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SINDROME COLINERGICO
SINONIMOS:

Intoxicacién por insecticidas 6rganofosforados y carbamatos. Intoxicacién por anticolinesterasas.
Intoxicacion por insecticidas inhibidores de colinesterasa.

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por manifestaciones neurotoxicas centrales y periféricas, como
consecuencia de los efectos parasimpaticomiméticos (muscarinicos), simpaticomiméticos vy
musculares (nicotinicos), que se presentan tras el contacto dérmico, respiratorio u oral con un
agente causal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Lagrimeo, miosis, nistagmo, ptosis palpebral, vision borrosa, hiperemia conjuntival; sialorrea,
nauseas, vomitos, diarrea, contracciones musculares, calambres abdominales, tenesmo,
incontinencia fecal y urinaria, polaquiuria; sudoracién profusa, piel grasosa,; rinorrea, hipersecrecion
bronquial, opresién toracica, disnea, cianosis, edema agudo de pulmén, broncoespasmo, tos,
bradipnea, respiracién de Cheyne Stockes, apnea; bradicardia, taquicardia, hipo o hipertension
arterial; fasciculaciones musculares, debilidad muscular general, rigidez, flaccidez, pardlisis;
intranquilidad, temblores, labilidad emocional, ataxia; cefalea, somnolencia, letargia, fatiga,
confusiéon mental, coma, convulsiones (Ecobichon and Joy, 1982) (Hayes, 1982a).

AGENTES CAUSALES:

Plaguicidas inhibidores de la colinesterasa, utilizados en la agricultura para exterminar gusanos,
chinches, pulgas, acaros y otras plagas que dafian los cultivos. De uso doméstico para eliminar
chiripas, cucarachas, zancudos y bachacos. Ejemplos: Paration®, Amidor®, Lebaycid®, Difos®,
Carbodan®, Lannate®, Attilan® Baygon®, Campedn ® (raticida ilegal).

Se ha descrito clinica colinérgica con medicamentos como rivastigmina, donecepilo, galantamina
(Lai et al, 2005) y citicolina.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Los insecticidas carbamatos inhiben reversiblemente por carbamilacién, a la enzima

aceticolinesterasa, mientras que los 6rganofosforados la inactivan por fosforilacién de manera



irreversible. Esta accién implica que la acetilcolinesterasa es incapaz de hidrolizar a la acetilcolina,
lo que interfiere con la trasmisién eléctrica (Ware, 1989); como consecuencia, la acetilcolina
mantiene sus efectos en los receptores colinérgicos: muscarinicos M; de sistema nervioso central
(SNC), ganglios y glandulas secretorias, M, predominan en miocardio y M;-M,; de glandulas
secretorias y en musculo liso no vascular: intestino, vejiga, 0jo y bronquios; y en los nicotinicos
(Nm) de la unién neuromuscular y (Nn) de ganglios autonémicos, médula adrenal y SNC (Heller y
Taylor, 2003).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito. Debe hacerse diagnostico diferencial con aspiracion de cuerpo extrafio
(Caksen et al, 2005).

Exposicién conocida o sospechada a un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno doméstico.

Luego de varias dosis de atropina: respuesta adecuada total o parcial, con mejoria del cuadro
colinérgico.

Luego de varias dosis de atropina: ausencia de signos de intolerancia o de toxicidad a dicho
farmaco.

Disminucion de la actividad de la colinesterasa plasmatica. VN 2 uc=100% de actividad.
COMPLICACIONES:

Hipotension arterial debida a: a) hipoxemia; b) disminucién gasto cardiaco por disminucion
frecuencia cardiaca; c) inhibicion centros vasomotores por acetilcolina; d) inhibicién liberacién
noradrenalina por acetilcolina; e) liberacion 6xido nitrico en células endoteliales por acetilcolina
(Heller y Taylor, 2003)

Acidosis metabdlica (Hui, 1983).

Dafio cerebral (Hayes, 1982a).

Arritmias ventriculares malignas (Ludomirsky et al, 1982). La toxicidad cardiaca se asocia con
hiperactividad simpatica y parasimpatica, acidosis metabdlica, alteraciones electroliticas y un efecto
toxico directo (Karki P et al, 2004). En nifios se describen taquiarritmias (Verhulst et al, 2001).

Dafio renal por hipoxia 0 mecanismos autoinmunes (Albright et al 1983).



Sindrome intermedio: Aparece 3-4 dias post- intoxicacién aguda y se caracteriza por pardlisis de
pares craneales, musculos respiratorios y musculos proximales de los miembros. Se ha explicado
por modificaciones conformacionales del receptor nicotinico, que transforman el bloqueo
neuromuscular despolarizante en no despolarizante (Senanayake and Karalliede, 1987) (Poojara et
al, 2003).

Neumonia por aspiracion (Lund and Monteagudo, 1986).

Polineuropatia toxica retardada: axonopatia simétrica distal sensitivo-motora que aparece 8-21
dias post-exposicion. En miembros inferiores, calambres, sensacion de quemadura y dolor
punzante simétrico en pantorrillas, parestesias, debilidad de misculos peroneos con pie péndulo,
disminucién de sensibilidad tactil y termoalgésica, ataxia bilateral, paralisis flaccida, frialdad y
sudoracion; luego espasticidad, hiperreflexia, clonus y Babinsky

Su mecanismo de accién se relaciona con la fosforilacién e inhibiciébn de la enzima esterasa
neuropatica presente en el axén; el diagnéstico diferencial es con sindrome de Guillain-Barré y
encefalomielitis aguda (Vasconcellos et al, 2002).

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Exposicién conocida a un agente causal.

Complicaciones presentes.

Reduccion de la actividad de la colinesterasa plasmética, en mas de 20%.

TRATAMIENTO:

La manipulacién del paciente debe efectuarse con medidas de protecciébn  personal como
guantes, mascarilla y bata larga.

Aspiracién de secreciones bronquiales.

Oxigenoterapia por mascarilla o tubo endotraqueal: para prevenir o tratar la hipoxia causante de
coma, convulsiones, arritmias e hipotension arterial. Las indicaciones para intubacion orotraqueal y
ventilacion mecdanica son secreciones excesivas, depresion SNC e incapacidad de proteccién de
via aérea, intercambio gaseoso deficiente que no mejora con oxigenoterapia, paro cardio-

respiratorio y acidosis metabdlica con inestabilidad hemodinamica (Sungur and Guven, 2001).



Respiracion asistida SOS.

Atropina: Ocupa los receptores muscarinicos de la acetilcolina en los 6érganos efectores
parasimpaticos y en el SNC, quedando insensibles a las elevadas concentraciones de acetilcolina
acumuladas (Goldstein et. al, 1978). La atropina antagoniza la mayoria de los efectos periféricos
y centrales, mejorando el broncoespasmo, la broncorrea y las convulsiones (Fernandez, 1970).
Se administran dosis elevadas en el paciente en coma, con convulsiones, insuficiencia respiratoria
y fasciculaciones musculares; dosis insuficientes de atropina es una causa frecuente de fracaso
del tratamiento (Slapper, 2004).

En un nifio severamente intoxicado, la dosis de atropina recomendada es de 0,05 mg/Kg. peso IV
cada 5 minutos hasta atropinizacion. Para la obtencién de dosis pediatricas precisas, es util diluir
la ampolla de 0,5 mg/ mlen 4 09 ml de agua destilada o solucion fisioldgica, ya que cada ml de la
dilucién contiene 0,1 mg 6 0,05 mg de atropina.

En cuadros moderados, se sugieren dosis de 0,02 a 0.04 mg/kg. peso IV cada 10 a 15 minutos
hasta atropinizacion.

Con clinica menor (diarrea, sialorrea, cefalea), se administra atropina en dosis de 0,01 mg/Kg.
peso IV cada 15 a 20 minutos hasta revertir tales manifestaciones.

Una vez lograda la atropinizacion, se procede al ajuste progresivo de las dosis y/o del intervalo
interdosis, segun la respuesta del paciente; este proceso puede tardar de unas pocas horas a
varios dias.

La atropina no resuelve el problema de fondo, esto es la inhibicién de la enzima colinesterasa, por
lo tanto no cura al paciente sino que lo mantiene vivo y estable, hasta que ocurra la reactivacion
enzimatica.

La intoxicacion por insecticidas carbamatos, se debe tratar Unicamente con atropina hasta la
reactivacion espontanea (descarbamilacién) de la colinesterasa; con los 6rganofosforados, la
desfosforilacion sélo se logra con los reactivadores de la colinesterasa (ver mas adelante)
Bromuro de ipratropio: con el ipratropio es posible reducir las dosis de atropina, porque la
hipersecrecion bronquial y la broncoconstriccion mejoran con su inhalacién (Shemesh et al, 1988).

La posologia recomendada en nifios 1-2 inhalaciones cada 20 minutos en la primera hora y luego



cada 4-6 horas. (Gomez U, 2005). Los pacientes enviados desde el medio rural que presenten las
manifestaciones respiratorias descritas, deben recibir una dosis de bromuro de ipratropio antes de
referirlo al hospital. Alovent® aerosol inhalaciéon 0,02 mg y solucion 0,25 mg/ml.

Reactivadores de la Colinesterasa: las oximas son compuestos que interactlan con el fésforo y
rompen la unién enzima-fosfato, especialmente en las primeras 24 horas; sin embargo en la
practica debe administrarse siempre sin importar el tiempo transcurrido. Si la enzima no es
oportunamente desfosforilada, se degenera y es mas dificil su reactivacion (Meyers et al 1980).

Las oximas actian en forma sinérgica con la atropina en la intoxicacion por 6rganofosforados,
debiendo administrarse con el paciente sometido a un esquema de atropinizaciéon. Si no puede
identificarse como 6rganofosforado al agente causal, son criterios para la administracion de una
oxima, que el cuadro clinico tenga mas de 12 horas de evolucién y / o que el cuadro clinico sea
severo (paciente en coma, convulsiones, insuficiencia respiratoria y fasciculaciones musculares).
Los reactivadores més conocidos son:

Cloruro de obidoxima: (Toxogonin® ampollas de 250 mg / 1 ml. Bajo esquema de atropinizacion,
4-8 mg/Kg. peso dosis IV-IM c/4-6 horas. A diferencia de las otras oximas, el cloruro de obidoxima
atraviesa la barrera hematoencefalica.

Cloruro de pralidoxima: (Protopam® frascos viales de 1 gramo de pralidoxima para reconstituir
con 20 ml de soluciodn fisiolégica: 50 mg / 1ml). Bajo esquema de atropinizacién, 25-50 mg/Kg.
peso dosis IV (0,5-1 ml/Kg. peso). Se repite cada 8-12 horas.

Metilsulfato de pralidoxima: (Contrathion® frascos ampollas de 200 mg/10 ml: 20 mg/1 ml). Bajo
esguema de atropinizacion, 20-60 mg/Kg. peso dosis IV.

En pacientes que desarrollen rapidamente taquicardia con la atropina, se sugieren las siguientes
alternativas:

Reducir la dosis de atropina y/o distanciar el lapso interdosis. Administrar bromuro de ipratropio en
caso de broncoespasmo y broncorrea.

Aumentar la dosis del reactivador y/o reducir el lapso interdosis en caso de érganofosforados).
Administrar atenolol para aislar el corazén de la accion vagolitica de la atropina (Valero and Golan,

1967). (Blokium®,Tenormin® ampollas de 5 mg /10 ml). Dosis 0,005-0,01 mg/Kg. peso dosis IV.



Combinar las opciones anteriores.

La agitacion psicomotriz por la atropina se  maneja con contencién mecéanica y diazepam o
barbitiricos, siempre y cuando se asegure la funcién respiratoria.

Monitoreo cardiovascular permanente: para vigilar la taquicardia por la atropinizacién. Se describen
trastornos de la conduccién y arritmias ventriculares malignas en las intoxicaciones por insecticidas
inhibidores de la colinesterasa.

Medidas de descontaminacion: Externa con retiro de ropas, bafio repetido y cepillado del cuerpo
con suficiente agua y jabon. Interna: lavado gastrico y carb6n activado disuelto en agua corriente
via sonda nasogastrica (VSNG), a la dosis de 250 mg/Kg. peso dosis; una hora después, se
administra un catartico salino como sulfato de sodio (Sal de Glauber, sal de higuera), disuelto en
agua corriente VSNG, a la dosis de 250 mg / Kg. peso. Una cucharadita de 5 ml equivale
aproximadamente, a 5 gramos de carbén activado o catartico salino.

Si la via de ingreso del toéxico es desconocida, se practica descontaminacién externa e interna.
Tratamiento complicaciones:

Hipotension arterial: Responde a atropina y oxigenoterapia. En casos refractarios, dopamina y
corticoesteroides.

Acidosis metabdlica: Bicarbonato de sodio IV. El bicarbonato parenteral puede ademas reducir la
toxicidad de o6rganofosforados y carbamatos, que por ser ésteres de acido fosférico y de acido
carbamico, son extremadamente sensibles a los cambios de pH. La toxicidad disminuye al
alcalinizar el medio y la hidrdlisis se incrementa en pH alcalino (Cordoba, 2001).

Arritmias ventriculares malignas: Marcapaso.

Sindrome intermedio: Ventilacién mecéanica por 2-3 semanas.

Polineuropatia retardada: Sintomatico y sostén. Colinesterasa plasmatica y erirtocitaria.

Resto complicaciones: Tratamiento convencional.

Actividad de la enzima colinesterasa plasmatica: se colectan diariamente 2 ml de sangre venosa en
inyectadora o tubo de ensayo con anticoagulante. La recoleccion debe efectuarse antes de la
dosis del reactivador de colinesterasa para evitar falsos positivos. La muestra se rotula y refrigera

hasta ser procesada. Valores normales: 2 unidades de colinesterasa UC equivalen al 100% de la



actividad de la enzima.

CRITERIOS DE ALTA:

Paciente asintomatico.

Actividad de la colinesterasa plasmatica superior al  80%.
TRATAMIENTO AMBULATORIO:

Difenhidramina VO (efecto antimuscarinico). Nifios 2-5 mg/Kg. peso dia en 2 dosis por 3-5 dias.
(Benadryl® 5ml/12.5 mg)

Control semanal de la actividad de la colinesterasa  plasmatica.
Evitar exposiciones a plaguicidas domésticos o agricolas.
CRITERIOS DE CURACION:

Ausencia de secuelas.

Actividad de la colinesterasa plasmatica en 100%.
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SINDROME ATROPINOSIMILAR

SINONIMOS:

Intoxicacion atropinica, sindrome anticolinérgico o antimuscarinico.

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por manifestaciones neurotéxicas centrales y periféricas, en el
cual un agente causal interfiere con la interaccidn de la acetilcolina con el receptor muscarinico,
alterandose la fisiologia del sistema nervioso autonémico parasimpatico.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Sequedad de mucosas, dificultad para tragar, sed intensa, dilatacién pupilar, vision borrosa,
fotofobia, incremento de la presién intraocular, piel seca, caliente y roja, rash maculopapular o
escarlatiniforme en cara, cuello y térax, hipertermia, hipertension arterial, taquicardia, palpitaciones,
distensién abdominal, retencion urinaria, dificultad respiratoria, confusion mental, ansiedad,
agitacion, intranquilidad, espasmos, hiperreflexia osteotendinosa, alucinaciones, convulsiones,
coma, insuficiencia respiratoria y colapso circulatorio. (Gosselin et al, 1979) (Kaye,1988).
Coloquialmente se describe al paciente “rojo como un tomate, loco como una cabra, seco como
una piedra y caliente como el infierno” (Ramirez, 1997).

AGENTES CAUSALES:

Antiespasmodicos, alcaloides de la belladona y los congéneres sintéticos, antihistaminicos
(difenhidramina, tripelenamina, clorfeniramina, prometazina), antivertiginosos (dimenhidrinato,
meclizina), antiparkinsonianos (benzotropina, biperideno, trihexifenidil), antipsiciticos
(cloropromazina, mesoridiazina), midriaticos (atropina, escopolamina, ciclopentolato, tropicamida),
antidepresivos triciclicos (amitriptilina, imipramina, desipramina, doxepina, nortriptilina, protriptilina,
trimipramina), dextrometorfano, orfenadrina, sedantes neurovegetativos (Bellergal®, Ervostal®,
Stelabid®, Eumidral®). Plantas: fiongué (Datura spp.) y yocoyoco (Solanum nigrum), asi como la
miel de avispa silvestre (Ramirez et al, 1999).

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

La atropina y los compuestos atropinosimilares provocan el bloqueo competitivo reversible de las

acciones de la aceticolina en los receptores muscarinicos (Pappano and Katzung, 2003), en SNC
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(My), en miocardio (M,), en musculo liso de intestino, vejiga, ojo, bronquios y en glandulas
sudoriparas, salivales, lagrimales y mucosas (Ms) (Brown, 1991).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito

Ingestién conocida o sospechada de un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno del paciente.

Respuesta adecuada total o parcial a fisostigmina o neostigmina IV.

