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ACTITUD DIAGNOSTICA
Y

TRATAMIENTO EN GENERAL
[

Definicidn

sindrome clinico secundario 2 la
introduccidn brusca de un toxico

en el organismo, tanto de forma
intencionada (>50% ) como accidental.

Nombre del toxico y
cantidad administrada

Fases de actuacion
ante el paciente
intoxicado

Evaluacion
diagnostica
general

antecedentes personales
relacionados con patologia
psiquidtrica y/o
intoxicaciones previas.

Valoracion
neurologica

{Qué valoraremos?

Exploracion general

CANEONCEID. | yigags

cocaina, anfetaminas,

antidepresivos
triciclicos, fenotiazinas,

tricloroetano

Signos de
edema pulmonar

Exploracign abdominal | Explorecidn
de extrer

idades

Permeablizacién
de 12 via aerea

Antidots adrminisracion inmediata

de antidotos reanimadores. Oxigenoterapia

Princpios bésicos___ | Soporte.

de reanimacion

Indluye’
Antibioterapia,

Fisioterapia
respiratoria

TRATAMIENTO - 0,5 g/kq de peso (1 g/kg,
GENERAL €N casos graves).
: sales de ltio y de hierro, etanol,
i intoxicaciones metanol, etilenglicol, causticos
Via parenteral aplicacion local de frio 0 en la
P colocacidn de un toriquete proximal
i separacion del individuo de Ia atmdsfera
Via respiratoria——p{ i, y se aplica oxigeno
‘mediante mascarilla tipo Venturi
Son medidas para disminuir
Descontaminacion Ia absorcidn del toxico y
dependende la via de entrada del mismo.
S Seirriga el ojo afectado con suero
Via conjuntiva————  fisoldgico 0 agua, durante
15-30 min
Eliminacidn potenciada del toxico
reteniendo agua por efecto
osmdtico y aumentando Se retiran [as ropas impregnadas de toxico y se lava la piel

¢l peristaltismo intestinal.
Los més utilizados son el sulfato

Via cutanea:

con abundante agua fria o ducha, como en la intoxicacion

por organofosforados.

sodico cristalizado y el sulfato m agnésico.

Se basa en [a utilizacion de agentes osm
Gticamente activos no absorbibles,
como polietilenglicol
(Solucion Evacuante Bohm@, sobres de 15 g)

Indicada Estd indicada en la intoxicacidn por: barbital y fenobarbital,
e metotrexato, 2,4-diclorofenoxiacético, mecoprop y flior.

Via digestiva: Se realiza vaciado gastrico, bien mediante la provocacion
del vomito 0 por aspiracion-lavado orogdstrico.




Esnifada/inhalada  (clorhidrato  de
cocaina), intravenosa (clorhidrato de
cocaina, en ocasiones unida a heroina),
fumada (hasdcrack) o masticada (hoja de

coca).

La cocaina se extrae de las
hojas de coca, inicialmente
como una pasta o base de
coca, que corresponde al
sulfato de cocaina

[

Las manifestaciones clinicas de la intoxicacion
aguda por cocaina derivan de sus efectos
simpaticomiméticos y se caracterizan por: euforia,
disminucién de la fatiga, sensacién de gran fortaleza
fisica y mental, midriasis, hipertermia, agitacion,
coma

cerebral, accidente cerebrovascular
(ACV) isquémico, hipertensién arterial,
arritmias, infarto agudo de miocardio,
coagulacién intravascular diseminada
y rabdomiélisis

Mediante dispositivo tipo triage, que determina
el principal metabolito, la benzoilecgonina. Se
detecta hasta 24-48 h después del consumo.

