Ggon)

O O O O

Hidroxicobalan cianuro

Azul de metileno 1emoglobinemias

Oxigeno
Pralidoxima
Vit K

Etanol



insect. carbamatos y organofosforados
antipaludicos

sindromes anticolinérgicos

© O O O

beta-bloqueantes y antagonistas del Ca

Piridoxina jones X isoniacida

N-acetil-
cisteina

Anticuerpos

antidigital



INTOXICACIC
MEDICAMENTOSA







Benzodiacepinas

Barbituricos

Antidepresivos triciclicos

Fenotiacinas

Paracetamol

Digoxina
Litio



e Deprimen el SNC x inhibicion del acido
gammaaminobutirico

o CI|n|ca estupor, coma (depresion
ia si alcohol)




e Disminucion de la conciencia hasta el coma profundo
(GCS 3), ausencia de tono muscular, de reflejos
osteotendinosos y de reflejos fotomotores

e Hipotension, epidermiolisis y rabdomiolisis. Fracaso renal
ietiologico. Parada cardiaca

ina (fenobarbital; accion



o Depresores del nivel de conciencia (GCS 7-8). No
depresion respiratoria. Tono muscular y reflejos
normales o aumentados (mioclonias).

simpaticomimeticas + antic
transtornos de repolanzauon
(asistolia), arritmias ventriculares (torsade de
pointe).

Las fenotiacinas presentan clinica y terapia similar



e Intoxicacion relativamente frecuente (pocas intox
graves ). Ingesta grave = > 10 g

e Concentraciones plasmaticas entre las 4 y 24 h,
buen marcador prondstico: Si > 150 uml a las 4
N, 30alas 12 ho 6 alas 24 h = riesgo de
nepatotoxicidad

vomitos. Aumento de transas y
. Al 40 dia,



e Intoxicacion frecuentemente (dosis, IR,
deshidratacion, hipo K). No ingreso en UCI

Muy grave. Mal pronostico si:
: r otasemla arritmias



e Intoxicacion frecuente y potencialmente
grave

e Tratamiento: vaciado gastrico (no carbon




INTOXICA | NC
MEDICAMENTOSA




Alcoholes y glicoles

Causticos

Drogas de abuso

Gases
Insecticidas

Setas



v Etanol (alcohol etilico)




ETANOL

Dosis toxicas: > 1 g/kg




e [ratamiento
= ABC

= Poco valor: vaciado, gastrico, diuresis
ada y carbon activado

hepatopatia



ALCOHOL METILICO

Dosis toxicas: 10 - 30 ml

: 60 - 200 ml



e (linica: 1 - 24 h postingesta. Cefalea, nauseas,
vomitos, hipoTA y depresion del SNC. Especial
sensibilidad del n. optico (de visidn borrosa a

a). Acidosis metabolica

recion de la acidosis con
rbon



ETILENGLICOL Y OTROS GLICOLES

e (Clinica: sintomas comunes a la intoxicacion
etilica. A las 12 h puede aparecer IC x
jocardica, despues fracaso renal x




v" Opiodes




OPIODES

ntiforme, depresion



PSICOESTIMULANTES

(simpatico
miméticos indirectos) y (inhibe la
recaptacion neuronal de catecolaminas y

serotonina)

Clinica: agltaC|on con delirio, alucinaciones y cuadro
aran0|de (mldr|a5|s HTA,
iperreflexia y




(detergentes, productos de limpieza
e industriales)

Los (sulfurico, clorhidrico ..)
y los _con pH entre 10,5y 14
(desatascadores, detergentes de lavavajillas ...)

n altamente corrosivos




e Fase aguda: disfagia y dolor en orofaringe, torax y
abdomen

e Insuficiencia respiratoria x aspiracion o broncoespasmo

e Hemorragia GI y perforacion con mediastinitis o
peritonitis

e En ingestas importantes: Shock, fracaso renal, acidosis
metabolica, hemdlisis y anemia

alignizacion




= Soporte: analgesia, volumen, monitorizacion
de las complicaciones (hemorragicas o
verforacion)




Los mas hidrosolubles (amoniaco, acido sulfidrico,
formaldehido ...) producen inflamacion de las mucosas
mientras que los menos solubles (fosgeno, vapores nitrosos)
causan dano alveolar sin apenas manifestaciones irritativas en
vias altas.

