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1 Introduccién

No es infrecuente encontrar pacientes intoxicados en el servicio de urgencias, sin
ser la principal causa de muerte en Colombia su incidencia viene en aumento.
Respecto al orden de frecuencia en Colombia, la primera es la intoxicacion por
sustancias psicoactivas, seguida por medicamentos, sustancias quimicas, por
solventes y por metanol, entre otras. Segun un estudio realizado en Medellin se
demostrd que la principal causa de toxicidad es el intento suicida en un 60% y un
40% las intoxicaciones accidentales'?,
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Debido a las multiples causas de intoxicaciones, para la facilidad de abordaje se
agrupan estas en familias llamadas “toxidromes", las cuales tienen un abordaje y
tratamiento similar34,

En este capitulo se busca dilucidar el reconocimiento del paciente intoxicado,
identificar la fisiopatologia de esta, su abordaje y tratamiento adecuado.

I Reconocimiento del paciente intoxicado
¢Cuando pensar en una intoxicacién?

Lo mas importante para identificar el paciente intoxicado es no descartar esta
como una de las causas posibles de la sintomatologia del paciente, pues estos
casos se presentan en cualquier grupo etario y poblacidn especial®.

Para un adecuado abordaje es importante comenzar con un correcto triage,
seguido por un interrogatorio y evaluacién organizada (ABCDEF)®”. Dentro de
esta evaluacion es importante reconocer factores de riesgo para una intoxicacién,
tales como edad, enfermedades médicas de base, trastorno por uso de
sustancias, eventos estresantes (divorcio, viudez), entre otros'®. De igual forma,
buscar factores de mal prondstico como son los pacientes > 65 afios, relacion de
saturacion de oxigeno sobre la fraccidn inspirada de oxigeno (PaFi) < 300, Lactato
> 4 mmol/l, entre otros*®,

Es importante intentar identificar el toxico, ya que a partir del mecanismo de
accion y la clinica, se puede tratar adecuadamente al paciente, reduciendo asi
complicaciones evitables'®!, En la medida de los posible se debe evitar rotular
al paciente como intoxicacion por causa desconocida, para lograr esto se
pueden hacer ciertas preguntas, por ejemplo, si la intoxicacion fue intencional,
ocupacional o accidental, indagar por las caracteristicas fisicas de la sustancia,
para qué se utiliza, cudl fue la via de administracidn, el tiempo de la ingesta y
cuanto ha transcurrido desde esta (importante sobre todo para saber si esta en
tiempo de ventana para una descontaminacion), cudles son los antecedentes
patoldgicos, toxicoldgicos, psiquiatricos y familiares; ademas, la realizacién de un
buen examen fisico pueden dilucidar mejor el téxico causante del cuadro*?.



Esimportante tener claro que las intoxicaciones normalmente tienen compromiso
multiorgdnico. Debido a esto hablamos de que el paciente puede presentarse
con un amplio cuadro clinico, desde la inestabilidad con necesidad de medidas
de rescate hasta un paciente asintomatico gravemente intoxicado, que debido al
tiempo de exposicién y las caracteristicas cinéticas-dindmicas del téxico no ha
presentado sintomas®*®,

Debido a la causa principal de las intoxicaciones (intento de suicidio), es
importante identificar sus factores de riesgo, tales como antecedente de intento
de suicidio, antecedentes familiares de suicidio, valorar la situacién psicosocial
actual, si hubo una ideacién suicida o un plan estructurado. Herramientas como
la escala “SAD person”, puede ayudar al clinico para clasificar el riesgo de suicidio
del paciente; cabe resaltar que el suicidio es un problema de salud publica segun
la Organizacion Mundial de la Salud'®*8, Sin embargo, a pesar de que la escala
puntule bajo riesgo, no se debe subestimar la intencién y el riesgo del paciente,
siendo mas importante la intencidn con la que llevd a cabo dicho acto.

Teniendo en cuenta los tiempos de atencidon en los servicios de urgencias en
cada nivel del triage y la posibilidad de descontaminacion, se debe garantizar a
todo paciente intoxicado entre un triage 1 (si tiene inestabilidad hemodinamica,
neuroldgica, respiratoria o eléctrica), triage 2 (inconsciente o gque sus signos
vitales lo puedan inestabilizar en 30 minutos, paciente que sea aun susceptible
de descontaminacién o antidoto) o triage 3 (resto de la mayoria de los pacientes
intoxicados).

