indrome sedativo
hipnotico

Crecimiento ydesarrollo

Mecanismode
accion

Un sedante disminuye la actividad, modera la
excitacion y calma al receptor, en tanto que
un hipnéticogenera somnolenciay facilita el
inicio y la conservacion del estado del dormir
(sueno) que se asemeja en sus
caracteristicas electroencefalograficas al
sueno natural, y del cual es posible despertar
facilmente al receptor.

Etiologia

Benzodiacepinas: en la actualidad
constituyen la causa mas frecuente.
Debe tenerse en cuenta que la
presencia de compromiso grave del
estado de la conscienciay las
manifestaciones cariovasculares se
presentan en pacientes con
antecedentes de patologia
cariopulmonar.

* Barbituricos.

* Anticonvulsivantes. * Antipsicéticos.
* Alcoholes.

Manifiestacion
clinica

Se manifiesta por deterioro del estado de la
consciencia de intensidad variable
(obnubilacion, estupor, coma), miosis (con
respuesta lenta a la luz), hipotermia,
compromiso respiratorio (bradipnea, paro
respiratorio) y a nivel cardiovascular
(hipotension, bradicardia, paro cardiaco).

Tratamiento

Mantenimiento funciones basicas:
N Manejo basico A-B-C:

N Via aérea permeable -> respiracion
espontanea.

N Circulacioén: Pulso y frecuencia
cardiaca.

N Estabilizacion de constantes:

N Oxigenoterapia, si depresion
respiratoria.

N Hidratacion e incluso drogas
vasoactivas si

hipotension.

N Disminucién de absorcién:

N Lavado gastrico: se realizara de 1-
2horas tras la

ingesta, con control de nivel de
conciencia y manejo

asegurado de via aérea.

N Carbén activado (1g/kg peso).

htt(|)osj/www.ucm.es/data/cont/docs/107-201403—18—
T%2020.2%620INTOXICACIONES%20ANTIDEPRESIVOS-SEDANTES pdf
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Sindrome
Colinergico

Crecimiento ydesarrollo

Mecanismode
accion

El sindrome colinérgico es un conjunto de
sintomas producidos por la estimulacion de
los receptores muscarinicos y nicotinicos
debido a un exceso de acetilcolina o por
sustancias exogenas que estimulan al
sistema nervioso parasimpatico.

Etiologia

Plaguicidas organofosforados y
carbamatos.
* Pilocarpina.

* Hongos (Clitocybe- Inocybe)

o

Manifiestacion
clinica

Se caracteriza clinicamente por la presencia
de sintomas muscarinicos, nicotinicos y del
sistema nervioso central.
Los sintomas muscarinicos comprenden a
nivel respiratorio la presencia de rinitis,
disnea, broncorrea, dolor toracico,
broncoconstriccion, tos, edema pulmonary
cianosis.
Digestivo: nauseas, vomitos, dolor
abdominal, aumento de ruidos hidroaéreos,
diarrea, incontinencia fecal y pancreatitis.
Diaforesis. Lagrimeo. Miosis y vision borrosa.
T t - t Cardiovascular: bradicardia, deterioro he-
ra amlen O modinamico, fibrilacion auricular,
taquicardia ventricular. Incontinencia
urinaria. Hipotension.

1. Monitorizar la funcion cardiaca y
respiratoria.

2. Administrar oxigenoterapia (sobre
todo previo a la atropinizacion
planificada).

3. Administrar farmacos: atropina,
inyectar 1-5 mg (de preferencia iv.),
repetir la dosis cada varios minutos
hasta la reduccion de las secreciones
bronquiales y la disnea (la dosificacion
debe realizarse para que no sea
necesario aspirar el exceso de
secreciones mas de una vez cada hora).

https://empendium.com/manualmibe/compendio/chapter/B34.11.20.12 #:~text=El
%20sindrome%20colinérgico%20es%20un,estimulan%20al%20sistema%20ne
rvioso%20parasimpatico.
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~ Sindrome
SImpaticomimetico

