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INTRODUCCION

Toxicologia clinica: tratamiento de
pacientes intoxicados por farmacos u
otras sustancias.

Informacidon epidemioldgica

Conocimiento principales sindromes
toxicos
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Sustancias implicadas en las
Intoxicaciones humanas

Analgésicos
Cosmeticos
Productos limpieza

Sedantes/hipnoticos/antipsicotic
0S

Cuerpos extranos

Antitusigenos
Preparaciones topicas
Plaguicidas

Antidepresivos
Picaduras/envenenamientos
Farmacos cardiovasculares

Alcohol

Antihistaminicos
Intoxicacion por alimentos
Antimicrobianos

Plantas

Vitaminas

Hormonas

Preparaciones
gastrointestinales

Hidrocarburos
Productos quimicos
Drogas y estimulantes
Humos



Toxicos responsables de las
Intoxicaciones mortales

Table 18. Categories associated with largest number of fatalities (top 25)

Sedantes-hipnoticos
Opioides
Antidepresivos i o

Comp. con

paracetamol |
F. cardiovasculares A o
Estimulantes Unkzown,

Oral hypo

AI C O h O I Mis t{-‘b.;r._-_-,t products

Antihistaming/decongestant, without phenylpropanolamine
Hormones and hormone antagonists

icoagulants
Diurgtics




¢, Cuales son los objetivos
del tratamiento inicial del

paciente intoxicado?

“Knowing what to do, and in what order to do it” (Gossel
and Bricker, 1990)
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~ Objetivo secundario: disminuir la
concentracion del toxico en organos
cruciales

~ Combatir los efectos farmacoldgicos
y toxicoldgicos en los organos
efectores



Valoracion inicial

Esta el paciente en
una fase precoz de la
Intoxicacion?

Presenta sintomas de I
fase de estado? Mercurio
Paracetamol

Paraquat
Amanita phalloides




1. Fase urgente
= Valoracion “ABC”:

c “Tratar al paciente y no al
envenenamiento”



Otras medidas urgentes

Descartar hipoglucemia
Evitar glucosa hiperténica
Naloxona

Flumacenilo?

Tiamina



2. Valoracion clinica

“Se debe sospechar una intoxicacion en
cualquier paciente con una afectacion
multisistémica hasta que se demuestre |o
contrario”




Anamnesis toxicologica

Desconocemos el toxico

Paciente suicida o0 no
cooperadador
Envases de las pastillas

Contactar con su medico y
farmacéutico

Personal de unidades moviles
Hablar con familiares en Urgencia

Buscar entre las pertenencias del
paciente

Marcas de inyecciones
“Correo que porta drogas en intestino”




Signos Vitales
Son esenciales para diagnosticar la

Intoxicacion
‘ Explorarse con frecuencia
Control de la “Temperatura”

Ao

Tira de ritmo cardiaco



Table 4—Drugs Affecting Temperature

Hﬂ:-c}thenﬂia

Hﬂ}eﬁthennia

Alcohols

Barbiturates

Cyclic antidepressants
Hypoglycemic agents
Opioids
Phenothiazines
Colchicine

Akee fruit poisoning
Lithium

Amphetamines
Anticholinergics
Antihistamines

Cocaine

Cyclic antidepressants

Drug withdrawal

Lysergic acid diethylamide
Monoamine oxidase inhibitors
Malignant hyperthermia
Neuroleptic malignant syndrome
Phencyclidine

Phenothiazines

Salicylates

Serotonin syndrome




Exploracion fisica toxicologica

Exploracion traumatoldgica y neuroldgica
Buscar traumatismos en cabeza

Nivel de conciencia
Pupilas

Signos de focalidad neuroldgica
Olor del aliento

Frecuencia y profundidad de respiracion:
contar no estimar




The “found down” patient: A diagnostic dilemma

BACKGROUND:

METHODS:

RESULTS:

CONCLUSION:

“Found down ™ patients present to the emergency department (ED) after being discovered unconscious and are selected for trauma
or medical evaluation based on ED triage. Occult injury is an important part of the differential diagnosis in these patients. Rational
use of trauma resources and optimal care of these patients requires clear triage criteria and timely evaluation.

After an institutional review board approval was obtained, we retrospectively identified 201 “found down™ patients from ED
triage logs at an urban Level | trauma center between 2007 and 2011. Physician researchers reviewed these records for de-
mographics, injuries, medical diagnoses, and mortality.