Andlisis toxicoldgico positivo en orina y/o sangre

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Persistencia o recidiva del cuadro clinico luego de administracion de fisostigmina o neostigmina IV.
Andlisis toxicoldgico en rango téxico o letal.

TRATAMIENTO:

Sedacién previa SOS con fenobarbital IM a la dosis de 6-10 mg / kg peso en dos dosis; también se
puede usar diazepam o midazolam IV.

Anticolinesterasas: la fisostigmina, compuesto de amonio terciario e inhibidor reversible de la
colinesterasa, es la droga de eleccion para confirmar el diagnéstico y revertir el sindrome
atropinico; a diferencia de la neostigmina que es un compuesto de amonio cuaternario, la
fisostigmina puede cruzar la barrera hematoencefalica y ejercer acciones centrales colinomiméticas
(Skoutakis, 1982). Las indicaciones precisas para su administracién son: coma, convulsiones,
hipertermia, hipertensién arterial, taquiarritmia y alucinaciones (Newton, 1975) (Rumack, 1992a).
Otra indicacion es la distension abdominal severa que comprometa la funcion respiratoria.

La dosis de fisostigmina (Antilirium® ampollas 2mg/2ml) es de 0,25 mg — 1mg IV stat. Se repite si
reaparece la clinica descrita.

La dosis de neostigmina (Prostigmine® ampollas 0,5 mg/ml) es de de 0,005 — 0,01mg/Kg peso IV
stat. Para la obtencion de dosis pediatricas precisas, es util diluir la ampolla de 0,5 mg/mlen4 o
9 ml de agua destilada o solucion fisiolégica, ya que cada ml de la dilucion contiene 0,1 mg 6 0,05

mg de neostigmina. Se repite si reaparece la clinica descrita.
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Por el riesgo de una crisis colinérgica, la tendencia actual es la restriccién del uso de neostigmina o
fisostigmina y tratar al paciente en forma conservadora: sedacién, soluciones IV, descontaminacién
interna, control de temperatura por medios fisicos, sonda vesical; por ejemplo en el sindrome
anticolinérgico por imipramina o amitriptilina, la accién quinidinosimilar de éstos en la conduccion
cardiaca, puede agravarse por fisostigmina o neostigmina.

Medidas de descontaminacion interna: (Ver sindrome colinérgico). En la sobredosis terapéutica por
antiespasmadicos, esta contraindicado el carb6n activado y el catartico, ya que pueden agravar el
cuadro doloroso abdominal.

Monitoreo cardiovascular permanente especialmente en las intoxicaciones por antidepresivos
triciclicos, para vigilar la presencia de taquicardia sinusal, ensanchamiento QRS y alargamiento PR
y QT. Las arritmias se tratan convencionalmente. La cardiotoxicidad por derivados triciclicos
(arritmias, trastornos de la conduccion e hipotension) debida al bloqueo de las corrientes de Na* y
K", responde adecuadamente al bicarbonato de sodio en infusion IV (Roden, 1996). El bloqueo de
los canales lentos de sodio prolonga el potencial de accion y enlentece la conduccion, por lo que el
incremento de sodio extracelular puede revertir la toxicidad cardiaca de los antidepresivos
triciclicos. Por ello la alcalinizacion de la sangre puede jugar un papel importante para tratar dicho
efecto téxico (Holger et al, 2002).

Respiracion asistida SOS.

Fluidoterapia parenteral.

Control de temperatura por medios fisicos.

Sonda vesical SOS.

Laboratorio (clinico: Na® K*, gasometria); (toxicolégico: Colectar 5 ml de sangre venosa en
inyectadora o tubo de ensayo con anticoagulante. Ademas 50 ml de orina que se rotulan y
mantienen en refrigeracion hasta ser procesada.

Intoxicacion atropinica leve / moderada se trata con medidas de descontaminacion interna,
fluidoterapia parenteral, control de temperatura y el analisis toxicolégico.

CRITERIOS DE ALTA:

Paciente asintoméatico 6-8 horas después de (ltima dosis de anticolinesterasa.
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SINDROME DEPRESOR SNC

DEFINICION:

Cuadro neuroldgico caracterizado por depresion en grado variable del sistema nervioso central,
posterior al contacto (ingestidon o exposicion) con un agente causal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Lenguaje disartrico, ataxia, somnolencia, cambios de conducta, coma superficial o profundo
generalmente sin signos de focalizacion.

AGENTES CAUSALES:

Genéricamente se denominan depretoxicos e incluyen benzodiazepinas (BZD), barbitdricos
(fenobarbital), carbamazepina (CBZ), difenilhidantoina (DPH), acido valproico, hidrato de cloral;
fenotiazinas (clorpromazina, levomepromazina, tioridazina y mesoridiazina); compuestos opioides
(morfina, codeina, buprenorfina, nalbufina, dextrometorfano, meperidina, dionina, difenoxilato,
loperamida); drogas de abuso como alcohol etilico (ETOH), heroina, marihuana, burundanga
(midazolam + escopolamina); antitusigenos, antihistaminicos; clonidina, alfametildopa, disulfiram,
insulina e hipoglicemiantes orales. Monodxido de carbono (CO), benceno, tolueno. Infusién de
plantas medicinales (achicoria, poleo, pasota, anis estrellado, sauco, eucalipto) en recien nacidos
(RN) y lactantes. Amitraz (garrapaticida).

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Los depretéxicos actlan interfiriendo la conduccién multineuronal en corteza cerebral, sistema
limbico y sistema reticular de mesencéfalo y tronco encefalico; por esto Ultimo, la depresién de la
conciencia puede acompafarse de disfuncién de centros vasomotor, respiratorio y termorregulador
(Ganong, 1996), (Barchas, 1978), (Hobbs et al, 1996). Los farmacos hipnosedantes son
depresores generales de SNC; muchos de ellos estimulan la actividad del GABA, el principal
neurotrasmisor inhibidor del SNC (Cooper, 2005). Algunos de estos compuestos ejercen sus
efectos a través de receptores especificos como opioides, benzodiazepinas y antipsicéticos; otros
se comportan como depresores generales no selectivos. EI monéxido de carbono y el disulfiram,

afectan el metabolismo energético neuronal.
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CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito con antecedente de contacto conocido 0 sospechado con un agente causal
€en su entorno.

Respuesta positiva a tratamiento especifico y/o antidético.

Analisis toxicoldgico positivo en sangre / orina.

En la intoxicacion por monoxido de carbono ocurren, ademas del sindrome depresor: convulsiones,
rigidez muscular, coloracién rosada de piel y mucosas, hemorragias retinianas, acidosis lactica,
arritmias cardiacas, infarto de miocardio, edema de pulmén; carboxihemoglobina (COHb) positiva,
alteraciones en EKG, enzimas cardiospecificas, TAC cerebraly EEG.

En la cetoacidosis alcohdlica se pueden presentar, ademas del sindrome depresor: convulsiones,
trismo, desviacién conjugada de la mirada, signo de Babinsky uni o bilateral y rigidez con extension
de las extremidades (Astolfi, 1982).

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomético

Andlisis toxicoldgico en rango téxico o letal

Exposicién a monoxido de carbono (incluso paciente asintomatico)

Ingestién de fenobarbital o disulfiram (incluso paciente asintomatico)

TRATAMIENTO:

Depresién respiratoria (fenobarbital y opioides): intubacion endotraqueal, aspiracién de
secreciones, oxigenoterapia y respiracion asistida SOS.

Colapso circulatorio (fenobarbital y fenotiazinas): fluidoterapia parenteral con Ringer lactato o
soluciones salinas y posicion de Trendelemburg. Dopamina en infusién IV SOS.

Medidas generales: antibéticos, Rx de térax, Urea, creatinina, electrolitos, gasometria, glicemia,
screening toxicolégico (50 ml de orina'y 5 ml de sangre con anticoagulante).

Medidas de descontaminacién interna (ver sindrome colinérgico)

Coma etilico: especialmente si cursa con ayuno prolongado, se presenta con hipoglicemia,
lactacidemia y cetoacidosis, relacionados en parte con el incremento de la relacion NADH / NAD en

el proceso de oxidacion del alcohol.
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La glucosa en infusién IV permite la oxidacion del NADH en la cadena respiratoria y la generacion
de ATP a través de la fosforilacion oxidativa. Se administra simultaneamente con pirofosfato de
tiamina, forma fisiologicamente activa de la vitamina B; y cofactor de la piruvato deshidrogenasa
(oxida el piruvato a acetilcoenzima A) y de la alfacetoglutarato deshidrogenasa (genera
succinilcoenzima A) a partir de la oxidacién del acido alfacetoglutarico). En resumen, con glucosa y
tiamina se incrementa la actividad del ciclo de Krebs y se reducen los niveles de NADH vy lactato
(Astolfi, 1982).

El pirofosfato de tiamina (Befosfin® ampollas / 50mg), se administra en infusion IV 10-25 mg
dosis en 50 ml de solucién glucosada en 6-8 horas, que puede repetirse una o dos veces.
Previamente un antihistaminico parenteral para prevenir reacciones de hipersensibilidad a la
tiamina IV.

Otras medidas terapéuticas en el etilismo agudo son: Vitamina B6 (piridoxina) (Benadon® Beseis®
ampollas 100-300 mg), mejora la depresion SNC y reduce los niveles sanguineos de alcohol; no se
conoce exactamente el mecanismo de accién y se vincula con reacciones de transaminacion.
Dosis IV stat 5-10 mg / kg peso dosis.

TAC para descartar edema cerebral.

Determinacion de alcoholemia: Se colectan 5 ml de sangre venosa en inyectadora o tubo de
ensayo con anticoagulante, teniendo la precaucion de limpiar la piel con jabén liquido con
yodopovidona para evitar resultados falsos positivos con alcohol isopropilico de uso tépico.
Descontaminacién interna: no es de utilidad, excepto en sobredosis mixta.

Para descartar adulterantes del alcohol etilico como metanal, etilenglicol y alcohol isopropilico, se
investigan:

En metanol: hiperemia papila y edema retiniano. Acidosis con diferencia anidnica alta. Tratamiento
con alcohol etilico VO 1cc kg/peso cada 6 horas por 2-3 dias. Hemodialisis SOS.

En etilenglicol: necrosis tubular aguda, acidosis con diferencia aniénica alta, convulsiones,
hipocalcemia, tetania. Uroanalisis: hematies, proteinas y cristales oxalato calcio. Tratamiento con
alcohol etilico VO 1cc kg/peso cada 6 horas por 2-3 dias. Hemodialisis SOS (Vasavada et al,

2003).
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En isopropilico: coma profundo. Cetonemia y cetonuria.

Coma barbitdrico:

Diuresis forzada alcalina: En paciente hidratados y con funciones cardio-respiratoria y renal
conservadas, la diuresis forzada incrementa la excrecion del farmaco por aumento del volumen y
del flujo de orina en los tubulos renales, reduciendo la concentracion del barbitdrico y su periodo de
reabsorcion pasiva. Furosemida 0,5-1mg/kg peso dosis IV; para mayor eficacia se administra
simultdneamente con el bicarbonato de sodio.

La alcalinizacién urinaria refuerza la excrecién renal de fenobarbital por incremento de la forma
ionizada no reabsorbible. También previene la entrada del barbitdrico al interior de la neurona
(Skoutakis and Acchiardo, 1982b). La dosis recomendada de bicarbonato de sodio es de 0,5 —
1mEq / kg peso IV en solucion glucosada en 6-8 horas. Las dosis posteriores de
bicarbonato de sodio dependen de: respuesta clinica, gases arteriales, electrolitos y pH urinario.

La eficacia de la diuresis forzada alcalina se reduce considerablemente si los dos medicamentos
que la integran, no se administran en forma simultanea.

Barbitemia / Barbituria: la determinacion seriada de los niveles plasmaticos y urinarios del
fenobarbital es muy Gtil en la evaluacion de la eficacia de la diuresis forzada alcalina. La
recoleccion de las muestras debe realizarse al mismo tiempo, colectandose 5ml de sangre venosa
en inyectadora o tubo de ensayo con anticoagulante y 50 ml de orina en un recolector.
Descontaminacién interna: en el coma barbitdrico tiene mucho valor la administracion repetida de
carbon activado, cuando no se cuenta con los procedimientos dialiticos (Flommenbaun et al,
1990a). Posterior al carbon activado se administra el catartico salino (ver sindrome colinérgico)
Hemodidlisis: formalmente indicada en caso de: fracaso del tratamiento médico anterior; barbitemia
> 8mg%; ingestibn > b5grs, excepto consumidores cronicos; falla renal; insuficiencia
cardiorrespiratoria.

Coma por opioides: se acompafia de miosis y apnea y responde a naloxona (NarcAn® ampollas
0,4mg / 1ml), un antagonista puro de receptores opioides que revierte la depresion neurolégica y
respiratoria (Jaffe and Martin, 1991). Dosis 0.01lmg / kg peso dosis IV stat. Un esquema practico

para su uso en RN (3-4 kg), consiste en diluir la ampolla con 9 ml de solucién fisiologica para 0,04
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mg / ml. que es la dosis para dicho grupo etario. Para lactantes, se diluye con 3ml de solucion
fisioldgica, para 0,1 mg / ml, la dosis para un nifio de 1 afio (10 kg). También se puede administrar
en infusién continua o por via sublingual o intratraqueal. Dosis posteriores dependen de la
reaparicion de la depresién neurolégica y / o respiratoria. Tambien se usa naloxona en la
intoxicacion por achicoria en RN y por el garrapaticida amitraz.

La respuesta a la naloxona es una prueba diagnéstica y terapéutica; ocasionalmente puede ser
definida aunque parcial (Goldfrank and Bresnitz, 1990a), en pacientes con traumatismo craneal
concomitante, hipoxia prolongada, encefalopatia post anéxica, estado postictal y en sobredosis
mixtas (fenobarbital, BZD, ETOH, speed ball: cocaina + heroina).

La Unica contraindicacién de la naloxona se presenta en la farmacodependencia a opioides, por el
riesgo de provocar un sindrome de abstinencia (Martin, 1976).

Sus efectos colaterales incluyen hipertensién arterial, edema agudo de pulmén, convulsiones
(epilépticos), arritmias ventriculares, paro cardiaco y muerte (PDR, 1993).

Como una regla, en todo paciente en coma profundo y prolongado de etiologia toxica, debe
pensarse en fenobarbital, ETOH u opioides; luego de las medidas de sostén se determina la
glicemia y se administra naloxona y solucién glucosada; una respuesta positiva orienta a opioides y
si no hay repuesta, es probable el coma por fenobarbital que puede responder a furosemida y
bicarbonato de sodio IV o por ETOH que mejoraria con piridoxina y tiamina IV.

Depresién SNC por BZD: las sobredosis por BZD causan depresién moderada de SNC y se tratan
Unicamente con descontaminacién interna y soluciones parenterales; la furosemida no es dutil. El
flumazenil (Lanexat® ampollas 0,5 mg / 5ml), es un antagonista de BZD que se une
competitivamente al receptor GABA-BZD en SNC, con reversion efectiva de la depresion
neurolégica.

No se debe administrar en la intoxicacidon simple por BZD, excepto depresion SNC severa. Una
indicacién del flumazenil es el paro respiratorio por diazepam IV. Dosis en nifios 0,01 mg /kg peso,
sin exceder de 0,05 mg / kg peso. (Cooper, 2005). Los efectos adversos del flumazenil son
nauseas, agitacion, ansiedad, vértigo y convulsiones.

Coma por CO: Oxigenoterapia prolongada por 24-48 horas. Camara hiperbarica en pacientes
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severamente intoxicados. Terapia antiedema cerebral; tratamiento de infarto de miocardio. EKG,
TAC, EEG, potenciales evocados, enzimas cardioespecificas, glicemia, electrolitos, pruebas
funciones hépato-renal; gasometria y oximetria de pulso. Determinacion de carboxihemoglobiemia
(5ml de sangre venosa con anticoagulante).

CRITERIOS DE ALTA:

Desaparicion depresion SNC

Ausencia complicaciones.

Niveles plasmaticos del agente causal en rango terapéutico, subterapéutico o negativo.
Carboxihemoglobina negativa

CRITERIOS DE CURACION:

Ausencia de secuelas.
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SINDROME CONVULSIVO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por convulsiones ténicas o ténico-clénicas generalizadas por
un agente causal.

AGENTES CAUSALES:

Plaguicidas: insecticidas fipronil, piretroides y 6rganoclorados con DDT, endrin, dieldrin, toxafeno,
endosulfan (Thionil® Thiodan®); bachaquicidas con aldrin (Tatucito® Bacha-quito®);
garrapaticidas con hexaclorociclohexano (Lipaclor® Pinogamol® Cosmos®); acaricidas con
lindano (Somergan®).

Raticidas con fluoracetato de sodio (Compuesto 1080): Exterminio®. Liquido color azul,
amarillo, rojo o negro.

Medicamentos: teofilina, alcanfor, isoniazida, vasodilatadores cerebrales, lidocaina.
Metoclopramida y neurolépticos producen reacciones disténicas que pueden confundirse con
convulsiones ténicas (ver sindrome extrapiramidal).