[ )

| Si se sospecha mioglobinuria |
[

)
)
| )
)
)

Datos generales

Crisis convulsivas, hemorragia MANIFESTACIONES CLINICAS

Benzodiacepinas:

Midazolam ampollas de 5 mi con

5mg

Diazepam comprimidos de 1 mg

La cocaina es metabolizada en el higado y
eliminada por la orina, donde se detecta
durante las 24-36 h siguientes a su
administracién. La vida mediaes de 1 h, y
alcanza el maximo efecto a los 3-5 m in
cuando es inhalada o administrada por
via intravenosa, y a los 10-20 m in cuando
se administra por via intranasal

Sospecha clinica

Esta  intoxicacion  debe
sospecharse en pacientes
generalmente j6venes (20-40
afios), con un cuadro de
ansiedad y agitacion
psicomotriz, taquicardia,
midriasis, sudoracion
profusa, hipertension arterial,
dolor toréacico, crisis
convulsivas 0 ACV isquémico
o hemorragico.

Neurolepticos

Haloperidol

Droperidol

Medidas de reanimacion: a,b,c,d.
Oxigenoterapia

Canalizacion de una via venosa
profunda

Lavado géstrico

Control horario de la diuresis,
presioén arterial, temperatura.




[ INTOXICACION ETILICA AGUDA |

Definicién

Se define como el conjunto de alteraciones
funcionales y del
comportamiento que aparecen
de forma aguda después de
la ingesta excesiva de alcohol.

(Control de las constantes vitales)

Al drea Si
de observacion requieren.
de urgencias ingreso etilica grave (coma)

Situar al paciente en un espacio tranquilo y evitar autolesiones
Medidas > y situaciones de riesgo, como la conduccion de
generales vehiculos

I
Epidemiologia
1

Intoxicacién
Se estima que el 3% de los ingresos leve
hospitalarios y el 3% de las muertes
en los paises industrializados estan
directa o indirectamente
relacionadas con el abuso de etanol

Los efectos agudos del alcohol no desaparecen con café
ni con duchas de agua fria, sino cuando transcurre el
tiempo m inimo necesario para su m etabolizacién

|
Factores que intervienen

Los que’presentan una ir!toxicacién Criterios -genétigos
etilica leve no requieren de ingreso 'PASngSOCIalIeS T ¢ DletaI ablstolul:aI 'rnlsnltrast pdersista
-Ambientales a alteracion del estado

Gasometria
venosa

ingreso hospitalario
de conciencia

Deteccidn
de drogas
en orina

Lavado gastrico si existe
ingesta asociada de farmacos.

Alcoholemia

Endoscopia
digestiva

alta

Glucemia mediante
Dificultad
para el @

razonamiento

Verborrea

Alteracion

del
estado de
conciencia
¢Qué pediremos?
Clinico ¢ Di ico.
~_*{Lavorswncs]
Concentracion
de alcohol
en la sangre
Diagnosticos diferenciales
1-2g/l 2-3g/ 3-4 g/l
) : . . . ;
-Riesgo de parada
) —‘% respiratoria Intoxicacion

-Alteraciones gaditacion -Ataxia A -Muerte por drogas
del comportamiento motriz_ -Disminucién || -Hipotermia depresoras

-deshinibicion -Entorpecimiento | | de |a agudeza | -Hipotension cetoacidosis del sistema

Social .d,EI habla . visual. -Hipoglucemia diabética nervioso

-Defectos visuales | -L2bilidad emocio- -Diplopia central
-Alteraciones de la oen "2,6 “ -Discurso

coordinacién er::r'e jLoe incoherente -Coma

muscular o sea‘; -Bradipsiquia profundo —
-Alteraciones Lorad -Disminucion -Disminucidn "]ef""g'tls o
del tiempo de a1 Y°m{t6° - del estado de de los reflejos meningoencefalitis
reaccién g sminucon ceed conciencia osteotendinosos fal ‘
capacidad de -Agitaci6 3 encefalopatias
i gitacion -midriasis h : il
reaccioén extrema epatica, urémica y
-Alteracién de Wernicke-Korsakoff
de los movimientos
finos

Intoxicacion

Electrocardiograma

Tomografia
computarizada
craneal

Canalizacién de una via venosa
periférica y perfusién
de suero glucosado al 5%
Medidas

generales
\ Medicion de la presion arterial,
temperatura axilar y

diuresis cada 8 h.