Of the 201 “found down” patients, 8 had injuries on evaluation in the ED and 9 (4.5%) required urgent surgical inter-
vention. Previous ED visits, homelessness, psychiatric diagnoses, and alcohol and substance use were strikingly common. The
41 patients (20. DX
3 patients (13.4%) required consultation by the service to which they were not initially triaged. Nineteen (11.9%
medically triaged patients required trauma service consultation. Eight (19.5%) of the patients triaged to the trauma service required
medical consultation, and 4 patients (9.8%) were ultimately admitted to a medicine service after a complete trauma evaluation. Six
( ¥0) of the trauma patients and 3 (1.9%) of the medical patients had a delay in diagnosis of occult injuries.

Nearly half of “found down™ patients had clinically significant injuries, and late identified injuries were present in both trauma and
medical patients. Twenty-eight (13.4%) of patients required consultation by the medical or trauma surgery service to which they
were not initially triaged, highlighting pervasive triage discordance in this population. Early trauma surgery consultation and triage
flexibility are critical to avoid missed injuries in “found down™ patients. (J Trauma Acute Care Sure. 2013;74: 15481552,




Table 6—Selected Drugs Affecting Pupil Size*

Miosis

M}-’driaﬂis

Barbiturates
Carbamates
Clonidine

Ethanol

Isopropyl alcohol
Organophosphates

Opioids (meperidine may

cause m}-'driasis)
Phencyclidine
Phenothiazines
Physostigmine
Pilocarpine

Amphetamines
Anticholinergics
Antihistamines

Cocaine

Cyclic antidepressants
Dopamine

Drug withdrawal
Glutethimide

Lysergic acid diethylamide
Monamine oxidase inhibitors
Phencylidine




Exploracion fisica toxicologica

FC y presion arterial
Sequedad piel y mucosas
Ulceras orales

Evidencia de abuso de
drogas

Evidencias de intento de
suicidio




Signos mayores de toxicidad

Coma:
Intoxicacion CO
Sobredosis
TCE
ACVA
Anoxia

Arritmia
Acidosis metabodlica

Alteraciones
gastrointestinales

Convulsiones




Sindromes toxicos

Sindrome toxico: constelacion de hallazgos

fisicos que pueden aportar pistas para diagnostico
diferencial.

Iniciar el tratamiento

Los mas habituales son:
Anticolinergico
Simpaticomimetico
Opiaceo, sedante, alcoholico
Colinérgico
Serotoninérgico



Pruebas de laboratorio
toxicologico

No se identifican muchas sustancias de
rutina

Tiempo desde ingesta del toxico y
resultado

Es el toxico determinado el responsable
de la intoxicacion?



ELIMINACION DEL TOXICO

RESPIRATORIO




Eliminacion del toxico: ojos

= Ojos afectados 5%
Cornea
Conjuntiva
= lrrigacion con H20
esteril, salino (30
min. y abundante
1L

= Fluoresceina




Eliminacion del toxico: piel
Afectada en un 7,3 % pacientes

Retirar ropa

Lavado abundante con H20
Evitar si exposicion:
Sodio elemental, fésforo, oxido de calcio..
Proteccion personal sanitario
Organofosforados



Eliminacion respiratoria

Evacuar al paciente del lugar de
exposicion

Control via aérea

Humidificacion del O2

Considerar intubacion orotraqueal

Observacion: edema via aérea



Descontaminacion digestiva

Vaciamiento gastico
Jarabe de.jecacuana

Induce emesis
No administrar rutinariamente
No mejora prondstico

Reduce efectividad del carbdn
activado

Contraindicado si alteracion
nivel de conciencia (coma,
convulsiones)

Nunca ingestion hidrocarburos,
COITOSIVOS




POSITION PAPER

Jowrnal of Toxicology
CLINICAL TOXICOLOGY
Viol. 42, No. 7, pp. 933043 2004

.. . . #
Position Paper: Gastric Lavage

American Academy of Clinical Toxicology™
European Association of Poisons Centres and Clinical Toxicologists™

ABSTRACT

jastne lavage should not be emploved routinely A6 ever, 1n the management of
s . = . amount of marker removed by gasine
lavage was lighly variable and dimmshed with tme. The msults of chnical outcome
studies in overdose patients are weighed heavily on the side of showing a lack of
beneficial effect. Seriows risks of the procedure include hypoxia, dysrhythmias,
laryngospasm, perforation of the GI tmet or pharvox, flod and electrolyte abnor-
malities, and asmmtion preomonits. Contromdications mclude loss of protective
airway reflexes (unless the patient 15 frst intubated tracheal lv), mgestion of a strong
acid or alkal, ingestion of ahvdrocarbon with a lgh aspimtion potental, or risk of GI
hemorrhage dee to an underlying medical or surgical condition, & review ol the 1997
Gastne Lavage Position Statement revealed no new evidence that would require a
revigsion of the conclusions of the Statement,