Plomo inorgénico: talleres de reconstruccién de baterias o de radiadores, soldadura, herreria,
pinturas antioxidantes, imprentas y tipografias.

Estricnina: para eliminar perros callejeros. Capsulas de color rojo oscuro.

Toxicos que causan convulsiones por hipoxemia (hidrocarburos, insecticidas érganofosforados y
carbamatos), por hipoglicemia (ETOH, hipoglicemiantes orales, insulina y ciertos frutos silvestres
con hipoglicinas), por hipocalcemia (etilenglicol, acido fluorhidrico), por acidosis metabdlica
(salicilatos) o por hipertermia (herbicidas dinitrados, salicilatos)

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Plaguicidas 6rganoclorados: aumento conductancia a Na'™, disminucion conductancia K;
inhibicion ATPas. Na™ K' y ATP.. Ca™ Mg™; inhibicion de calmodulina; antagonismo GABA
(Matsumura, 1985), (Hayes, 1982b).

Fluoracetato sodio: ingreso al ciclo Krebs y formaciéon de fluoroacetil coenzima A y
fluorocitrato, inhibiciobn aconitasa e interferencia con la sintesis de acido citrico. Paralisis de

metabolismo de piruvatos y reduccion de la fosforilacion oxidativa (Fernandez, 1970).
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Plomo: efecto directo sobre astrocitos, neuronas y capilares cerebrales e indirecto alterando la
funcion de GABA (Goyer, 1992).

Teofilina: bloqueo de receptores de adenosina (neurotransmisor inhibitorio) (Fredholm, 1980)
Alcanfor: estimulacion neuronas corticales (True y Dreisbach, 2003).

Isoniazida: inhibicién de sintesis de GABA por deplecidon de piridoxal (Wood and Peesker,
1972).

Vasodilatadores cerebrales: probable efecto por edema cerebral.

Lidocaina: depresién de vias inhibitorias corticales (Miller y Hondeghem, 1996).

Estricnina: blogqueo de vias inhibitorias por ocupacién de receptores postsinapticos de glicina,
neurotrasmisor inhibitorio medular (Gossel and Bricker, 1990a).

Hidrocarburos: hipoxemia por neumonitis quimica.

Insecticidas 6rganofosforados y carbamatos: hipoxemia por broncoespasmo y broncorrea.

En resiimen, las convulsiones de origen téxico se pueden explicar por mecanismos directos o
indirectos; tener esto en mente contribuye al tratamiento racional del cuadro convulsivo de
origen toxico.

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro convulsivo en un paciente con antecedentes conocidos o sospechados de contacto
con un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno domeéstico.

Respuesta adecuada a tratamiento especifico o antidético.

Analisis toxicoldgico positivo en sangre u orina .

COMPLICACIONES:

Paro cardiorespiratorio.

Encefalopatia hipoxica.

Neumonia por aspiracion.

Dafio renal.

Acidosis lactica.

Hipertermia.
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SECUELAS:

Plomo (Corey y Galvao, 1989):

Hidrocefalia.

Idiocia.

Atrofia cortical.

Hiperquinesia.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente con convulsiones recientes o en progreso.

Persistencia o recidiva del cuadro luego de terapia especifica o antidotica.

Andlisis toxicoldgico en el rango toxico o letal.

TRATAMIENTO:

Anticonvulsivantes: diazepam o fenobarbital IV por acciones GABAérgicas / GABAmiméticas
(Trevor y Way,1991). Dosis a criterio del médico tratante.

Intubacién endotraqueal. Oxigenoterapia. Asistencia respiratoria SOS

Soluciones parenterales; correccion SOS de hipoglicemia, acidosis, alteraciones de
temperatura, etc.

Medidas de descontaminacion interna y externa (Ver sindrome colinégico).

En caso de plaguicida érgano-clorado. Ademas del anticonvulsivante: Atenolol SOS en presencia

de taquiarritmias por hiperactividad simpatica; pruebas de funcién hépato-renal. Se reporta dafio

hepético por mecanismo similar a acetaminofen y se propone uso de cisteina VO (Diaz and

Bukovitz, 2005). Egreso con fenobarbital VO 7 - 15 dias para prevenir las convulsiones tardias e

inducir metabolismo del clorado.

En caso de Exterminio®: Sospechado por la ingestion de raticida liquido coloreado y aparicion
de vomitos, cianosis, palidez, convulsion refractaria a anticonvulsivantes y arritmias cardiacas.
Alcohol etilico (ron, whisky, brandy, etc.), via sonda nasogéstrica a la dosis de 1 ml / Kg. peso
cada 4 a 6 horas por 24 horas. Mecanismo antidotico del alcohol: oxidacion a acetato que
compite con fluoracetato de sodio en ciclo de Krebs. Soluciones glucosadas 1V, EKG y Rx de

torax. Diagndstico diferencial por vomitos y arritmias, con intoxicacion digitalica aguday
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emponzofiamiento escorpioénico
En caso de teofilina: Ademéas de anticonvulsivante esta indicada exsanguinotransfusion en

++

nifios pequefos, teofilinemia, K*, P*, Mg™*, Ca™ , glicemia, EKG. Para la hipersecrecion
gastrica, famotidina o ranitidina. Contraindicada cimetidina por inhibicion del metabolismo de
teofilina.

En caso de isoniazida (INH). Ademas de diazepam: Vitamina Bg (piridoxina) en dosis
equipotentes, es decir 300 mg de vitamina Bg IV por cada 300 mg de isoniazida (Sievers et al,
1982) (Brent et al, 1990). La similitud estructural de INH con NAD altera interconversion a
NADH y la de lactato a piruvato (Kingston and Saxena, 1982); la acidosis metabdlica se trata
con bicarbonato de sodio IV (Wason et al, 1981); otras medidas terapéuticas son soluciones
parenterales, furosemida 1V, gasometria, didlisis peritoneal o hemodialisis.

En caso de vasodilatadores cerebrales. Ademas de anticonvulsivante: Tratar edema cerebral y
TAC.

En caso de alcanfor. Ademas de anticonvulsivante: Antiacidos orales y pruebas de
funcionalismo hepato-renal.

En caso de encefalopatia por plomo: Tiopental, terapia antiedema cerebral; BAL o dimercaprol,
75 mg / m? de superficie corporal IM cada 4 horas por 5 dias; EDTA CaNa, (edetato disédico
célcico o versenato disédico calcico), 250 mg / m? de superficie corporal IM cada 6 horas,
comenzando a partir de la segunda dosis de BAL durante 5 dias.

El EDTA debe combinarse con lidocaina a partes iguales (Piomelli et al, 1984). EI BAL quela
el plomo extra e intracelular. Sus efectos adversos mas comunes son fiebre, elevacion de
transaminasas, nalseas, vomitos, cefalea, conjuntivitis, lagrimeo, rinorrea y sialorrea. El EDTA
se une al plomo del compartimiento extracelular y aumenta su excrecion urinaria en 20-50
veces. (Goldfrank et al, 1990b).

Otros examenes importantes en la intoxicacién por plomo, son la plumbemia (se colectan 5 ml
de sangre venosa en inyectadora o tubo de ensayo con heparina, no usar EDTA) y la
plumburia (100 ml de orina), que se almacenan refrigeradas hasta su procesamiento; TAC,

hemoglobina, hematocrito (anemia), frotis de sangre periférica (granulaciones toxicas en
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glébulos rojos), Rx de craneo y gammagrama de huesos largos, columna vertebral y cadera, en
menores de 6 afos (hiperdensidad ésea y lineas transversas de plomo); protoporfirinas
eritrocitarias (aumentadas), coproporfirinas urinarias (aumentadas), LCR (aumento de presion,
proteinas y células).

En caso de estricnina. Sospechada por convulsiones tdnicas sin pérdida de conciencia,
opistétonos, trismo y risa sarddnica: Ademas de diazepam |V, asistencia respiratoria,
tiocolchicdsido u orfenadrina IV (Coltrax®, Norflex®), bicarbonato de sodio IV; si no hay
respuesta, curare, succinilcolina o pancuronio 1V. Control de temperatura, gasometria, pruebas
de funcionalismo renal, Rx columna cervical. Diagnéstico diferencial con tétanos.

CRITERIOS DE ALTA:

Ausencia de convulsiones después de 24 a 48 horas sin tratamiento especifico o antidético.

En plomo, luego de dos series de BAL y EDTA y a criterio de Neuropediatria.
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SINDROME METAHEMOGLOBINEMICO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por cianosis universal producida por un agente causal.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

La cianosis se acompafa de nauseas, vomitos, cefalea, vértigo, palidez, disnea, taquipnea,
taquicardia, arritmias, precordialgias, hipotension arterial, vasos retinianos azules, acidosis
metabdlica, anemia hemolitica, sangre de color oscuro o achocolatado, ictericia, agitacién, coma,
convulsiones y opistétonos.

AGENTES CAUSALES:

Acetanilida, acetofenetidina, amilnitrito, anilina y derivados, benzocaina, cloramina, cloratos,
cresol, cloroquina, dicloroanilina, dimetilaminofenol, dinitrotolueno, dapsona, dimetilsulfoxido,
EDTA, fenacetina, fenazopiridina, fenilendiamina, fenilhidrazina, fenol, guayacol, hidroquinona,
hidroxiacetanilida, hidroxilamina, lidocaina, menadiona, mentol, mercaptano, metaldehido,
monometilhidrazina, naftaleno, nitritos, nitroglicerina, nitratos, nitrobenceno, nitrofenoles,
pirazolona, resorcinol, sulfas, sulfato de cobre, toluenodiamida, trinitrotolueno.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Oxidacion del hierro ferroso de la hemoglobina (Hb) al estado férrico y limitacién del transporte

del oxigeno; la metahemoglobina (metaHb) desvia a la izquierda la curva de disociacion de la
oxihemoglobina, interfiiendo con la transferencia del oxigeno a los tejidos (Sauter and
Goldfrank, 1990)

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cianosis slbita rebelde a oxigenoterapia. Debe sospecharse metahemoglobinemia en pacientes
ciandticos que no mejoren con oxigeno (MMWR, 2002)

Contacto conocido o sospechado a un agente causal.

Sangre de color achocolatado u oscuro.

Vasos retinianos oscuros.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno del paciente.

Laboratorio: Gasometria con PO, normal o elevada. Oximetria: disminucién de saturacion O, en
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Hb. Disminuciéon de Hb con Hto normal. MetaHb positiva. Frotis de sangre periférica revela
policromatofilia, punteado basdfilo, anisocitosis, poiquilocitosis y cuerpos de Heinz (Quer Brossa,
1982).

Respuesta adecuada a azul de metileno IV.

Diagnostico en el Recién Nacido (RN): cianosis subita en ausencia de cardiopatia congénita o
enfermedad broncopulmonar, obliga a descartar la etiologia toxica, tanto por la presencia de
factores predisponentes (hemoglobina fetal e inmadurez de enzimas reductasas de metaHb vy
glucosa- 6- fosfato deshidrogenasa), como porque el RN puede recibir compuestos oxidantes como
pirazolona, mentol, aceite almendras contaminado con nitrobenceno; o metabolitos oxidantes
(acetaminofen) a través de la leche materna; o agua de pozo o manantial con nitratos, que se
transforman en nitritos en el tracto gastrointestinal. Ademas por contacto cutdneo al orinar y
humedecer sdbanas o pafales rotulados con tintas de anilina.

Niflos menores de 4 meses tienen mayor riesgo de metahemoglobinemia por la inmadurez del
sistema NADH, mecanismo protector primario contra el stress oxidativo; igual riesgo en pacientes
con deficiencia enzimas reductasa metahemoglobina NADH dependiente, piruvatoquinasa y
glucosa 6 fosfato deshidrogenasa y pacientes con hemoglobina M (Lee and Tuyl, 2005).
COMPLICACIONES:

Trastornos cardiacos.

Atrofia amarilla del higado.

Dafio renal.

Anemia perniciosa.

Alteraciones neurolégicas.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomético.

Persistencia o recidiva del cuadro luego de azul de metileno IV.

Niveles de MetaHb superior al 5%

TRATAMIENTO:

General y de sostén. Oxigenoterapia.
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Azul de metileno: actla como cofactor de la reductasa de metahemoglobina NADPH-dependiente,
aumentando la tasa de reduccién de la metahemoglobina (Hall et al, 1986).

Para uso parenteral, ampollas de 10 ml al 1% (10 mg x ml), 1-2 mg / Kg peso dosis IV diluido en
solucion fisiolégica en una proporcion 1:5 para administracion lenta y monitoreo estrecho del
paciente. Se recomiendan dosis de 0,25-0,5 mg / Kg. peso IV diluido en solucidn fisiologica, como
prueba diagnéstica en casos sugestivos pero no confirmados.

Si la cianosis se debe a metahemoglobinemia, se produce una respuesta inmediata al azul de
metileno; las dosis siguientes dependen de la reaparicién de la cianosis.

Tambien se puede administrar el azul de metileno t6pico (2% / 20 mg / 1 ml), el cual se utiliza por
via oral, si no esta disponible la presentacion parenteral. Dosis de 2-5 mg / Kg. peso en solucion
glucosada VSNG cada 4-6 horas mientras persista la cianosis.

Fallas en la respuesta al azul de metileno se deben a: diagnéstico errado de metahemoglobinemia;
0 a dosis insuficientes del mismo; 0 a descontaminacién interna insuficiente; o a déficit enzimas
involucradas.

Dosis excesivas de azul de metileno (>7mg/Kg. peso) producen nauseas, vomitos, dolor
abdominal, dolor toracico, sudoracién, confusion y cianosis. Causa hemdlisis en pacientes con
deficiencia de la glucosa 6 fosfato deshidrogenasa. Debe usarse con precaucion en nefropatias.
Pacientes sin respuesta a dos dosis de azul de metileno deben ser sometidos a
exsanguinotransfusion (Miers, 1988) o camara hiperbéarica (Rumack, 1992b) (Lee and Tuyl, 2005).
Fluidoterapia parenteral; bicarbonato de sodio IV para prevenir hemdlisis y cristaluria (sulfas
insolubles). Concentrado globular SOS.

Descontaminacion interna o externa (ver sindrome colinérgico). Si el paciente recibe azul de
metileno oral, debe distanciarse del carbon activado.

Laboratorio: Hemoglobina, hematocrito, frotis de sangre, gasometria, pruebas hépato-renales,
EKG, examen de orina, pH urinario. La cooximetria de gases sanguineos para evaluar la
saturacion de oxigeno en la hemoglobina. Para determinar metahemoglobina colectar 5 ml de
sangre venosa de paciente sintomatico y almacenar rotulada en refrigeracién hasta su

procesamiento.
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Conducta en Recién Nacido: Oxigenoterapia. Teniendo en mente su potencial inmadurez
enzimética, se indica azul de metileno (1%) 0,1 - 0,2 mg / Kg. peso dosis en solucidn fisioldgica
en una proporcién 1:20 1V lento.

Por ejemplo un RN (3 Kg), debe recibir 0,3 - 0,6 mg de azul de metileno 1%; entonces se diluye 1
ml de azul de metileno (10 mg) con 9 ml de solucidn fisiolégica (1L ml = 1 mg azul de metileno). A
0,3-0,6 ml (0,3-0,6 mg) de esta dilucion se agregan 6- 12 ml de solucién fisiologica y se
administran IV lentamente.

El tratamiento restante del RN es similar al ya descrito, incluyendo exsanguinotransfusién o cdmara
hiperbarica en caso de cianosis refractaria.

CRITERIOS DE ALTA:

Paciente asintomatico 24 horas de Ultima dosis de azul de metileno.

Ausencia de complicaciones.

Metahemoglobinemia < 5%.
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SINDROME EXTRAPIRAMIDAL

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por una reaccion disténica por un agente causal.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Crisis oculogiras, mirada fija, estrabismo, contraccion de parpados, sialorrea, trismo, incapacidad
para silbar, espasmo o protrusion de lengua, chupeteo de labios, movimientos de masticacion,
disfagia, disartria, muecas como conejo, desviacidon de rasgos faciales, tics faciales, hombros
encogidos, pedaleo de piernas, acatisia (imposibilidad de permanecer sentado), contracciones
musculares clénicas, opistétonos (Sovner and Mascio, 1978).

Sindrome serotoninico: temblor, agitacién, diarrea, taquicardia, agitacion, hipertension arterial,
hipertermia, midriasis, sudoracién, hipertonia, mioclonus. Aumento CPK y ALT/AST. Aparicién
rapida al inicio de tratamiento. (Birmes et al, 2003).

AGENTES CAUSALES:

Neurolépticos: Trifluoperazina (Stelazine®, Stelabid®), flufenazina (Moditen®), propericiazina
(Neuleptil®), tioproperazina (Majeptil®), proclorperazina (Compazine®), perfenazina (Trilafon®),
haloperidol (Haldol®), pimozide (Orap®).

Antieméticos: Metoclopramida (Irtopan®, Primperan®, Pramide®, Pradamin®, Clodoxin®),
domperidona (Tilium®, Distonal®, Dompesin®).

Otros: Loperamida, bromopride y cisaprida.