¢ Qué toxidrome tendra mi paciente?8-20
Colinérgico
El sistema parasimpatico cuenta con receptores muscarinicos y nicotinicos, los

cuales funcionan mediante la unidn de la acetilcolina. Dependiendo de la ubicacidn
de los receptores, estos tendran diferentes efectos®.
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Tabla 1. Ubicacién y funcién de los receptores muscarinicos (M) y nicotinicos (N)

Receptor Ubicacion Funcion
SNC Neurotransmision
Nodo Sinusal Disminuye el Cronotropismo
M1 Nodo Auriculo-Ventricular | Disminuye el Dromotropismo
Ganglios Estimulacion
Estémago Aumento de secrecion de pepsina y acido
Auricula Disminuye el Inotropismo
Pulmadn Broncoconstriccién y aumento de secreciones
M2 Estémago Aumenta la motilidad gastrica
Vejiga Relaja esfinter y contraccion del detrusor
Pene Ereccién
Ojo Miosis
M3 .
Glandulas Aumenta secreciones
Nn SNC Neurotransmision
Ganglios Estimulacion
Nm Unidn Neuromuscular Contraccion

Fuente: Elaboracion y adaptacion propia con base en la referencia®.

Al conocer la ubicacién de los receptores, se puede deducir que, en caso de una
intoxicacién con una sustancia agonista colinérgica, estos se pueden empeorar?.

Los sintomas de un toxidrome colinérgico se presentan en la tabla 2.

Ademas, es posible identificar ciertos hallazgos en el electrocardiograma, tales
como un QTc prolongado o un bloqueo auriculo-ventricular,

También se debe entender que los efectos de ambos receptores se pueden
presentar al mismo tiempo, primando la accion nicotinica y posteriormente la
muscarinica. Es por esto, por lo que en uninicio puede confundirse con un toxidrome
adrenérgico, debido a que clinicamente son muy parecidos, teniendo como Unica
forma de diferenciarlos las fasciculaciones producidas en este toxidrome, efecto
que no ocurre en el adrenérgico®.



Tabla 2. Sintomas y signos colinérgicos

Estimulacion Muscarinica

Estimulacion nicotinica

Miosis Ansiedad

Diaforesis Cefalea

Lagrimeo Vertigo

Sialorrea Ataxia

Bradicardia Abolicion reflejos
Broncoespasmo Fasciculaciones respiratorias
Broncorrea Mioclonias

Emesis Depresion respiratoria

Incontinencia Urinaria

Taquicardia e hipertension inicial

Diarrea

Coma, Muerte

Hipotermia

Hiperglicemia

Fuente: Elaboracién y adaptacion propia con base en la referencia?.

Sustancias colinérgicas: organofosforados, carbamatos, pilocarpina, setas:

Inocybe rimosa, Amanita muscaria*>?,

Anticolinérgico

Se debe entender que es lo opuesto a un sindrome colinérgico. Una sustancia
antagonista colinérgico bloquea los receptores anteriormente mencionados,
disminuyendo o aboliendo su funcidn, produciendo asi los efectos contrarios que
causarian estos receptores'®2°,

Los sintomas de un toxidrome anticolinérgico se presentan en la tabla 3'5%,
Sustancias anticolinérgicas: atropina, antidepresivos triciclicos, neurolépticos,

antihistaminicos, escopolamina, anti-parkinsonianos, antipsicéticos, relajantes
musculares, atropa belladona'®?2,
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Tabla 3. Sintomas y signos anticolinérgicos

Bloqueo Muscarinico Bloqueo Nicotinico
Midriasis arreactiva con visién borrosa Delirium
Rubor facial Alucinaciones
Taquicardia Psicosis
Arritmias Sindrome Confusional agudo
Hipertension Lenguaje rapido, disartrico y pastoso
Estrefimiento Agitacion psicomotriz
ileo paralitico Temblor distal fino
Sequedad de piel y mucosas Ataxia
Retencion urinaria aguda Convulsiones
Hipertermia Coma

Fuente: Elaboracién y adaptacion propia con base en la referencia'>?.

