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Intoxicacion por metales pesados: introduccion

Los metales pesados constituyen un riesgo considerable para la salud por el contacto frecuente
tanto laboral como ambiental. Un indicador de su importancia en relacién con otros peligros
potenciales es el rango que les adjudica el U.S. Agency for Toxic Substances and Disease Registry,
que cataloga a los riesgos de los desechos toxicos de acuerdo con su prevalencia y la gravedad de
la intoxicacion que originan. Los peligros niumero uno, dos, tres y seis de la lista son metales
pesados: plomo, mercurio, arsénico y cadmio, respectivamente. En el cuadro 376-1 aparece

informacién especifica sobre cada uno de estos metales, incluyendo su origen y metabolismo,

Cuadro 376-1. Metales pesados

microelectrénica;
conservadores
de la madera,
pesticidas,
herbicidas,
fungicidas;
contaminacion
de pozos
profundos de
agua; remedios
caseros;
carboén;
incineracioéon de
estos productos.

(arsenobentaina,
arsenocolina) se
ingiere en
mariscos y
pescados pero
no es toxico; el
arsénico
inorganico se
absorbe
facilmente
(pulmones y
aparato
digestivo); es
retenidoen el
higado, bazo,
riflones,
pulmones y
aparato
digestivo; sus
residuos

provoca necrosis
de la mucosa
intestinal con
gastroenteritis
hemorragica,
pérdida de liquido,
hipotension,
miocardiopatia
tardia, necrosis

tubular aguda y

hemolisis.

Metal [Origen Metabolismo | Toxicidad Diagndéstico | Tratamiento
principal

Arsénico | Industria El arsénico La intoxicacion Nauseas, vomito, |En caso de
fundidora y organico aguda por arsénico |diarrea, dolor ingestion aguda,

abdominal, delirio,
coma,
convulsiones;
aliento con olor a
ajo;
hiperqueratosis,
hiperpigmentacion,
dermatitis
exfoliativa, y
lineas de Mee
(que son estrias
blancas
transversales en
las ufias);
polineuritis
sensitiva y
motora; debilidad
distal. Signos
radioopacos en la
placa de
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ipecacuana para
inducir el vémito,
lavado gastrico,
carbén activado
con algun

catartico.
Cuidados de

sostén en la ICU.
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persisten en la
piel, cabello y
ufias; su
biometilacion
provoca
destoxificacion,
pero este
proceso se
satura.

La hipotension
cronica al arsénico
provoca diabetes,
vasoespasmo,
insuficiencia
vascular periférica
y gangrena,
neuropatia
periférica y cancer
de piel, pulmoén,
higado
(angiosarcoma),
vejiga y rifién.

Dosis letal: 120-
200 mg (adultos);
2 mg/kg (nifos).

abdomen; ECG:
QRS ancho,
prolongacion del
QT, depresion del
segmento ST,
onda T aplanada;
arsénico urinario
en 24 h >67 Hmol/
dia o 50 Hg/dia
(sin mariscos
durante 24 h); si
el contacto es
reciente, arsénico
sérico >0.9 Hmol/
L (7 Kg/100 ml).
Arsénico elevado
en cabello o ufas.

Dimercaprol, 3-5
mg/kg IM cada 4
h por dos dias;
cada 6 h por un
diay
posteriormente
cada 12 h por 10
dias; alternativa:
succimero oral.

Cadmio

Chapado de
metales,
industria de
pigmentos,
fundicion,
baterias y
plasticos;
tabaco;
incineracion de
estos
productos;
ingestion de
alimentos que
contienen
cadmio (granos,
cereales).

Se absorbe por
ingestion o
inhalacion; es
fijado por la
metalotioneina,
es filtrado en el
glomérulo pero
se reabsorbe en
los timulos
proximales (por
lo tanto, su
excrecion es
reducida) su vida
media bioldgica
es de 10 a 30
anos. Se fija a
los grupos
celulares de
sulfhidrilo,
compite con el
cinc y el calcio
por sus sitios de
fijacion. Se
concentra en el
higado y los

rinones.

La inhalacion
aguda de cadmio
provoca neumonitis
después de 4-24 h;
su ingestién aguda
origina
gastroenteritis.

El contacto cronico
provoca anosmia,
dientes amarillos,
enfisema,
elevacion de las
LFT, anemia
microcitica
hipocrémica que no
responde al
tratamiento con
hierro, proteinuria,
aumento de la

microglobulina [3,

urinaria, calciuria

originando

Con la inhalacion:
dolor pleuritico,
disnea, cianosis,
fiebre,
taquicardia,
nausea, edema
pulmonar no
cardidgeno. Con
la ingestion:
nausea, voémito,
colicos, diarrea.
Dolor 6seo y
fracturas con
osteomalacia. Si
el contacto es
reciente, cadmio
sérico >500 nmol/
L (5 lg/100 ml).
Cadmio urinario
>100 nmol/L (10
Hg/g de
creatinina) y/o
microglobulina [4,
urinaria >750 g/

g de creatinina
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No existe
tratamiento para
la intoxicaciéon por
cadmio (los
quelantes carecen
de utilidad; el
dimercaprol
puede exacerbar
la nefrotoxicidad).