Sindrome Serotoninico: IMAO, antidepresivos triciclicos, inhibidores selectivos recaptacion
serotonina, buspirona, litio, trazodona, meperidina, venlafaxina, fenfluramina, anfetamina, éxtasis,
cocaina, hierba de San Juan.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Los agentes mencionados son antagonistas dopaminérgicos o se comportan como tales, alterando
el balance fisiolodgico entre dopamina y acetilcolina en los ganglios basales, con predominio de la
actividad colinérgica y aparicion de manifestaciones clinicas extrapiramidales (Ladrén de Guevara
y Moya, 1995).

El mecanismo de accién del sindrome serotoninico se explica por hiperactividad serotonérgica y
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adrenérgica (Boyer and Shannon, 2005).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro distonico descrito.

Administracion conocida o sospechada de un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno del paciente.

Respuesta adecuada a difenhidramina o biperideno IV.

Andlisis toxicolégico positivo en sangre

En sindrome serotoninico: presencia de clinica descrita, antecedentes de ingestion de un agente
causal y disponibilidad del mismo en el entorno del nifio.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico

Persistencia o recidiva del cuadro luego de difenhidramina / biperideno IV.

Niveles plasméaticos en rango téxico o letal.

TRATAMIENTO:

Anticolinérgicos: Bloguean competitivamente receptores muscarinicos en el nicleo estriado:
Difenhidramina: Nifios 0,5-1mg / Kg peso dosis IV stat. (Benadryl® ampollas 50 mg /1 ml
Difenhidramina® 20mg/ml). Una o dos dosis en intoxicacion por metoclopramida o domperidona;
con neurolépticos puede requerirse varias dosis IV, IM o0 VO.

Biperideno: (Akinetén® ampollas 5 mg / 1ml). En nifios se aplica la formula:

DA x SCN 5x05 =1mg
SCA 2.5

DA=dosis adulto.
SCN=superficie corporal nifio.
SCA=superficie corporal adulto.
Ejemplo nifio de 1 afio (10 Kg)
DA=5mg

SCN=0,5 m*

SCA=2,5m’

Ampolla Akineton + 4 ml de solucion fisiolégica: 1 ml de la dilucion = 1 mg biperideno.
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Suficiente 1-2 dosis en la intoxicacién por metoclopramida o domperidona. Con neurolépticos
puede requerirse varias dosis IV / IM .

Diazepam: IV en el sindrome extrapiramidal refractario a difenhidramina / biperideno.
Descontaminacion interna (ver sindrome colinérgico).

Fluidoterapia parenteral.

En caso de cardiotoxicidad por neurolépticos, el tratamiento basico consiste en alcalinizacion del
plasma e hiperventilacion (Mescape.com, 1998)

Sindrome serotoninico: descontaminacion interna y tratamiento sintomatico y de sosten.
CRITERIOS DE ALTA:

Paciente asintomatico 12 horas después de la Gltima dosis de difenhidramina o biperideno.

Niveles plasmaticos del agente causal en rango terapéutico, subterapéutico o negativo.

Desaparicion o ausencia de clinica de sindrome serotoninico.
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INTOXICACION POR PARAQUAT

DEFINICION:

Cuadro clinico caracterizado por lesiones causticas en mucosas digestiva y respiratoria, falla
hépatorenal e insuficiencia respiratoria posterior a la ingestion del plaguicida paraquat
(Gramoxone® Doblete®).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Quemaduras de mucosa orofaringea; disfagia, odinofagia, sialorrea, disfonia, dificultad para abrir la
boca, vomitos, hematemesis, melena, disnea, tiraje, hemoptisis. Ictericia, oliguria, anuria.
AGENTES CAUSALES:

Herbicidas bipiridilos de uso agricola.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Efecto caustico directo sobre mucosas y tejido hepatico y renal (Hayes, 1982c).

Efecto sistémico: (fibrosis pulmonar por peroxidacién lipidica), en pulmén donde se concentra por
un mecanismo de transporte activo, sufre un proceso de oxido-reduccion ciclica con formacién de
radicales libres, que reaccionan con oxigeno molecular y se regenera el catién paraquaty oxigeno
reactivo (anion superéxido) Este se convierte a peroxido de hidrégeno. Ambos atacan los lipidos
insaturados de las membranas celulares y producen hidroperdxidos lipidicos que vuelven a
reaccionar con otros lipidos insaturados, manteniendo el ciclo (Smith, 1987).

Los radicales libres son generados en grandes cantidades, no pudiendo ser inactivados por las
enzimas superoéxido dismutasa y catalasa, produciéndose la peroxidacién lipidica con lisis celular.
La lesidn resultante es una fibrosis pulmonar que altera la integridad anatémica y funcional del
alvéolo y afecta el intercambio y el transporte eficiente de oxigeno y anhidrido carbonico.

Este efecto sistémico también ocurre con la exposicion cutanea masiva o prolongada.

La dosis letal de paraquat en humanos se estima en 4 mg/ kg peso y el producto se presenta en
concentraciones de 20% (1 ml= 200 mg de paraquat) (True y Dreisbach, 2003).

Este efecto sistémico también ocurre con la exposicion cutdnea masiva o prolongada.

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito. Sospechar en nifios del medio rural con lesiones orales y dafio renal.
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Exposicién conocida o sospechada a paraquat.

Disponibilidad de paraquat en el entorno del paciente.

Prueba de ditionito de sodio positiva (contenido gastrico u orina).

COMPLICACIONES:

Hemorragia pulmonar, perforacion de viscera hueca, insuficiencia suprarrenal aguda, arritmias
cardiacas.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomético.

Presencia de complicaciones.

Prueba ditionito positiva

TRATAMIENTO:

Consiste basicamente en disminucién de la absorcién del paraquat, incremento de su eliminacién,
prevencion de la fibrosis pulmonar y tratamiento de apoyo (Ramirez et al, 1992).

Disminucion de la absorcidn intestinal del paraquat: se administra VO stat una suspension de
Tierra de Fuller (4 tarros en un litro de agua), 25-50 ml en el nifio. Luego se provoca el vomito y se
practica lavado gastrico, teniendo cuidado con la introduccion de la sonda por el riesgo de
perforacion; luego VSNG cada 6 horas por 24 horas, seguida siempre de una dosis de sulfato de
sodio diluida en agua (ver sindrome colinérgico).

Después de 24 horas, carbo6n activado en suspensién, sustituye a la Tierra de Fuller (ver sindrome
colinérgico) combinado con sulfato de sodio VSNG cada 6 horas por 4 dias. Este procedimiento
reduce los niveles plasmaticos del téxico y puede ser determinante para la sobrevivencia del
paciente.

Aumento de la eliminacién del paraquat absorbido: especificamente se refiere a diuresis forzada
acida y procedimientos dialiticos.

Diuresis forzada &cida: el paraquat es una base organica que se excreta por el rifién, el cual se
dafia precozmente ocasionando retencién del toxico. Para incrementar su eliminacién y proteger
al rifion, se administran abundantes soluciones IV, furosemida IV cada 6 horas y Vitamina C IV 50-

100 mg cada 6 horas. La diuresis forzada acida se debe mantener por un minimo de cinco dias.
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La vitamina C tiene ademas una significativa accion antioxidante y puede ser Gtil como scavenger
de radicales libres en pacientes intoxicados con paraquat (Hong et al, 2002). Debe mantenerse por
tres semanas.

Hemoperfusién / Hemodidlisis: Muy util la hemoperfusion con carbén activado (Lopez et al, 2002).
La hemodialisis tiene moderada eficacia en las primeras 12 horas y de cierta utilidad sobre todo
en pacientes con ingestion letal baja, sin insuficiencia respiratoria y con prueba de ditionito verde/
azul; otra alternativa posible es la dialisis peritoneal.

Exsanguinotransfusién: medida heroica que podria reducir los niveles sanguineos de paraquat.
Aplicable en nifios pequefios estables y con ingestion reciente.

La ejecucién cabal de las medidas para disminuir la absorcion y para aumentar la eliminacion del
paraquat, incrementa la probabilidad de sobrevivencia del paciente. Esto porque la concentracion
pulmonar del paraquat, parece estar relacionada estrechamente con los niveles plasmaticos, que
dependen a su vez, de la absorcion intestinal del téxico y de su eliminacién renal.

Prevencion de la fibrosis pulmonar. Se usan los siguientes farmacos:

Cisteina: EIl glutation, mediante la enzima glutation peroxidasa, se comporta como scavenger de
radicales libres que causan la peroxidacion lipidica; dicho compuesto se halla disminuido en la
intoxicacion por paraquat; sus niveles pueden normalizarse con el suministro de precursores
como la cisteina (La Cruz, 1987).

Acetilcisteina (Fluimucil®, Mucomyst® ampollas 300 mg): en infusion IV 100-300 mg IV cada 6
horas durante tres semanas. No estd comercializada en Venezuela.

En Venezuela se usa la Carbocisteina o Carboximetilcisteina (Irastorza et al, 1997) (Lugo et al,
2003). (Loviscol®,Mucifan®,Gulaper®,Loganil®): Preescolares y escolares 250-500 mg VO cada 4
horas por tres semanas. Lactantes 2,5 mg/kg peso VO en dos o tres dosis diarias.

Se recomienda administrar la carbocisteina distanciada del carbén activado.

Dexametasona: su efecto inmunosupresor limita la formacién de radicales libres en neutréfilos y
macréfagos. Dosis en nifios a criterio del pediatra tratante.

Oxigenoterapia: El oxigeno favorece la citotoxicidad por lo que esta contraindicado su uso aun en

pacientes con cianosis e insuficiencia respiratoria aguda (Klassen y Watkins, 2001); sin embargo,
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en la practica, si el paciente esta cian6tico y con insuficiencia respiratoria, no es moralmente ético
privarlo de oxigeno en tales condiciones.

Xilocaina viscosa: buches y gargarismos cada 6 horas SOS. AINES, antibiéticos y antiacidos
parenterales.

Laboratorio: pruebas hépato-renales, Rx térax, electrolitos especialmente K, cuenta blanca y
férmula, EKG. Espirometria, gammagrama pulmonar.

Valoracion por Nefrologia, Gastroenterologia y Neumonologia.

CRITERIOS DE ALTA:

Al finalizar tres semanas de tratamiento:

Mejoria o desaparicién de clinica de ingreso.

Pruebas hépato-renales DLN.

Espirometria y TAC pulmonar DLN.

CRITERIOS DE CURACION:

Después de un afio: Paciente DLN
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INGESTION RATICIDAS CUMARINICOS

DEFINICION:

Ingestion aguda o subaguda de un agente causal con trastornos hemorragicos posteriores.
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Varios dias postingestion aparecen gingivorragias, epistaxis, petequias, equimosis, hematomas,
hemartrosis, hematemesis, hematoquecia, melena, hematuria y hemorragia cerebral.

AGENTES CAUSALES:

Raticidas anticoagulantes en forma de polvo, granulos de color, cubitos o cebos: Racumin®,
Ramik®, Klerat®, Rodilon® Raid®.

Pueden ser cumarinicos (cumarina, warfarina y dicumarol) e indandionas (difenadiona y
fenindiona). Los anticoagulantes de 22 generacién (superwarfarinas), como brodifocoum (Klerat®),
Raid®), difetialona (Rodilon®), bromadiolona, difenacoum, clorfacinona, difacinona y pivalin, son
capaces de producir hemorragias tardias con una sola dosis. El raticida Campeén® es un
carbamato anticolinesterasa (sindrome colinergico) y el raticida Exterminio es fluoracetato sodico
(sindrome convulsivo).

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Inhibicion de la sintesis de los factores intrahepaticos de coagulacion vitamina K dependientes (I,
VII, IX 'y X), con alteracion de TPy TTP.

Dafio capilar directo (Flommenbaum et al 1990b).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Exposicién conocida o sospechada a un agente causal.

Cuadro clinico descrito. Debe sospecharse la intoxicacion en un paciente con que presente
inexplicablemente, sangramientos y prolongacién del tiempo de protrombina (Berry et al, 2000).
Disponibilidad del agente causal en el entorno del paciente.

Prolongacion TPy TTP.

Respuesta positiva a Vitamina K IV

COMPLICACIONES:

Anemia aguda

36



CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Shock hipovolémico.

TPy TTP prolongados

TRATAMIENTO:

CASOS ASINTOMATICOS.

Descontaminacioén interna (ver sindrome colinérgico)
Vitamina K: 1-5 mg IM diario o interdiario por 3-5 dosis.
Vitamina C: 25 mg VO MID-BID por 3-5 dias.
Monitoreo ambulatorio TPy TTP (2° y 5° dias)
CASOS SINTOMATICOS (22 generacion)
Hospitalizacién.

Sangre / plasma fresco.

Vitamina K; (menadiona): Nifios 0,6 mg / Kg peso dosis |V dia. Mantenimiento dosis via IM. En

vista que tienen accion prolongada y los efectos hemorragicos pueden aparecer 1-4 semanas

después, por lo que la vitamina K1 deberia mantenerse por varias semanas (Tsutakoa et al, 2003)

Vitamina C: 50-100 mg IV ¢/6 hs.
Laboratorio: TP, TTP, Hb, Hto.
Exsanguinotransfusién SOS.
CRITERIOS DE ALTA:

Ausencia manifestaciones hemorragicas

Pruebas de coagulacion, hemoglobina y hematocrito DLN.
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INTOXICACION POR HIDROCARBUROS

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por irritacion de la mucosa respiratoria posterior a la ingestion
/ inhalacién de un agente causal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Aliento caracteristico, tos persistente, disnea, tiraje intercostal y subcostal, aleteo nasal, quejido
espiratorio, roncos, crepitantes, esputos hemoptoicos, cianosis, palidez, piel fria, nauseas, vomitos,
distensién abdominal. Somnolencia, coma y convulsiones.

AGENTES CAUSALES:

Son destilados del petréleo usados como combustibles, solventes, quitamanchas, desgrasantes,
limpiametales, adelgazantes de pintura, lubricantes: kerosene, gasolina, bencina, gasoil, thinner,
cera para pisos y para muebles, pinturas oleosas.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Dafio de epitelio respiratorio superior, tabique alveolar y capilares pulmonares, que llevan a
atelectasia, inflamacion intersticial, bronconeumonia necrotizante y formacién de membrana hialina
(Goldfrank et al, 1990c).

Los hidrocarburos lesionan la capa de factor tensoactivo de los alvéolos, lo que ocasiona
broncoconstriccion precoz con desequilibrio entre ventilacion y perfusion e hipoxemia. El contacto
pulmonar directo adicional causa dafio capilar y alveolar, ademas de favorecer la inflamacion
intersticial, el edema y la hemorragia alveolar (Ling L et al, 2002).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito

Exposicién conocida o sospechada a un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno del paciente.

Rx térax : precozmente: aumento trama broncovascular, infiltrado basal y perihiliar derecho.
Gasometria: acidosis metabdlica con hipoxemia.

COMPLICACIONES:

Insuficiencia cardiaca
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Arritmias cardiacas

Neumotorax.

Enfisema pulmonar.

Atelectasia.

Neumatocele.

Dafio hépatorenal.

Parpura trombocitopénica.

Aplasia medular.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Paciente asintomatico con enfermedad respiratoria de base.

Alteraciones radiol6gicas y gasométricas.

Presencia de complicaciones.

TRATAMIENTO:

Casos moderados (tos, disnea, vomitos, somnolencia): oxigeno humedo por mascarilla,
fluidoterapia parenteral, antiacido oral, Rx torax, antibiéticos en presencia de fiebre y Rx térax con
imagen neumonitis (Johnson and Barron, 2005) leucocitosis y enfermedad respiratoria previa como
catarro bronquial o asma. Broncodilatadores SOS (Johnson and Barron, 2005)

Casos graves (insuficiencia respiratoria, alteraciones radiolégicas, coma, convulsiones; presencia
de complicaciones): intubaciéon endotraqueal, oxigenoterapia, ventilacibn mecanica con PEEP o
CPAP, antibioticos, esteroides, digitalicos, diuréticos, broncodilatadores, bicarbonato de sodio.
Cuenta blanca y formula; gasometria, Rx téraxy EKG.

CRITERIOS DE ALTA:

Paciente asintomético

Rx térax DLN.

Cuenta blanca normal.
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INGESTION DE CAUSTICOS

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por quemadura de la mucosa digestiva superior por la
ingestion de un agente causal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dolor local, irritacion, eritema, edema, vesiculacion, hemorragia, necrosis de labios, lengua,
carrillos y orofaringe. Lesiones endoscopicas en eséfago y estdbmago. Sialorrea, vomitos,
hematemesis, diarrea, hematoquecia, odinofagia, disfonia, dolor retroesternal y epigastrico.
Dificultad respiratoria, colapso circulatorio y edema pulmonar. Tetania (acido fluorhidrico)
AGENTES CAUSALES:

ACIDOS: Clorhidrico (muriatico, limpiapocetas, destapacafierias); hipocloroso (post-ingestién
hipoclorito de blanqueadores y desinfectantes pisos); sulfarico (acido baterias); carbdlico (fenol,
cresol, Creolina); sulfuroso (post-ingestion de alumbre); nitrico; oxalico (limpiametales); acético y
tricloroacético; fluorhidrico (limpiavidrios, Esmeraldina); salicilico; lactico.