Adrenérgico

El sistema simpdtico funciona principalmente mediante dos neurotransmisores
(adrenalina y noradrenalina), el cual, en breves palabras, se encarga del efecto
de huida, preparando el organismo para defenderse de situaciones estresantes.

Este toxidrome también conocido como simpaticomimético, consta de una
sustancia agonista adrenérgica que aumenta los efectos de los receptores de
este sistema (alfa y beta), causando asi un mayor efecto en el organismo*>1® (Ver
tabla 4).

Tabla 4. Receptores alfa (a) y beta (B).

Receptor Ubicacion Efecto
Ojo Midriasis
Higado Aumento de la glicemia
al Vasos Vasoconstriccion
Intestino Disminucioén peristaltismo
Vejiga Contraccion del esfinter
a2* Terminaciones nerviosas Disminuye liberacidn de adrenalina




Receptor Ubicacion Efecto
Corazon Aumenta el Cronotropismo
Bl . ,
Rifndn Aumenta renina
Higado Aumenta la glicemia
B2 Pulmadn Broncodilatacion
Utero Relajacién uterina
B3 Tejido Adiposo Lipolisis

Fuente: Elaboracion y adaptacion propia con base en la referencia’®®.

Caberesaltar que los receptores a2 acttian inhibiendo el mismo sistema, causando
efectos antagonistas. A continuacidn, se describe la sintomatologia (ver tabla 5).

Tabla 5. Sintomas alfa-adrenérgicos y beta-adrenérgicos

Estimulacion receptores ay

Agitacion Palidez

Psicosis Taquicardia
Alucinaciones Palpitaciones

Delirio Arritmias

Hipertermia Taquipnea

Diaforesis Hipertension

Midriasis Nauseas y emesis
Boca seca Temblor fino de manos
Piloereccidn Convulsiones

Fuente: Elaboracion y adaptacion propia con base en la referencia'.

Como ya se menciond, una sugerencia para pensar en la sintomatologia de
un toxidrome adrenérgico es pensar cdmo el cuerpo reaccionaria frente a una
situacion de estrés o de necesidad de huidat52°,

Sustancias simpaticomiméticas: drogas de abuso, cocaina, anfetaminas,

cafeina, teofilina, metilfenidato, inhibidoras de la monoaminooxidasa IMAOQ,
descongestionantes nasales'®?,
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Serotoninérgico!®?°

La serotonina (5-HT) es un neurotransmisor que tiene diferentes funciones,
dependiendo si es central o periférica. En el SNC ayuda a modular la atencidn,
el humor, el comportamiento afectivo, la termorregulacién, el suefio y el dolor;
mientras que en la periferia se encarga de modular la broncoconstriccidn,
vasoconstriccion, motilidad intestinal y contraccién uterina.

La etiologia de este toxidrome es multiple, ya que puede ser causada por un
aumento enlasintesisy liberacidén de 5-HT, o por una disminucion en larecaptacion
y degradacidn de este neurotransmisor.

Agentes causales:

IMAO

Cocaina
Anfetaminas
Meperidina
Trazodona
Tramadol

Codeina
Antidepresivos triciclicos
Sumatriptan
Metoclopramida
Dihidroergotamina

Su sintomatologia se basa en'>? o expuesto en la tabla 6.
Es importante resaltar que la triada clasica del sindrome serotoninérgico

consta de hiperactividad autondmica, alteraciones del estado de animo vy
neuromusculares.



Tabla 6. Sintomas asociados a 5-HT

Aumento de 5-HT

Agitacidén Arritmias

Alucinaciones Hipertension

Hipertermia Hiperreflexia

Diaforesis Rigidez

Midriasis Clonus

Nistagmos Convulsiones

Taquicardia Aumento del peristaltismo

Fuente: Elaboracion y adaptacion propia con base en la referencia®.

I Abordaje del paciente intoxicado
en el servicio de urgencias

Para mejorar el prondstico del paciente se plantea una rdpida administracién de
un antidoto en un paciente intoxicado. Sin embargo, la mayoria de los pacientes
suelen presentarse al servicio de urgencias por fuera de ventana para su
administracién o se desconoce el tipo de sustancia ingerida por el paciente.