grave

Administracion de vitamina B i (tiamina)
(ampollas con 100 mg)




- Petequias
- Na/auseas - Equimosis
- Vomitos - Sangrado
- Sudoracion - Oliguria
- Vértigo . - Nistagmo - Cabeza triangular
- Parestesias - Fasciculaciones - Pupilas elipticas verticales
- Escalofrios - Debilidad muscular - Cuello pronunciado
- Pardlisis - Colaque acaba
- Coma abruptamente
- Convulsiones - Relieve en las escamas de
- Shock la piel.
- Parada cardiaca

CARACTERISTICAS

_/

Tranquilizar al
paciente
Colocacién en

decubito supino
Canalizacion de una
via venosa periférica
Limpieza de la zona de
la mordedura
Aplicacién de
torniquetes
Vacunacion
antitetanica
Administracion de
analgésicos

Administracion del
suero anti vibora
Viperfav viales de 4ml
Dosis inicial: 4ml por
via intravenosa
diluidos en 100 ml de
suero fisioldgico;
perfundidos a un
ritmo de 15
gotas/minuto.
Repetirse a intervalos
de 5 horas.

EXPLORACIONES

COMPLEMENTARIAS

\\»

> Hematimetria con
formula

» Bioquimica
sanguinea

> Estudio de
coagulacion

> Electrocardiograma

Leucocitosis,  hipofibrinogenemia, = trombocitopenia,
prolongacion del tiempo de protrombina, insuficiencia

renal, alteraciones metabdlicas, arritmias cardiacas




Insecticidas
organofosforados

Los més representativos

Son

paration, malatidn, dimetoato,
fentidn, carbaril, albicarb,

Como;

por

Se caracterizan

propoxur  dicofenotién

Colocar al paciente en decibito
lateral izquierdo, ligeramente

Se basa en [a administracion de atropina

en posicion de

soporte ventilatorio suele
ser necesario, ya que el
paiente presenta rapidamente
disminucidn del estado
de conciencia, abundantes
secreciones  insuficiencia
ventilatoria

Canalizacion de una via venosa

periférica, y perfusién
répida de 2 1 de suero fisiologico

Sila intoxicaddn se ha producido
por absarcién cuténea,

e retiran todas las ropas y se
lava Iz piel con agua y

jabdn alcalino durante 30 min.

Si el tixico ha sido ingerido,
y ha transcurrido menos
de 1 h desde su ingesta, se procede
al lavado gastrico y
ala adm inistracién de carbdn activado

Si ¢l tdxico ha sido inhalado,
la administracin de teofilinas

para ¢l tratamiento del broncoespasmo
estd contraindicada

La actividad convulsiva se
yugula con midazolam o
diazepam por via intravenosa

Simuitaneamente

Intoxicacion aguda por insecticidas
organofosforados, carbamatos y organoclorados

2mg, por via intravenosa, duplicando
esta dosis cada 5 min hasta que

‘aparezcan signos de atropinizacion
(midriasis, sequedad de boca,
icardia, exantema)

Se administra en dosis inicial de 30 mg/kg
(10 am pollas aproximadamente
para un paciente con un peso de 70 kg)

sequida de perfusidn intravenosa
de 8 ma/kg/h durente las primeras
24 h, para ko cual se diluyen
67 ampollas de este

preparado comercial en 1.000 mi de
suero glucosalino y
se perfunden 2 un ritmo de 70 mi/h

Carbamatos

e
el &cido carbémico

aldicarb es el més potente

Organofosforados

Pertenencen
al grupo

¢l DOT, endrin, lindane, aldrin, dieldrin

y clordano

Se utiizan en

agricultura y horticultura

Tratamiento

ratamiento
essintomatico

L3 colestiramina (Resincolestiramina
, sobres de 4 g) en dosis de
49/8 h por via oral
s Uil para reducr la absorcion
de clordano

Laatropina debe agnlnlsﬂam

con precaucién, ya
que los organodorados inducen una
hiperexcitabilidad
miocérdica, que puede ser exacerbada
& inducir arritmias
qraves
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