ALCALIS: Hidroxido sodio (NaOH -sosa o0 soda caustica, limpiahornos, destapacafierias); hidréxido
potasio (KOH- potasa caustica); hidréxido amonio, cuerno de ciervo; carburo calcio; carbonato de
calcio, potasio y sodio. Cemento. Tabletas de Clinitest (NaOH); pilas disco de relojes y
calculadoras electronicos (NaOH / KOH); hipoclorito. Agua oxigenada

OTROS: Cloruro calcio (cal viva), formol, yodo, 6xido de nitrégeno y de azufre.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

ACIDOS: En soluciones acuosas, los hidrogeniones producen el efecto primario de los acidos (Ling
L et al, 2002): desnaturalizacién de proteinas y formacion de escaras. Necrosis de coagulacion
(lesiones oscuras). Mayor dafio gastrico. (Gossel and Bricker, 1990b).

ALCALIS: En soluciones acuosas, los hidroxiliones producen el efecto primario de las sustancias
alcalinas, reaccionando rapidamente con el colageno y originando edema; hay trombosis de
pequefios vasos arteriales y venosos y el tejido mas afectado es el de células escamosas de
bucofaringe y esofago (Ling L et al, 2002). Saponificacién. Necrosis de licuefaccién (lesiones

blanquecinas) (Gossel and Bricker, 1990b).
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CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito.

Exposicién conocida o sospechada a un agente causal.

Disponibilidad de un agente causal en el entorno del paciente.

Cambios en el papel tornasol aplicado tépicamente.

Presencia de lesiones endoscopicas.

COMPLICACIONES:

Edema de glotis.

Neumonitis quimica.

Edema pulmonar.

Shock hipovolémico.

Perforacion viscera hueca.

Hipocalcemia (acido fluorhidrico).

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Presencia de complicaciones.

Alteraciones gasomeétricas: criterio para cirugia (Ling L et al, 2002).

Rayos X abdomen: en causticos la presencia de gas en la musculatura esofagica sugiere la
presencia de bacterias y potencial mediastinitis (Ling L et al, 2002).

Endoscopia: lesiones gastroesofagicas severas.

SECUELAS

Estenosis gastroesofagica

TRATAMIENTO:

Contraindicado vomitos, lavado gastrico, carbén activado y catartico salino, asi como la
neutralizacion quimica. En inhalacion de acidos y gas cloro, bicarbonato de sodio en nebulizacion.
Casos moderados (paciente estable con sialorrea, mucosa hiperémica): Sucralfato (sélo con
acidos); dilucién del toxico mediante administracion de pequefias cantidades de agua, leche, aceite

0 agua albuminosa (4 claras de huevo en un litro de agua), varias veces al dia. Xilocaina viscosa
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para buches y gargarismos SOS. Dieta absoluta, soluciones parenterales, analgésicos y valoracion
por gastroenterologia (GE).

Casos severos: dieta absoluta, fluidoterapia parenteral, sangre o plasma, analgésicos, oxigeno,
tragueotomia SOS, antibiéticos, corticoesteroides, Rx térax y abdomen, tipiaje, Hb, Hto.
Gasometria. Valoracion GE y CRG.

Ingestion de pila disco: Rx térax y abdémen; extraccién en caso de localizacién esofagica. En
estébmago, no hacer vomitar, dar catartico y esperar 8 horas para expulsién; tratamiento quirirgico
si no ocurre en ese periodo. (Dire D, 2005).

CRITERIOS DE ALTA

Mejoria / desaparicion lesiones locales

Ausencia de complicaciones.

Deglucion / fonacién DLN

CRITERIOS DE CURACION

Ausencia de estenosis
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SINDROME GASTROINTESTINAL POR PLANTAS

DEFINICION:

Cuadro agudo caracterizado por irritacion de mucosa digestiva por ingestién de una planta causal
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Nauseas, vomitos, dolor abdominal, evacuaciones liquidas y deshidratacion.

AGENTES CAUSALES:

El fruto del pifidn (Jatropha curcas) y de la ceiba o jabillo (Hura crepitans) (Arellano, 1983).
MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Fitotoxinas (toxoalbiminas) con efecto irritante de mucosa gastrointestinal (Dao y Ramirez, 1995).
CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito individual o colectivo.

Antecedentes conocidos o sospechados de ingestion de una planta causal.

Presencia de restos vegetales en vémitos o contenido gastrico.

Disponibilidad de una planta causal en el entorno de paciente(s).

Respuesta positiva al tanino VO.

COMPLICACIONES:

Acidosis metabdlica.

Insuficiencia renal aguda.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente(s) sintomatico(s).

Presencia de complicaciones.

TRATAMIENTO:

Fluidoterapia parenteral

Metoclopramida IV. Tanino: neutraliza eficazmente la toxoalbdimina. Presente en infusiones de té y
envinos como Sagrada Familia®; a dosis de 1 ml/ Kg peso VO stat por una o dos veces.
Bicarbonato de sodio IV SOS. Laboratorio: gasometria, electrolitos, Urea, creatinina.

CRITERIOS DE ALTA:

Paciente(s) asintomatico(s).
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EMPONZONAMIENTO BOTHROPICO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por edema y/o hemorragia, luego de la mordedura de una
serpiente mapanare (Bothrops spp).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dolor intenso en el sitio de la mordedura, sangramiento por heridas colmillares, petequias,
equimosis, hematomas, vesiculas y flictenas El edema puede propagarse rapidamente y
comprometer la irrigacién del miembro o de la regiéon afectada. Las mordeduras en cuero
cabelludo ocasionan edema intenso con obstruccion de vasos del cuello y vias aéreas,
edema de mediastino y quilotérax.

La hemorragia sistémica puede manifestarse por gingivorragia, epistaxis, sangrado por caries,
heridas antiguas y sitios de aplicacion de inyecciones; hematemesis, hemoptisis, hematuria,
hemorragia cerebral o abdominal con irritacién peritoneal.

SERPIENTES CAUSALES:

Las mas frecuentes son: Bothrops colombiensis (guayacan, terciopelo, macagua, mapanare).
Bothrops atrox (mapanare). Bothrops landsbergi rozei (mapanare rabo frito, rabo de candela).
MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

El veneno bothrépico tiene acciones mionecrogénicas, hemotdxicas y vasculotoxicas (Jiménez,
1970). La necrosis local y muscular se debe al efecto de metaloproteinasas y miotoxina a; las
metaloproteinasas permiten la liberacién de factor de necrosis tumoral; la miotoxina a produce un
incremento del calcio intracelular. (Holstege et al. 1997).

La hemotoxicidad se relaciona con deplecion de fibrinégeno y fibrina por fibrinolisinas y enzima
trombinoide. Activacion de cascada de coagulacion por: a) dafio endotelial por hemorraginas; b)
los mediadores inflamatorios formados secundariamente, c) otras enzimas proteoliticas del veneno;
se induce coagulacién intravascular diseminada con hemorragia, infarto y trombocitopenia
(Holstege et al. 1997). La esterasa trombinoide separa en forma incompleta los fibrinopéptidos A o
B de fibrindgeno y no activa el factor XIll, resultando en deficiencia de fibrinégeno y calidad del

coagulo (Ling et al, 2002).
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Los efectos hemotoéxicos se manifiestan por afectacién de factores |, Il y V de la via comin y VIl y
IX de la via intrinseca; la hemdlisis es consecuencia de la accién de la fosfolipasa A y del factor
litico directo (Jiménez, 1970). La lesion del endotelio vascular se explica por endoteliolisinas
llamadas hemorraginas (lyaniwura, 1991).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito

Antecedentes conocidos o sospechados de mordedura por una serpiente.

Paciente procedente del medio rural. En la ciudad ocurre en visitantes de serpentarios y
zoologicos, hogares de coleccionistas de serpientes, habitantes de barrios o urbanizaciones
rodeadas de maleza, serpientes ocultas en frutos, plantas u otros materiales provenientes del
campo.

Alteracion de pruebas de coagulacién: aumento de tiempo de protrombina (TP), aumento de
tiempo de tromboplastina parcial (TTP), disminucién de fibrinbgeno y plaquetas.

Respuesta total o parcial al suero antiofidico: antibothrépico o polivalente (SAOP), con disminucion
o desaparicion de la hemorragia y/o tendencia a la normalizacion de pruebas de coagulacion.
COMPLICACIONES:

Anemia aguda.

Shock hipovolémico.

Insuficiencia renal aguda.

Abscesos.

Gangrena.

Reacciones de hipersensibilidad al SAOP

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Respuesta deficiente al suero antiofidico.

Alteracion de: pruebas de coagulacion, fibrindgeno, plaquetas, hemoglobina, hematocrito, Urea y

creatinina y examen de orina.
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TRATAMIENTO:

Mordedura simple (accidente ofidico): transcurridas 6-8 horas no hay manifestaciones clinicas
locales ni sistémicas, ni alteraciones de laboratorio (TP, TTP, urea, creatinina): Observacién por 12
0 24 horas, con tratamiento general, toxoide tetanico, antibidticos si es necesario, TP, TTP, Grea y
creatinina y examen de orina. Alta con reposo y control ambulatorio.

Suero antiofidico polivalente: elaborado por el Centro de Biotecnologia de la Facultad de Farmacia
de la Universidad Central de Venezuela (SAOP - UCV), contiene globulinas purificadas de origen
equino; cada frasco ampolla de 10 ml neutraliza 20 mg de veneno de Bothrops colombiensis; es
altamente eficaz contra las fracciones del veneno que ocasionan la hemorragia, causa principal de
la muerte en el emponzofiamiento bothrépico.

Emponzofiamiento moderado (edema de mediana intensidad y de progresion lenta, gingivorragia,
epistaxis y discreta alteracion de TP y TTP): 3-4 frascos SAOP - UCV en 50 ml de solucién
glucosada al 5 % IV en una hora. Previamente se indica una dosis parenteral de un antihistaminico
0 esteroide de accién rapida, para evitar o limitar posibles reacciones de hipersensibilidad,
aunque son muy raras con el SAOP - UCV. Resto de medidas son analgésicos AINES,
antibidticoterapia segun criterio médico, toxoide tetanico, TP, TTP, Urea, creatinina y uroanalisis.
De acuerdo con evolucidn clinica y paraclinica, se repite la misma dosis de SAOP o0 se aumenta a
la del emponzofiamiento bothrépico grave.

Emponzofiamiento grave (edema severo, intenso y extenso con compromiso circulatorio, vesiculas,
ampollas, flictenas, petequias, equimosis, epistaxis, gingivorragia, hematemesis, hemoptisis,
hemorragia cerebral, hemorragia abdominal o hematuria. Mordeduras en cabeza o cuello), 5-10
frascos SAOP - UCV |V stat sin diluir, previo antihistaminico, que se repiten con breves
intervalos de tiempo, mientras persista la hemorragia. Al ceder el sangramiento, la administracion
de nuevas dosis de SAOP, depende de los controlesde TPy TTP.

Los pacientes con indicacion de fasciotomia deben recibir una dosis adicional de SAOP
(minimo cinco frascos IV), por riesgo de hemorragia postoperatoria a causa del ingreso
masivo del veneno a la circulacion sistémica, como consecuencia de la descompresion.

La reabsorcion del edema local puede explicar la hemorragia tardia que se presenta hasta
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una semana postmordedura y se debe administrar SAOP V.

No esta indicado SAOP para:

Prevenir aparicion de sintomas.

Reducir el edema local.

Normalizar TP y TTP en pacientes estables, sin sangramientos.

Las reacciones alérgicas medicamentosas a SAOP se tratan con adrenalina subcutanea o en
infusion IV si no se puede suspender el SAOP. Algunos autores recomiendan una dosis
subcutanea de adrenalina previa al SAOP (0,25 ml de solucién 1:1000), para prevenir las

reacciones alérgicas al SAOP. (Premawardhena AP et al, 1999).

Otras medidas terapéuticas: sangre completa, plasma, fibrin6geno, plaquetas. Antimicrobianos

como cotrimazol, fluoroquinolonas con o sin metronidazol o clindamicina (Jorge et al, 1998). Otros

autores no estan de acuerdo con el uso profilactico de antibidticos (LoVecchio et al, 2002). Puesto

que la mordedura ocurre en un ambiente potencialmente contaminado y, dada la costumbre de

aplicar localmente diversos materiales y manipular el area afectada mediante incision, succién o

torniquete, se considera justificado el uso profilactico de antibidticos. Antiinflamatorios

no

esteroideos, vitamina K, miembro en alto y vigilancia del edema (dimensién, extension, alteraciones

hemorragicas, pulsos arteriales, llenado capilar, temperatura, sensibilidad, movilidad articular)

manejo juicioso de liquidos, monitoreo de diuresis, TA y PVC; urea y creatinina, hemoglobina,

hematocrito, exdmen de orina. Valoracién quirargica y nefrolégica. La dexametasona IV cada 6-8

horas por 24-48 horas por su efecto antiinflamatorio, puede reducir el edema local.

Las mordeduras en cabeza o cuello se consideran graves, por lo que debe solicitarse
valoracion por Cirugia de Térax / Cirugia Plastica, vigilar la funcion respiratoria para eventual
cricotomia / traqueostomia, aun con riesgo de hemorragia. Se debe medir repetidamente el
didmetro de cabezay cuello y practicar radiografia de térax.

SECUELAS: (Martiné et al, 1986a)

Edema local residual.

Insuficiencia renal crénica.
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Desarticulacion del miembro.

Trastornos de sensibilidad termoalgésica.

Cicatrices deformantes.

Pérdida del cartilago de crecimiento.

CRITERIOS DE ALTA:

Desaparicion o reduccion del edema local.

Ausencia de trastornos hemorragicos y normalizacion de pruebas de coagulacion.
Adecuado funcionalismo renal.

Pacientes fasciotomizados: a criterio del servicio de Cirugia Infantil.

CRITERIOS DE CURACION:

Ausencia de secuelas.
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EMPONZONAMIENTO CROTALICO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por edema y pardlisis motora luego de la mordedura de una
serpiente cascabel (Crotalus spp).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Localmente se observa edema moderado o intenso, generalmente relacionado con la aplicacion de
torniquete. Escaso dolor y presencia de parestesias regionales.

Facies neurotéxica (ptosis palpebral y oftalmoplejia), cefaloplejia (signo de la mufieca rota por
pardlisis de los musculos de la nuca), diplopia, disminucién de la agudeza visual, midriasis,
disfagia, disartria, debilidad muscular, mialgias generalizadas, palidez, sialorrea, angustia,
temblores, torticolis, paralisis de los musculos respiratorios.

El cuadro mencionado puede hacerse evidente hasta 8-12 horas postmordedura.

SERPIENTES CAUSALES:

La més frecuente es la Crotalus durissus terrificus: cascabel.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

El veneno de cascabel tiene acciones neurotoxicas, hemoliticas y nefrotoxicas (Jiménez, 1970). El
mecanismo de la paralisis parece estar asociado con el bloqueo de los canales de calcio en
neuronas presinapticas, lo que evita la liberacion del neurotrasmisor en la placa neuromuscular
(Holstege et al, 1997).

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito.

Antecedentes conocidos o sospechados de mordedura por una serpiente

Paciente procedente del medio rural. En la ciudad ocurre en visitantes de serpentarios y
zooldgicos, hogares de coleccionistas de serpientes, habitantes de barrios o urbanizaciones
rodeadas de maleza, serpientes ocultas en frutos, plantas u otros materiales provenientes del
campo.

Respuesta total o parcial de la paralisis muscular al suero antiofidico anticrotalico o polivalente

(SAOP).
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COMPLICACIONES:

Insuficiencia renal aguda.

Infeccion respiratoria aguda.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Paciente sintomatico.

Respuesta deficiente a SAOP.

TRATAMIENTO:

Pacientes asintomaticos:

Observacion por 24 horas

Monitoreo neuroldgico y respiratorio permanentes.

Gasometria seriada.

Urea y creatinina.

Soluciones parenterales.

Antibidticoterapia.

Prevencion de tétanos.

Emponzofiamiento moderado (edema y parestesias locales y regionales) Suero antiofidico
polivalente (SAOP - UCV): 4 frascos ampollas disueltos en 50 ml de solucion glucosada 5 % IV en
una hora. (cada frasco ampolla de 10 ml neutraliza 15 mg de veneno de Crotalus durissus
cumanensis). Antes de SAOP, una dosis parenteral de antihistaminico o esteroide, para evitar o
limitar posibles reacciones de hipersensibilidad. Segun evolucién clinica se repite la dosis
mencionada o la que corresponde al emponzofiamiento grave.

El resto de la terapia es igual a casos asintomaticos y el egreso esta sujeto al curso clinico.
Emponzofiamiento grave (paralisis de pares craneales y musculos respiratorios):

Intubacién endotraqueal y respiracién asistida.