Es necesario en el paciente intoxicado no solo un buen interrogatorio, sino también
un abordaje organizado, siguiendo la mnemotecnia "ABCDEF". Al realizar esto
aseguramos por un lado la estabilizacién del paciente y, por el otro, una mejor
aproximacion a la identificacion del toxidrome, pues cada uno de estos tiene una
clinica que al identificarla hace mas facil llegar a un diagndstico certero?

Mnemotecnia: A: Via Aérea (Airway), B: Ventilacidn (Breathing), C: Circulacidn,
D: Déficit neuroldgico y descontaminacién, E: Acelerar eliminacion del tdxico
(Enhanced Elimination), F: Tratamiento enfocado (Focused Therapy).

Posterior a la identificacién de un posible toxidrome, se deberd estabilizar al

paciente y luego iniciar un tratamiento enfocado de acuerdo con la posible
sustancia causal del cuadro clinico en el paciente.
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Estabilizacidn del paciente
A - Via Aérea

Como en toda patologia se deben verificar factores que alteran la permeabilidad de
la via aérea y la funciodn respiratoria del paciente, tanto la frecuencia respiratoria,
como la saturacién.

En este punto sera crucial la evaluacién de secreciones, el color o el olor de estas,
que puedan indicarnos el tipo de sustancia, en caso de que el envenenamiento o
contacto haya sido por via orofaringea. Asi mismo se debe evaluar presencia de
lesiones o quemaduras en labios 0 mucosa que pueda hablarnos de propiedades
corrosivas de algunas sustancias (dcidos, alcalis, plaguicidas como el Paraquat).
El médico debe anticiparse a utilizar dispositivos para permeabilizar la via aérea
como canula orofaringea o nasofaringea y de maniobras tales como la maniobra
frente mentdn o subluxacion mandibular.

Si es el caso, desde este punto, se debe plantear iniciar la preparacidon para la
intubacion del paciente, previo a ello, se debe iniciar la preoxigenacion con
dispositivo Bolsa Valvula Mascara (BVM) u otro dispositivo de alto flujo que ayude
a evitar la hipoxemia y desaturacion durante el tiempo de apnea de la induccidn
con medicamentos.

B - Ventilacion?®

En el paciente intoxicado sera importante entonces evaluar e indagar por signos
que representen o pongan en riesgo la ventilacion del paciente, tales como edema
agudo de pulmdn, secreciones persistentes a pesar del manejo médico, deterioro
respiratorio - escala de Glasgow menor a 8, signos clinicos de insuficiencia
respiratoria aguda: estridor, jadeo, apnea, no insuflacidn del térax, disociacién en la
respiracion (toracoabdominal), respiracién paraddjica; no mejoria de la saturacién
y mecdnica ventilatoria con los dispositivos de oxigeno suplementario utilizados
desde el manejo de la A-via aérea. Todos estos pueden hacer considerar al clinico
si el paciente se puede beneficiar de una via aérea asegurada como se menciond
en el item anterior, si aun no se ha tomado dicha conducta.



En caso tal que el paciente esté intubado o la via aérea ya esté asegurada, se debe
garantizar que se cuente con dispositivo BVM para continuar la ventilacién cada
seis segundos o iniciar la conexion a una ventilacién mecanica con sus parametros,
siendo titulados segun el requerimiento del paciente.

C - Circulacion!>%

En este punto de la evaluacién se deben revisar principalmente aspectos como
la frecuencia cardiaca, la cual se puede alterar con la activacién del sistema
simpéatico produciendo una taquicardia, o por accién parasimpatica causando el
efecto contrario; cabe resaltar que existen situaciones externas a la intoxicacion
como la deshidratacion, el dolor, la hora del dia, la hipertermia, momentos
estresantes o de descanso que producirdn un cambio en este aspecto. Otro
aspecto para evaluar es la presidn arterial, puesto que es posible encontrar
casos de hipertensién, la cual puede ser causada por diferentes mecanismos,
tales como el aumento de la circulacién sanguinea, debido a una hiperactividad
simpatica del sistema nervioso central (SNC), el aumento de la contractilidad
del miocardio o de la resistencia vascular periférica. En este escenario se podra
pensar en agentes como alucindgenos, cocaina o feniletilaminas. Por el contrario,
la hipotensién puede ser causada por una disminucion de la resistencia vascular,
disminucién en la contractilidad del miocardio, arritmias o una deplecién del
volumen intravascular; haciendo pensar al clinico en agentes como el fenobarbital,
antihipertensivos, hierro, etanol o hasta en un accidente ofidico'>2%,