Lavado gastrico

Sonda de tamano 36-40
F

Administran 200-300 mL
salino/H20

No empleo de rutina

Escaso beneficio
potencial

Valorar riesgo/beneficio
Ingestion reciente?
Sustancia muy toxica?




Lavado gastrico

= Contraindicaciones:
Via aérea no protegida
Depresion nivel de conciencia

Si aumenta riesgo de aspiracion
(hidrocarburos, acidos-alcalis fuertes)

Hemorragia gastrointestinal
Cirugia reciente




Lavado gastrico

Complicaciones:
Aspiracion pulmonar
Laringoespasmo
Estimulacion simpatica
Perforacion esofago

Hipernatremia,
Intoxicacion acuosa

Hemorragias
conjuntivales

Hipotermia




" A
Carbon activado

= Agente adsorbente
= Insoluble en H20

= Exposicion a vapor de H20
aaltas T

= Superficie de contacto :
1000-3500 m?/g




Dosis unica de carbdon activado

Administracion de una dosis oral 0 a
traves de SNG de una preparacion acuosa
de carbon activado tras la ingesta de un
toxico

El carbon adsorbe el toxico del tracto Gl y
reduce o previene la toxicidad sistémica



Dosis unica de carbdon activado

Reduccion absorcion téxico en funcion tiempo
47%

Maximo beneficio | T

a la hora de ]

Ingesta del toxico

Tiempo >1h ?

21%

16%

Tiempo en minutos 20 e 120 180



DosiIs unica de carbdén activado

Dosis recomendadas en el adulto
de 25-100 g

1g/kg nifo

Eficaz en la gran mayoria de los

toxicos
SUSTANCIAS QUE NO SE ADSORBEN:
-Acidos y sales minerales
-Litio, boratos, bromuros

-Metales pesados
-Alcoholes:Etanol,metanol,etilenglicol

-Hidrocarburos ?




DosIs unica de carbdon activado

Contraindicaciones:
Via aeérea no protegida

Si aumenta el riesgo de
broncoaspiracion:

- hidrocarburos

A . Causticos

Hemorragia/perforacion
gastrointestinal

Cirugia reciente
Obstaculiza endoscopia

A""‘"\
CARBON
ULTRA

H
AINCG




Dosis unica de carbdon activado

Complicaciones:
Escasas
En relacion con aspiracion
Administracion directa del carbon en pulmon

Si se administra con sorbitol aumenta el
riesgo de emesis



Catarticos

Justificacion: acelerar la expulsion del toxico del
tracto gastrointestinal

La mayoria toxicos absorcion proximal
No estudios gue avalen su uso

Si se utiliza: s6lo dosis unica
Sorbitol

Sulfato y citrato de magnesio
Sulfato sodico



Complicaciones catarticos

Nauseas y voOmitos
Calambres abdominales
Diaforesis

Hipotension

Dosis multiples de
compuestos con Mg

Hipermagnesemia
Hipernatremia




Contraindicaciones catarticos

Obstruccion intestinal

Perforacion

Cirugia reciente

Depleccion volumen e hipotension
Alteraciones electroliticas

Ingesta sustancia corrosiva



Evacuacion endoscopica

Si existen conglomerados gastricos
No estudios de valoracion prospectivos

Complicaciones graves:
Hemorragia digestiva

Rotura de “sacos” de cocaina y heroina
(Body packers)

No existe indicacion de rutina



Cirugia

De eleccion en los body-
packers o body-stuffer
sintomaticos

Extraer sustancias toxicas
radiopacas cuya absorcion
puede ser letal: arsénico,
hierro




Irrigacion intestinal total
“Whole Bowel Irrigation”

Administracion continua de “polietilenglicol”
hasta obtener un efluente rectal claro
NoO rutinario

Posible indicacion en caso de sustancias de
liberacion prolongada como:

Teofilina

Acido acetilsalicilico

Litio



Facilitar eliminacion toxico

Dosis multiple de carbdn activado
Diuresis alcalina

Dialisis:

Hemodialisis

Hemoperfusion

Administracion antidoto

Oxigeno hiperbarico




Dosis multiple de carbon activado

Berg MJ (1982) “dialisis gastrointestinal
de los toxicos™

Liquidos digestivos se secreta el
medicamento en [] similar a la plasmatica
libre

Carbon activado adsorbe medicamento
Ciclo enterohepatico




@ Ciclo enterohepatico




Dosis multiple de carbon activado

Dosis 25-100g (minimo dos dosis)

Se recomienda:12,5 g/h

Continuar hasta situacion clinica mejore
Problema de vomitos

Dosis menores mas frecuentes reduce
emesis

Asoclar antiemeético 1V



Dosis multiple de carbon
activado

Indicado en intoxicacion por:
Carbamacepina
Teofilina
Dapsona
Fenobarbital
Quinina



Dosis multiple de carbon activado

Contraindicaciones:
Alteraciones de la deglucion
Depresion nivel conciencia
Via aérea no protegida

Aumenta el riesgo y severidad de la
aspiracion (hidrocarburos)

Hemorragia o perforacion gastrointestinal



Dosis multiple de carbon activado

Contraindicaciones:
Obstruccion intestinal
Cirugia reciente

Disminucidn peristaltismo (opioides,
anticolinergicos)

No se recomienda la administracion conjunta
de catarticos

Dificulta vision endoscopica



Alcalinizacion de la orina

Definicion:
Tratamiento gue aumenta la
eliminacion de un toxico
debido a la administracion
de bicarbonato para

conseguir un pH en orina
27.5




Alcalinizacion de la orina

Farmacos son acidos o bases débiles
A pH fisioldgico:
lonizadas

No ionizadas mas liposolubles (difunden mas
facilmente en las mb celulares)

La reabsorcion tubular disminuye si el
farmaco esta maximamente ionizado



Diuresis alcalina

La ionizacion de un acido débil
aumenta si el pH es alcalino

La eliminacion renal de un acido
aumenta sl se alcaliniza la orina

Eficacia:

Depende de la contribucion del
aclaramiento renal del farmaco




Preparacion para la alcalinizacion

Electrolitos y creatinina

Glucosa

Estado acido-base

Canalizar via IV

Cateter PVC (considerar)

Sonda urinaria

Corregir alteracion electrolitica previa
Medir pH urinario



Practica

Objetivo: pH urinario de 7,5-8

Adulto bicarbonato 8,4% 225 mL/IV/ 1
hora

500 mL de Glucosa 5% + 500 mL de Salino
0,9%+ 500 mL de Bicarbonato 2% alternando

Administrar no mas de 2 L/h

Si pH urinario alcanza 8, omitir
bicarbonato



Eficacia del tratamiento
mediante diuresis alcalina

Clorpropamida (hipoglucemiante)

Acido 2,4-diclorofenoxiacético (Herbicida)
Diflunisal (derivado acido salicilico)

FlUor

Mecoprop (Herbicida)

Metotrexate

Fenobarbital (1-4 mL/min)

Salicilatos



Alcalinizacion de la orina

Contraindicaciones Complicaciones

1 1  a

Fallo renal Alcalemia: pH >7.70
Patologia cardiaca Hipopotasemia
(ICC: relativa) Tetania por alcalosis

Escasa evidencia de
dano cardiaco y renal



Depuracion extrafisiologica

Dialisis y hemoperfusion
nvasivos

Dos Indicaciones fundamentales:

Metabdlica
Alteraciones graves bioldgicas e insuficiencia renal

Indicacion toxicoldgica:
Metanol, etilen-glicol
Salicilatos, fenobarbital
Litio asociado a insuficiencia renal




Indicaciones de las medidas de
depuracion extrarrenal

Incremento de la eliminacion >30%.

Deterioro situacion clinica a pesar del
tratamiento.

Evidencia clinica de toxicidad severa.



Indicaciones de las medidas de
depuracion extrarrenal

INDICACIONES POR PARTE DEL TOXICO

Caracteristicas que permitan su extraccion

Dosis ingerida o niveles plasmaticos
potencialmente letales

Toxicos cuyos metabolitos son mas toxicos

Productos de toxicidad retardada o eliminacion
muy lenta.