SAOP neutraliza eficazmente la neurotoxina que produce la paralisis muscular. 5-10 frascos
ampollas IV stat directos sin diluir, lentamente y previo antihistaminico o esteroide. Este Gltimo
parece promover la separacion de la neurotoxina de su sitio de accion.

Si no hay respuesta (mejoria paralisis respiratoria), se repiten series de 5 frascos ampollas SAOP
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UCV IV directos hasta resultado satisfactorio. Dosis posteriores de SAOP dependen de fuerza
muscular, automatismo respiratorio y resultados de la gasometria.

La terapia restante es igual a los casos moderados.

CRITERIOS DE ALTA:

Desaparicion de clinica descrita.

Ausencia de complicaciones.
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EMPONZONAMIENTO MICRURICO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por pardlisis motora luego de la mordedura de una serpiente
coral (Micrurus spp).

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Aparicidon generalmente precoz, aunque pueden presentarse tardiamente: adormecimiento de la
lengua y extremidades, pardlisis flaccida de los musculos inervados por los nervios craneales lll,
IV, V, VI, VII, VIII (rama vestibular), IX, X y XI. Facies neurotédxica, cefaloplejia (descritas en el
emponzofiamiento por cascabel), vision borrosa, estrabismo, disfagia, disfonia, glosoptosis,
sialorrea y broncorrea. La paralisis del diafragma y los muisculos intercostales puede ocasionar la
muerte por asfixia mecénica.

Otros datos clinicos: manos y pies péndulos, angustia, opresion toracica, constriccion faringea,
estridor laringeo, espasmo de glotis, hipotension arterial, midriasis, estasis visceral, palidez,
sudoracién, hipotermia, cianosis, hipotonia muscular, cuadriparesia y arreflexia osteotendinosa.
Menos comunes son depresion miocéardica, arritmias cardiacas o imagenes electrocardiogréaficas
de lesion.

SERPIENTES CAUSALES:

Las mas frecuentes son Micrurus isozonus, Micrurus dissoleucus dissoleucus, Micrurus mipartitus
semipartitus y Micrurus dumerilii carinicaudus.

Nombre comun: Coral.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

La venina micririca es neurotoxica, hemolitica y cardiotéxica (Jiménez, 1970), manifestandose
paralisis flaccida por bloqueo neuromuscular no despolarizante (Gonzalez et al, 1993). La toxina
postsinaptica se denomina o neurotoxina y tiene accion curariforme (Lewis and Gutmann, 2004).
Con la Micrurus nigrocintus, se describe una accion presinaptica por fosfolipasa A que inhibe la
liberacion de acetilcolina (Inst. Clodomiro Picado, 2001)

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito.
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Antecedentes conocidos o sospechados de mordedura de serpiente con anillos de colores.
Individuo con antecedente de manipulacion accidental o deliberada de serpientes corales: clientes
de viveros, puestos de verduras, jardineros, aficionados a las serpientes, visitantes de parques,
entre otros. La presencia de corales venenosas en casas y apartamentos, se explica por su acceso
en racimos de platanos, cambures, uvas, materos, tierra negra para jardines, sacos, huacales,
ropa de trabajo y otros materiales provenientes del medio rural.

Respuesta total o parcial al suero antimicrarico.

COMPLICACIONES:

Asistolia.

Arritmias cardiacas

Hipotension arterial

Infeccién respiratoria.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Todo nifio mordido por una serpiente con anillos coloreados.

Respuesta deficiente al suero antimicrdrico disponible.

TRATAMIENTO:

En pacientes asintomaticos:

Observacion por 24 horas

Monitoreo permanente neurolégico y respiratorio.

Gasometria seriada.

EKG.

Soluciones parenterales.

Prevencion de tétanos.

En pacientes sintomaticos: Todos se consideran graves

Intubaciéon endotraqueal y asistencia respiratoria. Contraindicados relajantes musculares y
compuestos opioides.

Hidrocortisona IV cada 6 horas: los esteroides parecen facilitar la separacion de la neurotoxina de

la placa neuromuscular. Para prevenir o minimizar reacciones adversas al suero especifico.
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Suero antimicrdrico (SAM): Dosis efectiva minima: tres ampollas (Butantan / Brasil) o tres frascos
viales (Clodomiro Picado Costa Rica). Se diluye una ampolla (10 ml) o frasco vial (10 ml) en 50 ml
de glucosada o fisiolégica y se administra IV en 1 hora y se evalla fuerza muscular, automatismo
respiratorio y gases arteriales. Si no hay mejoria, repetir la dosis e ir observando parametros
mencionados.

Monitoreo cardiaco permanente. La cardiotoxicidad puede manifestarse como isquemia o lesion
miocardica y parece estar relacionada con el acumulo de acido lactico, por lo es recomendable la
administracion de pirofosfato de tiamina (Befosfin®) coenzima que interviene en la
descarboxilacion de piruvato a acetil coenzima A. (ver dosis en sindrome depresor SNC).

Las arritmias se tratan convencionalmente y la hipotension arterial con dopamina en infusion IV.
Antibiéticoterapia y prevencion de tétanos.

Tratamiento general. Cuidados de enfermeria.

Si el paciente no recibe oportunamente el SAM, debe mantenerse con ventilacion mecénica. El
suero antiofidico polivalente (SAOP - UCV) no es eficaz en el emponzofiamiento por coral.
CRITERIOS DE ALTA:

Desaparicion de pardlisis respiratoria y de pares craneales.

Mejoria de la fuerza muscular.

Ausencia de complicaciones.

54



EMPONZONAMIENTO ESCORPIONICO

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por dolor local intenso y sintomatologia digestiva, cardio-
respiratoria y neurologica, luego de la picadura de un escorpion o alacran (Tityus spp).
MANIFESTACIONES CLINICAS:

Dolor severo en el sitio de la picadura, chocante, urente que puede irradiarse y acompafiarse de
piloereccion y de sensacion de pinchazos. Edema eritematoso discreto con hiperestesia cutanea.
El dolor ocasiona llanto persistente en los nifios y ello puede sugerir la picadura en recién nacidos
y lactantes.

La clinica digestiva incluye sialorrea, nauseas, vomitos persistentes, dolor abdominal, disfagia,
distensién gastrica, hipersensibilidad abdominal, hepatomegalia dolorosa y melena.

Las manifestaciones cardio-respiratorias comprenden taquicardia, extrasistoles, galope diastdlico,
soplo sistélico, ritmo triple, hipertensién arterial, colapso circulatorio. Taquipnea, cianosis, estridor,
esputo espumoso, estertores hiimedos, roncus y sibilantes.

En el &rea neuroldgica se presenta agitacion, intranquilidad, incoordinacién, lenguaje incoherente,
hipo o hipertermia, palidez cutaneomucosa, espasmos musculares, priapismo, incontinencia de
esfinteres, opistotonos, convulsiones espasticas, somnolencia y coma.

Otros datos clinicos son lagrimeo, midriasis, visién borrosa, crisis oculégiras, estrabismo,
exoftalmia, hemdlisis y coagulacion intravascular diseminada.

EKG: arritmias, trastornos de conduccion e imagenes de infarto (depresién o elevacién de ST,
onda T picuda o invertida y presencia de ondas Q).

Rx de torax: signos de edema pulmonar y cardiomegalia.

Laboratorio: hiperglicemia, hiperamilasemia, hipocalcemia, leucocitosis y elevacion de ALT y AST.
Aumento de CPK-MB; alteracion gases arteriales. Incremento de niveles urinarios de
catecolaminas y sus metabolitos.

La precocidad en la aparicion de la sintomatologia descrita se debe a la rapida distribucion de la
venina en higado, pulmén y coraz6n La toxina inyectada subcutaneamente puede detectarse en

los pacientes hasta 8 horas después de la picadura (CTR, 1998).
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ESCORPIONES CAUSALES:

Escorpiones del género Tityus especies barquisimetanus, clathratus, discrepans, falconensis,
funestus, isabel-ceciliae, ivic-nancor, sanarensis y zulianus, producen emponzofiamientos graves.
La picadura por alacranes Rhopalurus laticauda origina escasas manifestaciones clinicas.
MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Las toxinas del genero Tityus discrepans, T. caripitensis, T. ivic-nancor y T. isabel-ceciliae n.sp. de
Venezuela han sido estudiadas por investigadores del IVIC, identificando péptidos que enlentecen
el cierre de los canales de sodio, prolongan los potenciales de accién y despolarizan musculos y
nervios. Otros componentes bloguean canales de potasio eléctricamente excitables y calcio
dependientes (D'Suze G y Sevcik C). Esto lleva a la liberacién excesiva de epinefrina,
norepinefrina, acetilcolina, glutamato y aspartato (Cheng,2002).

Contiene tambien cardiotoxina, nefrotoxina, toxina hemolitica, fosfodiesterasas, fosfolipasas,
hialuronidasas, glucosaminoglicanos, histamina, serotonina, triptofano y liberadores de citoquinas
(Cheng,2002) (Mahadevan,2000).

El veneno de escorpién es capaz de inducir ademas, una reaccion inflamatoria generalizada
parecida al edema agudo de pulmén, identificada como sindrome de dificultad respiratoria por
escorpionismo (D’'Suze et al, 2001).

Un probable efecto cardiotoxico directo y la masiva liberacién de catecolaminas, explican las bases
hemodinamicas de las manifestaciones cardiovasculares del emponzofiamiento escorpidnico (EE);
asi, se describe el emponzofiamiento moderado con predominio de efectos vasculares,
vasoconstriccion sistémica e hipertension arterial. Por el contrario, en el emponzofiamiento severo
prevalecen los efectos sobre misculo cardiaco, con disfuncion miocéardica y resistencia vascular
sistémica normal que progresa a insuficiencia ventricular izquierda. La disfuncién se presenta tanto
en pacientes normohidratados con hipotensién moderada y edema pulmonar severo, como en
pacientes deshidratados con hipotension severa con o sin edema pulmonar (Karnad, 1998)
(Benvenuti et al, 2002).

La pancreatitis se relaciona con un efecto directo por la liberacion del calcio intraacinar e

indirectamente por un incremento de la secrecion de amilasa por la estimulacion de los receptores
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muscarinicos acinares. (D’Suze et al, 2001). La hiperglicemia se explica por la disminucion de la
secrecion de insulina o por lesién pancreatica endocrina (Ghersy M et al, 2002)

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito. (Los efectos cardiovasculares se deben detectar precozmente mediante la
busqueda minuciosa de crepitantes basales y el monitoreo continuo de presion arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, EKG, gasometria, Rx de térax y presién venosa central).

Antecedentes conocidos o sospechados de picadura por un escorpion.

Antecedentes de visualizacién de escorpiones en el entorno del paciente: viviendas humildes
rodeadas de maleza, troncos secos y basura. La presencia de alacranes en casas y apartamentos
se justifica por su acceso en racimos de platanos, cambures, uvas, plantas, lefia, sacos, huacales,
ropa de trabajo y otros materiales provenientes del medio rural.

Alteracion de glicemia, amilasa y EKG.

Respuesta total o parcial al suero antiescorpionico .

En recién nacidos, lactantes o discapacitados, se sospecha por llanto subito y persistente, vémitos,
sialorrea, palidez y dificultad respiratoria.

COMPLICACIONES:

Miocarditis.

Sindrome dificultad respiratoria

Arritmias.

Pancreatitis.

Convulsiones.

Colapso cardiovascular.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Todo nifio picado por escorpion, sintomatico o no, debe hospitalizarse.

Alteraciones EKG, hiperglicemia e hiperamilasemia.

Respuesta deficiente a suero antiescorpionico.

TRATAMIENTO:

Ademéas de la clinica descrita, deben ser investigados los niveles de glicemia y amilasa 'y
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analizado un trazo electrocardiografico; para evitar resultados falsos positivos, la recoleccién de la
muestra de sangre, debe ser previa a la administracién de soluciones glucosadas y de esteroides.
Puede reportarse hiperamilasemia (sin pancreatitis), en el paciente con sialorrea por la deglucion
de saliva y la absorcion de la amilasa salival.

El tratamiento del dolor local incluye AINES e hidrocortisona IV en nifios. Por razones obvias esta
contraindicada la adrenalina y otros farmacos simpaticomiméticos.

El suero antiescorpidnico (SAE) elaborado en la Facultad de Farmacia de la Universidad Central de
Venezuela (SAE-UCV) se debe administrar precozmente a nifios con EE, porque los estudios han
demostrado que su administracion oportuna disminuye el grado y la duraciéon de la activacion
simpética (Mazzei et al, 2002). El principal riesgo de usar el SAE en nifios con EE por Tityus es
usar poco suero y usarlo tarde (Omaria B y Sevcik C). En la experiencia del CTRCO-ELB, ocurren
muy pocos casos de reacciones anafilacticas al SAE-UCV. No es descartable la administracion de
SAE-UCV como prueba diagnéstico-terapéutica en un caso de probable de EE (Ramirez, 2004).

Si hay manifestaciones clinicas sistémicas y / o alteraciones en las pruebas de laboratorio, se
administra el SAE-UCV el cual contiene globulinas purificadas de origen equino, neutralizando
cada ampolla de 5 ml a 1 mg de veneno de escorpion del género Tityus.

En un nifio sintomatico con edad hasta 5 afios: cinco a diez ampollas de SAE-UCV |V stat directas
sin diluir después de hidrocortisona IV.

Dado que éste es el grupo etario mas susceptible a la accién del venina escorpidnica, se propone
el siguiente esquema terapéutico en el nifio asintomatico:

En las 3 horas postpicadura, administracion de dos ampollas IV stat de SAE-UCV; sin embargo la
decision se deja a criterio del médico tratante. Mas de 3 horas de la picadura, observacion,
examenes de laboratorio e hidrocortisona IV. Si aparece la clinica descrita o los examenes
paraclinicos se reportan alterados, se administra la dosis restante para totalizar cinco a diez
ampollas de SAE-UCV |V stat después de hidrocortisona IV, dependiendo de la intensidad de las
manifestaciones clinicas y / o la magnitud de las alteraciones de laboratorio.

Nifio sintomatico mayor de 5 afios: dos a cinco ampollas de SAE-UCV |V stat directas sin diluir

después de hidrocortisona IV. Nifio asintomético mayor de 5 afios y hasta 3 horas de la picadura,
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de acuerdo con el criterio del médico tratante, podrian recibir una o dos ampollas de SAE-UCV IV
stat después de hidrocortisona IV.

Con el método ELISA se han detectado titulos elevados de antivenina hasta 24 horas después de
la administracién de SAE (De Rezende et al, 1995).

De acuerdo con las manifestaciones cardiovasculares clinicas, radiolégicas y ecocardiogréficas, se
pueden clasificar los pacientes con EE en 3 categorias. Los pacientes en la categoria | (leve) solo
presentan hipertension arterial y taquicardia; el tratamiento incluye betabloqueantes, IECA y
diuréticos. En la categoria Il (moderada), hay alteracion de la funcién ventricular con presién
arterial normal; la terapia consiste en ventilacion mecanica, digital, IECA y diuréticos). La categoria
Il (severa), se caracteriza por disfuncion ventricular e hipotension arterial; se trata con ventilacion
mecanica, agonistas beta-adrenérgicos, digital y diuréticos (Mazzei et al, 2002).

En relacién con los betabloqueantes en la categoria |, en la experiencia del CTRCO-ELB no ha
dado los resultados esperados, considerandose riesgosa su administraciéon, por tratarse de
pacientes con disfuncién ventricular incipiente; la respuesta a captopril si ha sido satisfactoria. En
cuanto a los diuréticos en la categoria lll, no parece conveniente su administracion por la
hipotension arterial presente.

El tratamiento del EE debe dirigirse a la prevencién de complicaciones mortales como la
miocarditis y el sindrome de dificultad respiratoria y de la deshidratacién, el desequilibrio
hidroelectrolitico y la pancreatitis (Mota J y Sevcik C).

El paciente pediatrico con EE y manifestaciones clinicas cardiovasculares y respiratorias, debe
recibir precozmente SAE-UCV EV y tomarle una via central para medir presion venosa, hidratacién
segln presion venosa, gasometria, electrolitos (hipokalemia), Rx térax, EKG y monitoreo de la
presion arterial. Si hay criterios de miocarditis debe internarse en UCI, administrar hidrocortisona
EV por 48-72 horas, captopril VO a 3 mg/m2 de superficie corporal; en caso de edema pulmonar,
considerar dosis Unica de furosemida y digital y determinar Troponina T cuantificable (Ortiz, 2004).
El manejo del nifio con EE y complicaciones cardiovasculares, es complejo y requiere determinar
previamente, el predominio de los efectos vasculares o miocardicos descritos por Karnad (Karnad,

1998), asi como categorizar al paciente segun la clasificacion de Mazzei (Mazzei et al, 2002). En
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conclusiéon, tomando en cuenta las consideraciones anteriores y los planteamientos de Karnad,
Ortiz y Mazzei, asi como la experiencia del CTRCO-ELB, se propone la siguiente estrategia
terapéutica en el paciente pediatrico con EE, con manifestaciones clinicas cardiovasculares y
respiratorias (Ramirez, 2004a):

1.-Hidrocortisona EV stat y de mantenimiento por 24-48 horas.