Enel contexto de paro cardiorrespiratorio secundario aintoxicacion, especialmente
por anestésicos locales como bupivacaina, el uso de amiodarona puede estar
contraindicado o ser clinicamente desaconsejado debido a su efecto depresor
miocardico y prolongacion del intervalo QT, lo cual puede agravar la toxicidad
cardiaca inducida por el téxico. En estos casos, la lidocaina se considera como
agente antiarritmico alternativo, particularmente en presencia de fibrilacion
ventricular refractaria, ya que tiene menor impacto hemodinédmico y no prolonga
la repolarizacién ventricular de forma significativa. Las guias AHA 2020 y las
recomendaciones de toxicologia clinica sugieren que la eleccién entre amiodarona
y lidocaina debe basarse en el contexto etioldgico del paro, priorizando la lidocaina
si la arritmia es secundaria a toxicidad por farmacos que afectan la conduccién
cardiaca o el canal de sodio. No obstante, la administracion de emulsidn lipidica
intravenosa (ILE) sigue siendo el tratamiento de primera linea en intoxicacion por
anestésicos locales, con lidocaina como medida de apoyo en arritmias refractarias.
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Otros signos que permiten identificar la hipoperfusién son, por ejemplo, evaluar el
llenado capilar (menor a dos segundos hablara de hipoperfusidn), estado mental
alterado, oliguria o anuria, piel moteada, entre otros. Si se cuenta con paraclinicos,
en este caso pardmetros como los gases arteriales y, en general, la medicion del
lactato y el déficit de base (BE) otorgara informacion relevante sobre signos de
hipoperfusién oculta que no ha sido evidente en parametros clinicos.

D - Déficit neuroldgico'®?

En este apartado es importante evaluar el nivel de consciencia (alerta o coma),
contenido de la conciencia (somnolencia, estupor, agitacién, psicosis, etc.),
posiciones anormales, focalizacion o signos de déficit neuroldgico, convulsiones
0 estatus epiléptico (normalmente respondedores de Benzodiazepinas), tono
muscular y la relajacion de esfinteres. Se debe comparar, de ser posible, con la
condicion previa del paciente.

Dentro de este aspecto se puede evaluar la temperatura del paciente, la cual nos
puede ayudar a orientar un toxidrome, pues intoxicaciones con anticolinérgicos,
herbicidas, antipsicéticos, entre otros, pueden causar hipertermia (> 38°C);
mientras que el etanol, mondxido de carbono, agonistas alfa adrenérgicos,
opioides, sedantes, entre otros, pueden generar hipotermia (< 35°C).

En caso tal que hasta este punto no hayamos considerado asegurar la via aérea
del paciente, si usted encuentra una alteracién en la permeabilidad de la via aérea
por alteracién neuroldgica (por ejemplo, comatoso o estupor), se debe considerar
asegurarla de inmediato.

Las convulsiones serdn otras de las manifestaciones para tener en cuenta en
el paciente intoxicado. En caso de que estas se presenten se clasificard en la
mayoria de los casos como una convulsion provocada o aguda sintomatica, se
deberd considerar el inicio de benzodiazepinas parenterales con las que se cuenta
en nuestro medio para abortar la crisis y evitar el estatus epiléptico:

Midazolam 5 mg IV (peso entre 13-40 kg) 0 10 mg (peso mayor a 40 kg).
Diazepam 0,2 mg/kg maximo 10 mg, se puede repetir otra dosis adicional.



Hay que recordar que existen medicamentos que por su vida media prolongada
pueden alterar el examen fisico del paciente, tales como el Fenobarbital o el
Amitraz.

E - Descontaminacion, Acelerar eliminacion Toxico, Tratamiento enfocado

Posterior a la estabilizacion del paciente, se deberan realizar medidas de
descontaminacion gue se plantearan en un futuro documento.