e C(linica: IRA; los que tienen accion sistémica afectan al
SNC (vértigo, agitacion, convulsiones ..)

e Tratamiento: asegurar oxigenacion (VM + PEEP),
brocodilatadores, analgesia. Si sulfidrico -> nitrito de
amilo o nitrito sddico (sulfohemoglobina en
sulfometahmolobina). Si cianidrico -> hidroxicobalamina
(tiosulfato sodico; EDTA Co2)




e Absorcion GI, piel, mucosas vy via respiratoria
e Mecanismo de accion: inhibicion de la acetilcolinesterasa

d: segun producto y segin exposicion

icos, neurotoxicidad
HXi lesion



e Clinica:

0 miosis, salivacion, lagrimeo,
hipersecrecion bronquial, broncoespasmo,
bradicardia, visidn borrosa, incontinencia
urinaria, aumento de la motilidad GI

0 (mas tardia, > 4 h): fasciculaciones,

debilidad muscular, taquicardia e HTA. Toxicidad
: ansiedad, insomnio, cefalea, alt de la
jones y coma




e [ratamiento

o Sintomatico: aspiracion de secreciones,
intubacion y VM, lavado gastrico, NO emesis x
convulsiones y presencia de hidrocarburos




Dos grandes grupos en funcion del periodo de
latencia:

cuadros leves (gastroenteritis,
sindromes micoatropinico, muscarinico,
alucinogeno ..)

Son las mas frecuentes (90
0 y hepatotoxicas



A muscaria A phalloides



A partir de las 8-9 horas: diarreas
coleriformes, vomitos y dolor abdominal. Acidosis
metabolica y deshidratacion. Mejoria al 2° dia con
tratamiento sintomatico. Empeoramiento al 3° dia con
alteracion hepatica, protrombina e hipoglucemia.
Epicrisis al 5° dia = curacion en 3 semanas o muerte
al 99 dia

aspiracion digestiva, carbon activado,
osicion hidrica + diuresis forzada
inas a célula hepatica:



INTOXICACION POR MONOXIDO
DE CARBONO




e No olor caracteristico

coloro




NIVELES NORMALES DE COHB

23 +1,3 % de COHb (1 - 3 %)

46 + 4,4 % de COHb (4 - 6 %)



FISIOPATOLOGIA

Afinidad del CO por Hb (250 veces mas que el O,): COHb
Desviacion izquierda de curva de la Hb

entrega de O, a tejidos
Alcalosis respiratoria inicial
Union a mioglobina: rebote

Citocromo Oxidasa

;




Disfuncion mitocc
x

l CéIuIaieTﬁ%Iotelial 1575

Oxido nitrico

!

Peroxinitrito

%

AA excitatorios



Generacion de radicales libres

Peroxidacion lipidica después y no durante CO

inol pre exposicion CO







Principalmente cerebro, corazon y pulmon

“Todo paciente quien ha estado en contacto con CO y que ha
sufrido un sincope, lipotimia o ha sido encontrado
inconsciente, aunque esté consciente en el momento de la
exploracion, tiene que considerarse como subsidiario de una 7
grave intoxicacion por CO” /
/

/

Factores: ///

4

/

/



CLINICA

LEVE MODERADA
(COHb: 20-30%) | (COHb: 30-40%)
Mareo Ataxia Coma Tiee
Cefalea Vision borrosa Isq. miocard cerebral
Nauseas Desorientacion Mignecrosis PIC
Muerte

Vémito Fcy Fr Convulsiones



e Historia de exposicion potencial a CO

e Color rojo cereza de las mucosas en casos muy
raves




GASOMETRIA

e Normal PaO, (mide O, disuelto en plasma)




e Alteraciones segmento ST (inversion T)

nos de la conduccion




TRATAMIENTO

= ABC
= O, a alta concentracion*

necesario




TRATAMIENTO

O, a alta concentracion

dia de la COHb es inversamente
lam O de




- Degenerativo desmielinizante

- 1-6 sem después de asintomatico

jones neurosiquiatricas




PRONOSTICO

v 30 % mueren

v 11 % que sobreviven: déficit neurosiquiatrico

v' 33 % tienen déficit en memoria o personalidad