2.-Suero antiescorpidnico: 5-10 ampollas, segun edad, EV directas sin diluir.

3.-Colocar via venosa central. Monitoreo TAy PVC.

4.-Hidratacion segun PVC. Oxigenoterapia por mascarilla.

5.-Electrolitos, gasometria, CPK-MB, Troponina T, Rx térax, EKG y ECO.

6.-Categoria I: Captopril VO 0,3-0,5 mg/kg peso dividido en 4 dosis por 4-6 dias y furosemida EV.
7.-Categoria Il: Ventilacidon mecanica, digital, captopril VO por 4-6 dias y furosemida EV.
8.-Categoria lll: Ventilacién mecanica, agonistas beta-adrenérgicos y digital.

Otras medidas terapéuticas son: respiracion asistida, analgésicos, reduccién de temperatura por
medios fisicos, prevencién de tétanos, hielo local. Tratamiento de la pancreatitis: dieta absoluta,
gastroevacuador, calcemia, Rx simple abdomen, ecosonograma abdominal.

Reposo absoluto hasta certeza de curacion de la miocarditis.

CRITERIOS DE ALTA:

Ausencia de clinica descrita.

Exémenes de laboratorio normal.

Ecocardiograma normal.
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EMPONZONAMIENTO POR ABEJAS (APISMO)

DEFINICION:

Cuadro clinico agudo caracterizado por manifestaciones toxicas y alérgicas, posterior a picaduras
multiples por abejas africanizadas.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Lesiones de picaduras en todo el cuerpo, con visualizacion de las ponzofas; abejas en cuero
cabelludo, boca y fosas nasales. Las reacciones toxicas incluyen vomitos, diarrea, incontinencia
urinaria, cefalea, fiebre, contracturas musculares, agitacién, coma y convulsiones, arritmias
cardiacas, hipertensién arterial, sindrome de desfibrinacién.

Los sintomas alérgicos comprenden urticaria, edema angioneurotico y shock anafilactico.
INSECTO CAUSAL:

Abeja africanizada o Abeja asesina Apis mellifera adansonii.

MECANISMO DE LA ACCION TOXICA:

Veneno acidico con efectos neurotdxicos, nefrotdéxicos, hemotéxicos, cardiotdxicos y alérgicos.
(Dao y Ramirez, 1997)

Las fracciones mas importantes son (Martino et al, 1986b):

Melitina: responsable del dolor, eritema y edema locales.

Apamina: causante de la neurotoxicidad y el incremento de la permeabilidad vascular.

Fosfolipasa A: explica la accién hemolitica que es una de las causas del dafio renal.

Serotonina, histamina, bradiquinina: se relacionan con las reacciones de hipersensibilidad;
especialmente la histamina en grandes dosis da origen a una reaccién sistémica severa (Kemp,
1998)

Catecolaminas: arritmias y lesion miocardica.

Fracciones con actividad fibrinolitica y con acciones inhibitorias de la protrombina y
tromboplastina.

CRITERIOS DIAGNOSTICO:

Cuadro clinico descrito y antecedente de picaduras.
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COMPLICACIONES:

Insuficiencia renal aguda (Hommel et al, 1998).

Coagulacion intravascular diseminada.

Piodermitis.

Anafilaxia refractaria a tratamiento.

Accidente coronario agudo (Massing et al, 1997)

Edema agudo de pulmon.

Infarto cerebral.

Obstruccion de la via respiratoria.

Pancreatitis aguda hemorragica (Daisley, 1998)

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION:

Idem criterios diagnéstico.

Pacientes sensibilizados al veneno de abejas.

TRATAMIENTO:

Antialérgicos: Adrenalina SC, IM, |V, intratragueal o sublingual SOS. Hidrocortisona o
dexametasona IV. Antihistaminicos IV. Gluconato de Ca IV.

Sintoméatico: analgésicos, antieméticos. Ranitidina IV y vasopresores en caso de hipotension
arterial prolongada; broncodilatadores en aerosol, relajantes muscularesy anticonvulsivantes.
General: Intubacién endotraqueal, traqueotomia, examen ORL exhaustivo y extraccion de abejas,
oxigeno, soluciones IV y antibi6ticoterapia.

Radiografias de térax y abdomen

Bicarbonato de sodio: La dosis recomendada de bicarbonato de sodio es de 0,5 / kg peso en
solucién glucosada en 6-8 horas para neutralizar la venina acida y también para prevenir
hemodlisis y dafio renal.

Lavado externo de areas de picaduras con agua bicarbonatada o agua oxigenada.

Extraccion de ponzofias por arrastre, deslizando sobre la piel el borde romo de una espatula o
cuchillo.

Laboratorio: Urea, creatinina, EKG, TP, TTP, fibrindgeno, plaquetas, examen de orina.
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CRITERIOS DE ALTA:

Mejoria del cuadro clinico.

Resultados de laboratorio DLN.

Ausencia de complicaciones.
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EMPONZONAMIENTO MICRURICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

MODERADO

\ 4

Mordedura confirmada / sospechada
de serpiente con anillos de color.
Paciente asintomatico

e Mantener en observacion
intrahospitalaria por 24 hs.

e Soluciones IV / Dieta liquida.
Evaluaciéon / monitoreo  funcién
respiratoria, pares craneales, fuerza
muscular, TA y ritmo cardiaco

e Dexametasona IV ¢/6 hs

o Antibidticos, toxoide tetanico.

e Laboratorio: gasometria, frotis sangre
y EKG.

A 4

v

REVALORACION CLINICA

\ 4

*Mantener en observacion.
*Referencia a Ambulatorio
origen: reposo,  antibiético
oral, vigilar pares craneales y
fuerza muscular..

GRAVE

\ 4

Pardlisis muscular respiratoria /
pares craneales

e Intubacion orotraqueal y ventilacion
mecanica.

e Suero antimicrurico (Costa Rica-Brazil): 3-6
ampollas/fcos ampollas IV stat en bolus
previo antihistaminico o esteroide V.
Dosis posteriores  si persiste paralisis
respiratoria..

o Dexametasona IV ¢/6 hs.

o Antibidticoterapia, prevencion tétanos.

e Laboratorio: gasometria, frotis sangre y
EKG.

A 4

*HOSPITALIZACION
*Criterios alta: Desaparicién
clinica ingreso.  Ausencia
complicaciones.




EMPONZONAMIENTO ESCORPIONICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

\ 4

ACCID. ESCORPIONICO

\ 4

Paciente _asintomatico
0 solo con dolor local o
llanto continuo:

o AINES IV

e Glicemia, amilasa, EKG

e Antihistaminico

e Observacion x 12 horas

A 4

MODERADO

A 4

Paciente estable con dolor

local, vomitos,dolor

abdominal,

sialorrea,

palpitaciones, palidez:

Dieta absoluta.

AINES IV stat.

Glicemia, amilasa, EKG antes
de fluidos IV 'y de
hidrocortisona.

Fluidoterapia IV SOS
Hidrocortisona v /
Antihistaminicos V.

Suero antiescorpidnico: 1-5
ampollas IV stat.

Monitoreo TA, ritmo
cardiaco, estado hidratacion,
diuresis, pulmones (Rx térax).
Valoracién cardiologia.

A 4

REVALORACION CLINICA

Alta

A 4

Manejo general:

e Oxigeno por mascarilla. Intubacion orotraqueal SOS.

e Monitoreo estricto PVC, TA, ritmo cardiaco (EKG),
estado hidratacion, diuresis, pulmones (Rx térax).
Retirar muestra de sangre para glicemia, antes de fluidos
IV e hidrocortisona. Solicitar ademas amilasa,
gasometria, electrolitos, CPK-MB. Troponina T.

o Hidrocortisona IV stat y mantenimiento.

e Suero antiescorpionico: 5-10 ampollas IV stat. Repetir
SOS.

e Hidratacién IV segun PVC.

e Valoracion UCI / Cardiologia.

Smdrome Dificultad Respiratoria (SDR):

e SDR leve (funcién ventricular DLN, hipertension
arterial y taquicardia): captopril VO + furosemida IV.

e SDR moderado (disfuncién ventricular, presion arterial
DLN): ventilacién mecanica + digital + captopril VO +
furosemida IV.

e SDR severo (disfuncién ventricular e hipotension
arterial):  ventilacion mecéanica, agonistas beta-
adrenérgicos y digital.

Pancreatitis:

. Dieta absoluta.

. Ranitidina V.

e  Gastroevacuador SOS.

. AINES IV

e  Valoracion GE / CRG.
Arritmias:

e Antiarritmicos

Hipertermia:

. Medios fisicos.

*Mantener en observacion.
*Alta con reposo
*Control ambulatorio origen

Y
*HOSPITALIZACION
*Criterios alta: Paciente

asintomético. Laboratorio DLN
Ecocardiograma DLN
*Reposo al egreso.




SINDROME DEPRESOR SNC

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

LEVE

*Paciente estable

*Descontaminacion
interna.

v
MODERADO
A 4
Paciente  estable con
somnolencia, ataxia,
disartria:

Descontaminacion interna.
Soluciones 1V
Observacion x 12-24 hs
Screening en orina

A 4

REVALORACION CLINICA

Alta

A 4

Coma, depresion
respiratoria,hipotension arterial,

deshidratacion:

Intubacion orotraqueal, ventilacion mecanica,
oxigenoterapia.

Soluciones V. Bicarbonato sodio (NaHCO3)
IV SOS.

Gasometria, electrolitos, osmolaridad, urea,
creatinina, uroanalisis. Screening sangre/orina.
Monitoreo TA, PVC, FR, FC, estado
hidratacion, temperatura, didmetro pupilar,
diuresis, nivel conciencia, reflejos.
Descontaminacion interna.

Fenobarbital: NaHCO3 1V y furosemida IV.
Barbitemia.

Opioides: Naloxona IV stat y SOS. Dosis 0,01
mg/Kg peso dosis).

Alcohol etilico: Glucosa IV + tiamina IV (10-25
mg); piridoxina IV (5-10mg/kg peso). Alcohol
en sangre. TAC.

Benzodiazepinas: Flumazenil 0,02 mg/ Kg peso
dosis IV stat y SOS.

Mondxido carbono: Camara hiperbaérica,
terapia antiedema cerebral, TAC, EKG.
Carboxihemoglobina.

*Mantener en observacion.
*Alta en caso de evolucién DLN

con:

control Ambulatorio mas

cercano

*HOSPITALIZACION
*Criterio _alta:  Paciente
asintomatico. Niveles
plasmaticos en rango
terapéutico, subterapéutico o
negativo.




SINDROME CONVULSIVO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

v
ASINTOMATICO

A 4

\ 4
SINTOMATICO

Fenobarbital 1M stat (profilactico).
Descontaminacion interna.

Exterminio: Alcohol etilico (ETOH):
1cc /Kg peso VO stat.

Alcohol etilico: glucosa IV.

Cianuro: hidroxocobalamina IV.
Organoclorados: fenobarbital IM.
Estricnina: tiocolchicésido/
orfenadrina IM.

Observacion x 12-24 hs.

Convulsiones:

Diazepam / fenobarbital 1V stat.

Intubacion orotraqueal y ventilacién mecanica.
Aspiracion secreciones. Oxigenoterapia.
Exterminio: ETOH 1cc /Kg peso VO cada 4-6 hs
X 24-48 hs.

Alcohol etilico: glucosa IV + tiamina IV (10-25
mg) y piridoxina IV (5-10 mg/kg peso).

Cianuro: hidroxocobalamina 1V.
Organoclorados: diazepam / fenobarbital 1V.

Estricnina: tiocolchicésido /orfenadrina 1V,
diazepam IV, NaHCO3 IV.

Soluciones 1V.

Descontaminacién interna

Laboratorio: glicemia, calcemia, gasometria,

alcoholemia, uroandlisis, EKG, cuenta blanca,
urea, creatinina.

A 4 A 4
REVALORACION CLINICA
A 4 \ 4
*Alta con: *OBSERVACION
Control *Criterios _alta: Paciente
Ambulatorio asintomatico después de 24
mas cercano hs sin anticonvulsivante o

antidoto.




SINDROME EXTRAPIRAMIDAL

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

l

ASINTOMATICO

Descontaminacion interna
Observacion x 6 hs.

v
SINTOMATICO

A 4

. Biperideno (Akinetén): Dosis nifios ver
texto / Difenhidramin:a 0,5-1 mg Kg
peso dosis V.

. Diazepam IV SOS.

. Soluciones V.

. Descontaminacion interna.

REVALORACION CLINICA

A

y

*Alta con: control
Ambulatorio mas

cercano

*OBSERVACION

*Criterios _alta: Paciente asintomatico 12 hs después
ultima dosis antiparkinsoniano. Niveles plasmaticos de
toxico en rango terapéutico, subterapéutico o negativo.




INTOXICACION POR PARAQUAT

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A 4
ASINTOMATICO

l

e Descontaminacion interna
/ externa.

e Evaluacion clinica

e Prueba ditionito sodio en
orina.

A 4

GRAVE

Lesiones orales, sialorrea, odinofagia,

disnea, disfonia, hemoptisis, cianosis:

AINES 1V stat y SOS. Xilocaina viscosa para
buches y gargarismos cada 6 hs. Contraindicados
opioides.

Oxigeno por mascarilla SOS.

Descontaminacion interna: Tierra Fuller diluida
VSNG seguida de Sulfato de sodio VSNG cada 6
hs. Segundo y tercer dias carb6n activado
diluido VSNG seguido sulfato sodio. Total 3
dias.

Soluciones 1V y furosemida IV con funcién renal
DLN por 5 dias.

Vitamina C: 50-100 mg IV cada 6 horas x 3
semanas.

Carbocisteina: 250-500 mg VO cada 4 hs x 3
semanas.

Dexametasona: 1V cada 8 hs x 3 semanas.
Antibidticos IV por 3 semanas.

Laboratorio: Rx térax, pruebas hepato-renales,
gasometria, electrolitos, EKG. Prueba ditionito
sodio en orina.

Valoracion por Nefrologia, GE, Neumonologia.

REVALORACION CLINICA

A 4

*Alta con: Control
Ambulatorio mas
cercano

\ 4

*HOSPITALIZACION

*Criterios alta: Paciente asintomatico
3 semanas tratamiento. Paraclinicos
DLN.




INTOXICACION POR RATICIDAS CUMARINICOS

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A
SINTOMATICO

A

Sangre/ plasma fresco.

Soluciones IV.

Vitamina K1: Dosis 0,6 mg Kg peso
dosis IV.

Vitamina C: Nifios 50-100 mg IV
cada 6 horas.

Laboratorio: Hb.Hto, tipiaje, TP,
TTP.

A
ASINTOMATICO
A 4
e Descontaminacion interna .
e Laboratorio: TP ,TTP. .
L]
L[]
L]
A 4

Alta con: Vitamina K1 IM
interdiaria por 3-5 dosis o
mas con superwarfarinas.
control  Ambulatorio mas
cercano.

*OBSERVACION.

*Criterios alta: Paciente
asintomatico. Laboratorio DLN.
Vitamina K IM ambulatoria con
superwarfarinas por varios
dias/semanas. Control
ambulatorio mas cercana.




EMPONZONAMIENTO CROTALICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

ACCID. OFIDICO

A 4

A 4

MODERADO

A 4

L]

Parestesias regionales/Edema local:

SAOP-UCV: 3-4 fcos ampollas/ 100 ml sol
glucosada IV/1hora. previo antihistaminico
o esteroide IV.

Dexametasona IV c¢/6 hs

Antibidticos, toxoide tetanico.

Monitoreo fuerza muscular

Laboratorio: gasometria, Urea, creatinina,
uroanalisis.

o Toxoide tetanico

e Laboratorio: Urea,
creatinina.

e Observacion: 12 hs
con monitoreo
fuerza muscular

A

y

REVALORACION CLINICA

*Alta con:
reposo/
antibiotico oral
Control por
Ambulatorio

A 4

*Mantener en observacion.
*Referencia a Ambulatorio
origen: reposo, antibiético oral,
vigilar diuresis, fuerza muscular
y edema.

e o o o o

Paralisis muscular respiratoria:
Intubacion orotraqueal (I0T) y ventilacion mecanica
(VM).

Suero antiofidico polivalente (SAOP-UCV): 5-10

fcos ampollas IV stat en bolus previo antihistaminico

o0 esteroide V. Series de 5 fcos ampollas IV en

bolus mientras persista paralisis respiratoria..

Dexametasona IV ¢/6 hs.

Antibidticoterapia, prevencion tétanos.

Laboratorio: gasometria, Urea, creatinina.

Monitoreo fuerza muscular y funcion renal

Contraindicados opioides y miorelajantes.
Paralisis pares craneales:

Suero antiofidico polivalente (SAOP-UCV): 5-10

fcos ampollas 1V stat en bolus previo antihistaminico

0 esteroide 1V.

Gasometria seriada y monitoreo fueza muscular. Si

aparece insuficiencia respiratoria: 10T, VM vy

SAOP-UCV: 5-10 fcos ampollas IV stat en bolus

previo antihistaminico o esteroide V. Series de 5

fcos ampollas 1V en bolus mientras persista paralisis

respiratoria

Dexametasona IV ¢/6 hs.