Medicamentos para utilizar en el paciente con alteracién en
la circulacidn

Norepinefrina

Principal neurotransmisor a nivel postganglionar de los nervios simpaticos
con efecto alfa y beta.
Tendra un efecto de vasoconstriccion predominante (alfa 1, con poco efecto
B2).
Tiene mayor probabilidad de generar aumento de la presién arterial, con
bradicardia refleja, con efecto cronotrdpico débil, por lo cual no serd usual ver
cambios en la frecuencia cardiaca del paciente.

* Dosis: 2-10 mcg/min o 0,05 - 0,3 mcg/kg/min

Dopamina

Es un precursor inmediato de la norepinefrina.

Efecto en receptores alfa y beta, liberando norepinefrina de las terminales

nerviosas.

* Dosis:

- Menor a 5 mcg/kg/min - Mayor estimulo de receptores D1, generando
vasodilatacidon renal, esplécnica, coronaria, cerebral.

- 5-10 mcg/kg/min - Estimula liberacion de norepinefrina.

- Mayor de 10 mcg/kg/min - Estimula receptores B1, generando efecto
inotrépico positivo.

- Mayor de 15-20 mcg/kg/min - Estimula efecto alfa, con mayor efecto de
vasoconstriccion.
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Teniendo en cuenta lo anterior y, al tener un mecanismo multimodal, existe mayor
riesgo de arritmias, por lo cual no es el de eleccién en el paciente intoxicado, pero,
si no se dispone de otros medicamentos, su uso estara indicado evaluando que el
beneficio puede sobrepasar el riesgo.

Vasopresina

Potencial vasoconstriccion. Efecto en estado de choque refractario sin
respuesta a vasopresores previos.

*  Dosis: 0,01-0,03 U/min.

+  En el contexto del paciente intoxicado, no hay una clara evidencia, se han
descrito reportes que evidencian qué se ha utilizado en casos de choque
profundo como alcoholes téxicos, opioides, antihipertensivos.

Otros medicamentos con efecto vasopresor o inotrépico

Si el paciente persiste en choque refractario (ausencia de respuesta a dos
vasopresores) o profundo, se debe considerar alguna de las siguientes estrategias
de acuerdo con el tipo especifico de la intoxicacién presente!s1920.

Glucagon

Es una hormona polipeptidica, con un mecanismo sobre los receptores
propios que aumentan la produccién de AMPc, a través de la adenilciclasa,
con efecto inotrdpico y cronotrdpico positivo.
+ Dosis: 5-10 mg IV, con infusién posterior entre 1-5 mg/h (maximo 10 mg/h).
+ Indicacidn: intoxicacion por beta blogueadores o calcio antagonistas, en
casos refractarios.

Hiperinsulinemia euglucémica
Se cree que el efecto de esta terapia radica en el transporte de la glucosa

y lactato al miocito, con lo que se genera una homeostasis del calcio,
promoviendo la liberacion de diferentes catecolaminas.



* Dosis: insulina cristalina bolo 1 Ul/kg en DAD 10% luego se continda a
perfusion de 0,5-1 U/kg/h.

* Indicacidn: intoxicacion por beta blogueadores o calcio antagonistas, en
casos refractarios.

Emulsiones lipidicas

Este tipo de sustancias se han considerado para el manejo de intoxicaciones
sistémicas por anestésicos locales, sin embargo, hay reportes de uso frente a
otras sustancias como antipsicoticos, calcio antagonistas, beta bloqueadores,
antidepresivos; se considera en caso de choque refractario o no mejoria con
medidas iniciales.

La mas disponible es el compuesto de nutricién parenteral (Intralipid R),
que funciona atrapando con un efecto de esponja a las sustancias que sean
lipofilicas (algoritmo P > 2), separandolo del plasma y evitando que estas
sustancias continden su efecto en un érgano diana. Otra de las teorias por las
gue se plantea que funciona es a través del efecto inotrdpico directo positivo
en el miocito.

*  Dosis: 20%, bolo de 1,5 ml/kg en un minuto, seguido de infusién de 0,25-
0,5 ml/kg/h en 30-60 minutos. Se puede considerar un bolo adicional en caso
de no mejoria durante el tiempo de infusidn.