"
Medidas de depuracion
extrarrenal: Contraindicaciones

= Existencia de antidoto eficaz
= Efecto iInmediato o irreversible
= Intoxicacion no grave

Sor necesarias en un nrnero ce

L

CZS0S MUy oscusiio



Hemodialisis

INDICACIONES CLINICAS

Susiancias susceoiinles 1iernocialisis :
-Bromuro
-Etanol, etilenglicol, metanol

-Hidrato de cloral
-Litio

-Salicilatos
-Metales pesados




Hemoperfusion

Proceso en el gue la sangre se pone en
contacto con una columna de carbo6n activado
gue adsorbe el toxico.

Il Susiancias suscepiibles de hernoperfusion:
=@ -Fenobarbital, Cloranfenicol

-Fenitoina, Teofilina,
-Procainamida, Meprobamato,

-Paracetamol, salicilatos
-Antidepresivos
-Organofosforados



Administracion de antidotos

ANTIDOTO segun OMS:

Efectos secundarios, y su uso
debe estar justificado tanto
por la sospecha diagndstica
como por el estado del
paciente.




Antidotos

Es uno de los tratamientos primarios de las
Intoxicaciones

Facilita la estabilizacion clinica del paciente

Ocupan un lugar primordial en el
tratamiento de las intoxicaciones

Existe un numero limitado de antidotos



"
Antidotos comunes |

= Opiaceos

= A. Triciclicos

= Benzodiacepinas

= Antag. Calcio

= Betablogueantes

= Anticolinérgicos

= Etilenglicol, metanol




Antidotos comunes ||

Organofoforac
Organofoforac
Organofoforad

Isoniazida, Eti

Paracetamol

Etilenglicol, metanol

os/carbamatos
0S /carbamatos
0S

englicol

Glucosidos digitalicos



Antidotos comunes IIl

Cianuro

Cianuro, SH2

Hierro

Plomo

Mercurio, arsénico,Plomo
Arsénico, mercurio, plomo
Arsénico, mercurio, plomo
Ind. metahemoglobinemia




Intravenous lipid emulsion in clinical toxicology

Leelach Rothschild'”, Sarah Bern', Sarah Oswald', Guy Weinberg'#"

most feared complication of regional anesthesia. In
1997, Weinberg et al. described a patient with severe
carnitine deficiency who suffered a cardiac arrest from
only 22 mg of bupivacaine administered subcutaneously
with injection of tumescent solution during a general
anesthetic [9]. This case led to studies of the potential

interaction of bupivacaine and elements of the carnitine
cycle that later confirmed bupivacaine potently inhibits
the mitochondrial enzyme carnitine-acylcarnitine trans-
locase [10]. This observation led to animal studies that
ultimately identified the benefit of ILE resuscitation.




Abstract

Intravenous lipid emulsion is an established, effective treatment for local anesthetic-induced cardiovascular collapse.
The predominant theory for its mechanism of action is that by creating an expanded, intravascular lipid phase,
equilibria are established that drive the offending drug from target tissues into the newly formed ‘lipid sink’. Based
on this hypothesis, lipid emulsion has been considered a candidate for generic reversal of toxicity caused by over-
dose of any lipophilic drug. Recent case reports of successful resuscitation suggest the efficacy of lipid emulsion

infusion for treating non-local anesthetic overdoses across a wide spectrum of drugs: beta blockers, calcium chan-

s, parasiticides, herbicides and several varieties of p otropic_agents. Lipid emulsion therapy is gaining
acceptance in emergency rooms and other critical care settings as a possible treatment for lipophilic drug toxicity.
While protocols exist for administration of lipid emulsion in the setting of local anesthetic toxicity, no optimal regi-
men has been established for treatment of acute non-local anesthetic poisonings. Future studies will shape the
evolving recommendations for lipid emulsion in the setting of non-local anesthetic drug overdose.




Oxigenacion hiperbarica
Proporcionar O2 a presion > p. atmosferca

Intoxicacion grave por monoxido de

carbono

Otras indicaciones:
Tetracloruro de carbono |
Cianuro




Tratamiento de soporte

La observacion y tto de soporte son
basicos en el manejo paciente intoxicado

Toxico desconocido
Monitorizacion signos vitales
Hospitalizacion U. Reanimacion
Consulta nefrologos: dialisis



Criterios Ingreso

Sustancia potencialmente grave
Preparados de liberacion lenta
Grave: unidades de criticos



Conceptos fundamentales

Anamnesis detallada

Conocer sindromes toxicos mas
frecuentes

Valoracion selectiva de pruebas
toxicologicas

Carbon activado: principal método de
descontaminacion digestiva

Asesoramiento centros toxicologicos