Antibidticoterapia, prevencion tétanos.

Laboratorio: gasometria, Urea, creatinina.

Monitoreo fuerza muscular y funcion renal.

A

HOSPITALIZACION
*Criterios alta: Desaparicion
clinica ingreso. Ausencia
complicaciones.




SINDROME COLINERGICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

ASINTOMATICO

A 4

Paciente estable con signos

L]

Descontaminacién
interna  /  externa.
Proteccion  personal
médico y enfermeria.
Laboratorio: 5 ml
sangre/heparina  para
colinesterasa plasmati
ca.

Observacion: 6 hs con

monitoreo estado
conciencia, diametro
pupilar, frecuencia

cardiaca, temperatura
corporal, humedad piel
y mucosas, secreciones
bronquiales, motilidad
intestinal, tono
muscular.

Atropina: Dosis 0,01-0,04 mg .
Kgp IV cada 10-20 minutos,
hasta signos atropinizacion.

Luego ajuste segun respuesta .
distanciar dosis /reducir dosis.
Para dosis precisas, diluir .

atropina en 4 o 9 ml solucion
fisiol6gica (1 ml= 0,1 mg 0 0,05
mg).

Descontaminacion interna  /
externa. Proteccion personal

médico y enfermeria. .
Toxogonin:  (solo con
o6rganofosforados): Dosis 4-8 .
mg Kgp IV cada 6 horas
mientras reciba atropina. .

Monitoreo estado conciencia,
diametro  pupilar, frecuencia

cardiaca, temperatura corporal, °
humedad piel y mucosas,
secreciones bronquiales, .
motilidad intestinal, tono
muscular. .
Laboratorio: 5 ml sangre en .

inyectadora / heparina para
colinesterasa plasmatica.

REVALORACION CLINICA

Coma, convulsiones e insuficiencia

respiratoria :
Intubacion orotraqueal (IOT) y ventilacion
mecénica (VM). Aspiracion  secreciones.
Oxigenoterapia.
Diazepam /Difenilhidantoina IV SOS (paciente
intubado).
Atropina: Dosis 0,05 mg Kgp IV cada 5
minutos hasta signos atropinizacion. Luego
ajuste segun respuesta distanciar dosis /reducir
dosis. Para dosis precisas, diluir atropina en 4 o
9 ml solucion fisioldgica (1 ml= 0,1 mg o 0,05
mg).
Ipratropio (Alovent): 1-2 inhalaciones cada 6
horas SOS.
Bicarbonato sodio IV infusién a goteo lento en
6-8 hs.
Toxogonin: (solo con 6rganofosforados):
Dosis 4-8 mg Kgp IV cada 6 horas, mientras
reciba atropina.
Descontaminacion interna / externa. Proteccion
personal médico y enfermeria.
Laboratorio: 5 ml sangre en inyectadora /
heparina para colinesterasa. Gasometria. EKG.
Monitoreo tubo OT (permeabilidad/ posicion).
Monitoreo estado conciencia, diametro pupilar,
frecuencia cardiaca, temperatura corporal,
humedad piel y mucosas, secreciones
bronquiales motilidad intestinal. Tono
muscular.

A 4

*Alta con:
Benadryl: VO
BID por 3-5
dias ./ Control
Ambulatorio mas
cercano

A 4

*Mantener en observacion.

*Al lograr atropinizacion, omitir
atropina  temporalmente y
vigilar por clinica de ingreso.
*Omitir descontaminacion
interna.

*Benadryl: 2-5 mg Kgp dia VO
en 2 dosis. (5ml=12,5 mg)
*Referencia a  Ambulatorio
origen: Benadryl: VO BID por
3- 5 dias. Vigilar  fuerza
muscular.

A

*HOSPITALIZACION
*Criterios _alta:  Paciente
asintomatico. Ausencia de
secuela. Colinesterasa
plasmatica DLN.




SINDROME ATROPINICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

ASINTOMATICO

A 4

v v
MODERADO GRAVE
v \ 4

Paciente estable con signos
atropinicos:
e Fenobarbital: Dosis 6-10 mg Kgp dia
en 2 dosis IM.
Soluciones IV
Control temperatura medios fisicos.

*Descontaminacion interna.

*Observaciéon: 6 hs con
monitoreo estado conciencia
didmetro pupilar, frecuencia

cardiaca, temperatura
corporal, humedad piel y
mucosas, motilidad
intestinal.

Sonda vesical SOS.
Descontaminacion interna..
Monitoreo estado conciencia, diame
tro pupilar, frecuencia cardiaca, tempe
ratura corporal, humedad piel y muco
sas, motilidad intestinal. Globo
vesical.

Coma, convulsiones, alucinaciones,
agitacién hipertermia, taquiarritmia:

Neostigmina: 0,005-0,01 mg Kgp dosis IV.
Diazepam IV SOS stat.

Soluciones IV.

Control temperatura medios fisicos.

Sonda vesical SOS.

Descontaminacion interna.

Monitoreo estado conciencia, diametro pupilar,
ritmo y frecuencia cardiaca, temperatura corporal,
humedad piel y mucosas, motilidad intestinal y
globo vesical.

*Alta con: Control
Ambulatorio més
cercano

v v
REVALORACION CLINICA
v v

*Mantener en observacion.
*Neostigmina/Fenobarbital: coma
convulsiones, alucinaciones,
agitacion hipertermia, arritmias
*Alta en caso de evolucion DLN
con:  Control Ambulatorio mas
cercano

*OBSERVACION

*Criterio alta: Paciente
asintomatico 6-8 hs después
Gltima dosis neostigmina.




INHALACION DE HIDROCARBUROS

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

y

ASINTOMATICO

A 4

A 4 A 4
MODERADO GRAVE
A 4 A 4

L]

Auscultacion
pulmonar

Rx térax
Observacion: 4 hs.
Contraindicados
vémitos y lavado
gastrico.

Paciente  estable:  tos, tiraje,

Coma, convulsiones, insuficiencia

vlmitos, palidez, somnolencia:

. Contraindicados emesis y lavado

géstrico.

Oxigeno himedo por mascarilla.

Soluciones IV.

Broncodilatador

Antiacido VO. Metoclopramida IV

SOS.

. Laboratorio: Rx térax, cuenta blanca y
férmula, gasometria.

e Antibiéticos segln clinica respiratoria,
temperatura y cuenta blanca.

cardiorespiratoria:
Intubacion orotraqueal y ventilacion
mecénica. Aspiracion secreciones.
Oxigenoterapia.
Diazepam / fenobarbital IV SOS.
Digitalicos, diuréticos, bicarbonato sodio
V.
Antibioticos, esteroides, broncodilatadores
V.
Soluciones IV.
Laboratorio: Rx térax, EKG, cuenta blanca
y féormula.

*Alta con: Control
Ambulatorio més
cercano

\ 4 v
REVALORACION CLINICA
\ 4 v

*Mantener en observacion.

*Alta en caso de evoluciéon DLN
con:  Control Ambulatorio mas
cercano

*OBSERVACION
*Criterios alta: Paciente
asintomatico. Rx térax DLN.
Cuenta blanca DLN.




INGESTION DE CAUSTICOS

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A A 4
ASINTOMATICO MODERADO GRAVE
Y Y
Paciente estable: sialorrea, Perforacion viscera hueca, hemorragia
hiperemia mucosa, vémitos, tos: digestiva, insuficiencia respiratoria:
e Intubacion orotraqueal y ventilacion
«  Oxigeno himedo por mascarilla. mecanica. Aspiracion secreciones.
« Broncodilatador SOS. Inhalacion Oxigenoterapia.
acidos: nebulizacion con bicarbonato * Traqueotomia SOS. _
A 4 Na. e Corticoesteroides, broncodilatadores 1V.
e Evaluacién clinica  Metoclopramida IV SOS. e Sangre, plasma fresco, soluciones IV.
e  Observacion: 4 hs. e Dieta absoluta. Soluciones V. . Ir}halauén cidos: nebulizacion con
Contraindicados e Sucralfato VO en &cidos. bicarbonato Na.
vomitos y lavado e Contraindicados emesis y lavado e AINES IV Stat. Morfina IV SOS.
gastrico. gastrico. e Antibi6ticos.
e Agua, leche, aceite, agua albuminosa * Laboratorio: Rx torax y abdomen, Hb, Hto,
(4 claras huevo / 1 It agua, varias veces tipiaje, gasometria, cuenta blanca y
al dia. formula.
e AINES IV stat.. Xilocaina viscosa e Valoracion  por Cirugia y
para buches y gargarismos. Gastroenterologia.
e Laboratorio: Rx torax, cuenta blanca
y férmula, gasometria.
e Corticoesteroides IV en élcalis.
e Valoracion por Gastroenterologia.
\ 4
REVALORACION CLINICA
A 4
*HOSPITALIZACION
*Alta con: Control A 4 — *Criterios __ alta: Mejoria /
Sy *Mantener en observacion. desaparicion lesiones. Ausencia
Ambulatorio méas « L L
Alta en caso de evolucion DLN y complicaciones y secuelas.
cercano L -
valoracion por Gastroenterologia




SINDROME METAHEMOGLOBINEMICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A 4

ASINTOMATICO

y

e Evaluacion clinica

e Observacion: 6 hs.
Descontaminacion
interna / externa.

e Laboratorio: Hb,
Hto. tipiaie. frotis

A 4

MODERADO

y

GRAVE

Paciente estable: cianosis
universal, palidez, vomitos,

agitacién, sangre achocolatada:

Oxigeno por mascarilla.

Azul metileno 1%: 0,25-0,5 mg Kgp
dosis IV diluido en solucion
fisiolégica stat y SOS.
Descontaminacion interna / externa.
Laboratorio: Hb, Hto, tipiaje, frotis
sangre, gasometria, urea, creatinina. 5
ml en inyectadora c/heparina para
metahemoglobinemia.

Coma, convulsiones, cianosis universal,

A A
REVALORACION CLINICA
A A
*Alta con: *Mantener en observacion.
Control *Alta en caso de evolucion DLN y
Ambulatorio valores metahemoglobinemia DLN.
mas cercano

insuficiencia cardio-respiratoria:
Intubacién orotraqueal y ventilacion mecanica.
Aspiracion secreciones. Oxigenoterapia.
Anticonvulsivantes IV SOS.
Tratamiento sintomatico arritmias e hipotension
arterial.
Azul metileno 1%: 1-2 mg Kgp dosis 1V diluido en
solucion fisiol6gica stat y SOS.
Concentrado  globular.  Exsanguinotrasfusion.
Céamara hiperbérica SOS.
Soluciones IV. Bicarbonato sodio IV.
Descontaminacion interna / externa.
Laboratorio: Hb, Hto, tipiaje, frotis sangre,
gasometria, urea, creatinina. 5 ml en inyectadora
c/heparina para metahemoglobinemia.

A

*HOSPITALIZACION
*Criterios alta: Paciente
asintomatico 24 hs de dltima
dosis azul metileno. Ausencia
complicaciones.
Metahemoglobina en valores
DLN.




EMPONZONAMIENTO ABEJAS AFRICANIZADAS

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A 4
LEVE

A

A 4

MODERADO

y

A
GRAVE

A

Paciente  estable: Lesiones
picaduras localizadas, dolor,
prurito, edema,papulas

e Hidrocortisona IV/ Antihista
minico IV.

e AINES IV.
Examen ORL exhaustivo y
retiro abejas.

e Bafio con agua bicarbonatada
/ agua oxigenada y ponzofias
por deslizamiento borde romo
espétula.

e Laboratorio: urea, creatini

nina. Orina.

Antibiético oral.

Paciente estable: Lesiones picaduras
generalizadas, urticaria.

Intranquilidad:

. Hidrocortisona 1V. Antihistaminico
\YA

e AINES IV. Antibioticos

e  Ex&men ORL exhaustivo y retiro
abejas.

. Soluciones V. Bicarbonato sodio
\YA

e  Baflo con agua bicarbonatada / agua
oxigenada y extraccion ponzofias
por deslizamiento de borde romo de
espatula.

. Laboratorio: EKG, Rx torax.
Gasometria, urea, creatinina,
fibrindgeno, plaquetas. Uroanalisis.

e  Antibidticoterapia parenteral.

Shock anafilctico, edema de glotis,

obstruccién mecanica vias aéreas; coma,

convulsiones; arritmias cardiacas,
hipertension arterial; sindrome
desfibrinacion:

. Intubacion  orotraqueal
mecénica. Aspiracion
Oxigenoterapia.

. Traqueotomia SOS. Broncoscopia y
extraccion abejas SOS.

e Adrenalina tépica/IV/SC SOS

Hidrocortisona 1V. Antihistaminico V.

SOS.

Anticonvulsivantes 1V SOS.

AINES IV.

Soluciones IV. Bicarbonato sodio IV.

Antibidticoterapia. parenteral

Tratamiento sintomatico arritmias,

hipertension arterial y  sindrome

desfibrinacion.

e  Laboratorio: EKG, Rx térax. Gasometria,
urea, creatinina, fibrindgeno, plaquetas.

. Bafio con agua bicarbonatada / agua
oxigenada y extraccion ponzofias por
deslizamiento de borde romo de espatula.

y ventilacion
secreciones.

A 4 A 4
REVALORACION CLINICA
A A
*Alta con: *Mantener en observacion.
Antihistaminico VO, *Alta en caso de evoluciéon DLN

AINES VO vy antibiéticos
VO Control Ambulatorio
mas cercano.

con antihistaminico VO, AINES
VO vy antibiéticos VO. Control
Ambulatorio més cercano.

A

*HOSPITALIZACION
*Criterios _alta: Mejoria cuadro
ingreso. Ausencia complicaciones.
Resultados laboratorio (controles)
DLN.




EMPONZONAMIENTO BOTHROPICO

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

ACCID. OFIDICO

A 4

A 4 A 4
MODERADO GRAVE
A A

AINE IV staty SOS

SAOP-UCV: 3-4 fcos ampollas /
100 ml sol glucosada IV / 1 hora.
previo antihistaminico o esteroide
\YA

Dexametasona IV c¢/6 hs si edema

Hemorragia sistémica:

local intenso.

Antibiéticos, Vit. K IM, toxoide

teténico.
Laboratorio: TP, TTP,
creatinina, uroanalisis.

Urea,

e Toxoide tetanico

e Laboratorio: TP, TTP,
Urea, creatinina,
uroanalisis.

e Observacion: 12 hs

*Alta con reposo/
antibiotico oral.
Control
Ambulatorio més

cercano.

v v
REVALORACION CLINICA
v v

*Mantener en observacion.
*Referencia a Ambulatorio
origen: reposo, miembro en alto,
antibidtico oral, Vit K IM,
vigilar diuresis, sangramiento y
edema.

Laboratorio: Hb, Hto, tipiaje, TP,TTP,
plaquetas,  fibrindgeno,  Urea,  creatinina,
uroanalisis.

Soluciones 1V, sangre completa, plasma fresco,
plaquetas, fibrindgeno, vitamina K.

Suero antiofidico polivalente (SAOP-UCV): 5-
10 fcos ampollas IV stat en bolus previo
antihistaminico o esteroide IVV. Series de 5 fcos
ampollas IV en bolus mientras persista
hemorragia.

Monitoreo presion arterial y funcion renal.

Edema local /Sindrome compartamental:

AINE IV stat y SOS

SAOP: 5-10 fcos ampollas / 100 ml sol
glucosada 1V / 1 hora. previo antihistaminico o
esteroide 1V.

Miembro afecto en alto: monitoreo aspecto,
extension, intensidad (medir didmetro con cinta
métrica en 3 sitios diferentes), temperatura,
pulsos arteriales, llenado capilar, movilidad
articular.

Monitoreo presion arterial y funcion renal.
Antibioticoterapia, Dexametasona IV c¢/6 hs.
Toxoide tetanico.

Valoracion por Cirugia.

En caso fasciotomia descompresiva: 5 fcos
ampollas SAOP IV en bolus antes de cirugia.
Dosis posteriores SOS.

\ 4

*HOSPITALIZACION
*Criterios _alta: Desaparicion o
reduccion  edema. Ausencia
hemorragias. Pruebas coagulacion
y renales DLN.




SINDROME GASTROINTESTINAL POR PLANTAS

TRATAMIENTO SEGUN SEVERIDAD

A

ASINTOMATICO

A

*Descontaminacion interna.
*Probar tolerancia oral
*Observacion 6 hs.

A 4

SINTOMATICO

A 4

Vomitos, dolor abdominal,

diarrea, deshidratacion:

L]

L]

Soluciones IV
Metoclopramida IV.

Vino Sagrada Familia (dulce)
1 ml Kgp VO stat 1-2 dosis.
Bicarbonato Sodio IV SOS.
Laboratorio: (rea, creatinina,
electrolitos, gasometria.

REVALORACION CLINICA

A

*Alta con dieta
liquida/ Control
Ambulatorio
mas cercano

A 4

*OBSERVACION
*Criterio _alta: Paciente
asintomatico.