Se indica solo en casos de choque refractario. Se debe considerar que hay
reportes de pancreatitis o0 SDRA asociado a su uso, como riesgo para tener
en cuenta.

Azul de Metileno

La teoria a través de la cual se propone su uso es sobre la inhibicion de la
via oxido nitrico - GMP ciclico, generando una disminucién en el efecto
vasodilatador y aumentando la sensibilidad de los vasopresores.
Se considera un medicamento de uso en caso de choque refractario.

* Dosis: 1,5 mg/kg bolo, luego infusién 0,75-1 mg/kg/h por 12-24 horas.
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Tabla 7. Antidotos y agentes utilizados en paro por intoxicacién - Uso intraparo
(resumen clinico actualizado)

Sospecha de .
o oo No sustituye
2mgliVo opioides (miosis, ventilacion:
Naloxona IM (puede ventilacion Si o b AHA 2020
. . . . administrar si
repetirse) inefectiva, PEA sin
hay sospecha
causa clara)
ECG: QRS ancho
B|carbgnato 1-2 mEg/kg TQA, h.|perkalem|a, S 0 arr|.tm|as;l AHA 2020
de sodio IV bolo acidosis severa repetir segun
respuesta
Cloruro con
2000 - 3000 | BLogueadores de precaucién
Gluconato de canales de calcio, , .
: mg IV - ) . Si (necrosis); ERC 2021
Calcio hiperkalemia, T
25-50 mg/kg repetir si ECG
betabloqueadores
alterado
Efecto
. 3-5mg IV Betabloqgeadores , inotrépico y AHA
Glucagén (refractarios a Si .y ! .
lento ) cronotropico; Toxicologia
adrenalina) L .
vigilar vomito
Monitorear
Insulina + LUkgIV + CCBy , glucemia AHA/.
dextrosa 0.5 Si : estudios
Glucosa betabloqueadores y potasio .
a/kg clinicos
estrechamente
1.5 mL/kg Anestésicos No sustituye
- bolo (20%), |locales , RCP; beneficio | AHA / Tox
ILE (Intralipid) luego 0.25 (bupivacaina), Considerado en bupivacaina | guidelines
mL/kg/min | téxicos lipofilicos documentado
1 mg IV c/3-5 | Bradicardia No util como
Atropina min (max 3 | organofosforados, | Intraparono |agente primario | ERC 2021
mg) colinérgicos en paro total
En caso
FV/TV refractaria, de ritmos ,
. o . No es antidoto;
1-1.5 mg/ intoxicacién por desfibrilables, usar <olo si FV
Lidocaina kg IV (méx 3 |bupivacaina si se prefiere . AHA 2020
. . persistente y no
mag/kg) amiodarona no porencima |\ oocidn
disponible de la y P
Amiodarona

Fuente: Elaboracion propia.



Algoritmo final

® Figura 1. Algoritmo final.

Sospecha de intoxicacion

A

* Anamnesis
« Examen fisico
« Paraclinicos

NO | Buscootras causas

A
¢Sigo pensando en intoxicacion?

Estabilizacién inicial con abordaje ABCD

v

¢|dentifico el agente causal?

¢Tiempo de ventana para el antidoto? | <€——— S NO

Si/ \NU \l/

N

« Vigilar paciente

« Tratamiento de soporte y/o avanzado
i - + Intentar identificar el agente causal
Tratamiento especifico * Remitir de ser necesario

Fuente: Elaboracidn propia.

Puntos clave

+ Es comun encontrarse pacientes intoxicados en el servicio de urgencias.

+ Es de vital importancia tener siempre en cuenta esta patologia como un
diagndstico diferencial.

+ Saber identificar las personas de riesgo, cdmo hacer una evaluacion inicial
y, por ultimo, su tratamiento, puede salvar vidas o evitar secuelas en estos
pacientes.

+ Nunca descartar intentos suicidas sin hacer un adecuado interrogatorio.

+ Es importante el tiempo de ventana entre el evento y la atencidn inicial, no
solo para la descontaminacién adecuada del téxico, sino para un tratamiento
oportuno temprano.
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