Crecimiento ydesarrollo

Mecanismode
accion

Las drogas simpaticomiméticas actuan por
mecanismos precursores de la sintesis de
catecolaminas, bloqueando el transportador
de la norepinefrina, siendo agonistas de
receptores adrenérgicos, por la inhibicion del
metabolismo tanto de la epinefrina como de
la norepinefrina y/o por inhibicion colinérgica

Etiologia

* Drogas de abuso como cocaina,
anfetaminas.
* Metilxantinas.

* Agonistas Beta adrenérgicos
(broncodilatadores).

o

Manifiestacion
clinica

Principalmente se debe a la intoxicacion por
sustancias psicoactivas ilegales. El curso
mas grave se presenta en casos de
intoxicacion por drogas, sobre todo cocaina,
anfetaminay sus derivados (p. ej.
metanfetamina, MDMA), asi como
ultimamente también por drogas de diseno
(p. ej. mefedrona, mefentermina).

Tratamiento

1. El tratamiento es principalmente
sintomatico y se realiza en condiciones
de monitorizacion intensiva. A menudo
es necesaria una intubacion precoz y
ventilacion mecanica, asi como
medidas agresivas para el
mantenimiento de la funcidon
cardiovascular.

2. Es necesario iniciar precozmente el
tratamiento de la agitacion,
taquicardia, convulsiones e
hipertension, para evitar la hipertermia
y la rabdomidlisis. Los farmacos de
primera linea son las benzodiacepinas
(diazepam a dosis de 5-10 mg iv. hasta
lograr la mejoria clinica).

https://empendium.com/manualmibe/compendio/chapter/B34.11.20.18.
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Sindrome
Anticolinergico

Crecimiento ydesarrollo

d y Py
Etiologia

Antihistaminicos.

* Atropina.

* Antidepresivos triciclicos.
* Carbamacepina.

* Antipsicoticos tipicos.

* Toxina botulinica.

* Chamico

Mecanismode
accion

Los mecanismos por los que estos
medicamentos producen SA son: Al
antagonizar de manera competitivaala
acetilcolina a nivel de los receptores
muscarinicos colinérgicos, como en el caso
de la atropina y la escopolamina. Disminuir la
sintesis o liberacion de la acetilcolina.
Disminuir la actividad de la acetilcolina

Manifiestacion
clinica

1. Sintomas del SNC: alucinaciones,
confusiodn, agitacion psicomotora (a veces
muy violenta, peligrosa para el paciente y su
entorno), coma (poco frecuente con
convulsiones).

2. Sintomas periféricos: midriasis,

Tratamiento

1. El tratamiento suele ser sintomatico. Se debe
proteger al paciente agitado de posibles lesiones o
danos que podria provocarse a si mismo o al
entorno. A veces es necesaria la inmovilizacion
fisica o farmacolégica (empleando sedantes a
dosis altas). En casos excepcionales, la intubacion
endotraqueal y la ventilacion mecanica son
imprescindibles.

2. En caso de una intoxicacion mas grave hay que
monitorizar la funcién cardiaca, la presion arterial
y la diuresis (para que no pase desapercibida la
retencion urinaria >Complicaciones)

3. Diazepam 5-10 mg iv. en dosis repetidas hasta
conseguir mejoria clinica.

4. Salicilato de fisostigmina 1-2 mg iv. durante 2-5
min. En caso de necesidad, se puede repetir la
inyeccion pasados los 40 min hasta una dosis total
de 4 mg. Aunque es un antidoto, puede provocar
efectos adversos graves.

taquicardia, vasodilatacion periférica,
sequedad de la piel y de las mucosas,
hipertermia, ileo paralitico y retencion
urinaria

https://empendium.com/manualmibe/tratado/chapter/B76.XII.B.2.

DERECKHARPER NARCIA