Evitar el contacto
ulterior, medidas
de sostén,
vitamina D para la

osteomalacia.
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insuficiencia renal
cronica,
osteomalacia y
fracturas.

(pero
microglobulina [,

urinaria también
elevada en otras
enfermedades
renales como

pielonefritis).

Plomo

Fabricacion de
baterias para
automoviles,
cristal de plomo,
ceramica, pesas
para pesca,
etcétera;
demolicién y
lijado de casas
pintadas con
plomo, puentes;
elaboracion de
vitrales,
plomeria,
soldadura;
contacto
ambiental con
astillas de
pintura, polvo
de casa (en
hogares
construidos
antes de 1975),
campos de tiro
(por el polvo de
las balas),
alimentos o
agua por
ceramica mal
vidriada, tubos
de plomo;
remedios
caseros
contaminados,
dulces; contacto
con la
combustiéon de
gasolinas con
plomo.

Se absorbe por
ingestion o
inhalacion; el
plomo orgéanico
(p. €j., plomo de
tetraetilo) se
absorbe por via
dérmica. En la
sangre, de 95 a
99% es retenido
en los eritrocitos,
por lo tanto, es
necesario medir
el plomo en la
sangre completa
(no en el suero).
Se distribuye
ampliamente en
los tejidos
blandos, con una
vida media de
casi 30 dias;
15% de la dosis
se retiene en el
hueso con una
vida media >20
afios. Se excreta
principalmente a
través de la
orina, pero
aparece en otros
liguidos como la
leche materna.
Interfiere con la
fosforilacion
oxidativa
mitocondrial,
ATPasa,

mensajeros

La exposicion
aguda con una
concentracion
sanguinea de
plomo (BPb) >60-
80 K.g/100 ml
deteriora la
neurotransmision y
provoca muerte
neuronal (con
efectos sobre el
sistema nervioso
central y
periférico);
hematopoyesis
deficiente y
disfuncion tubular
renal. Cuando la
exposicion es
mayor (p. ej., BPb
>80-120 Kg/100
ml) produce
encefalopatia
aguda con
convulsiones y
muerte. La
exposicion
subclinica en nifos
(BPb 25-60 H-g/100
ml) origina
anemia; retraso
mental y
deficiencias del
lenguaje, funcién
motora, equilibrio,
audicion, conducta
y rendimiento
escolar. Puede
haber deterioro del

Dolor abdominal,
irritabilidad,
letargo, anorexia,
anemia, sindrome
de Fanconi, piuria,
hiperazoemia en
nifos con plomo
en la sangre
(BPb) >80 Hg/100
ml; también se
pueden observar
"lineas de plomo"
en la placa
epifisaria en las
radiografias de los
huesos largos.
Convulsiones,
coma con un BPb
>120 lg/100 ml.
Retraso del
neurodesarrollo
con un BPb de 40-
80 Kg/100 ml;
también se
pueden observar
sintomas
vinculados con
una concentracion
mayor de BPb. En
Estados Unidos
los CDC
recomiendan
realizar una
prueba de
deteccion en los
nifios que
empiezan a
gatear (casi seis
meses); si el BPb
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Es indispensable
identificar y
corregir el origen
del contacto. En
algunos estados
de la Union
Americana es
obligatorio
notificar a las
autoridades
sanitarias
correspondientes
la presencia de
niflos con BPb
>10 lg/100 ml y
de obreros con un
BPb >40 H-g/100
ml. En el individuo
muy expuesto con
sintomas se
recomienda
administrar
quelantes (DMSA
oral-succimero);
en caso de
intoxicacion
aguda se debera
hospitalizar y
administrar
quelantes por via
IV o IM a base de
edentato disddico
de calcio
(CaEDTA)
afadiendo
dimercaprol para
evitar una
encefalopatia mas
grave. No se sabe
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supeditados al
calcio; aumenta
la oxidacion y la

apoptosis celular.

1Q con una
exposicion menor
si no existe un
umbral que se
pueda medir en la
mayor parte de los
analisis de 1
Hg/100 ml.

En el adulto, la
exposicion
subclinica crénica
(BPb >40 l.g/100
ml) aumenta el
riesgo de anemia,
neuropatia
periférica
desmielinizante
(principalmente
motora),
deficiencia del
tiempo de
reaccion,
hipertension,
retraso en la
conduccion
electrocardiografica,
nefritis intersticial
e insuficiencia
renal crénica,
reduccion de la
cuenta espermatica
y abortos
espontaneos.

es >10 Hg/100 ml
se buscara el
origeny
comenzaran las
acciones. En el
adulto, la
exposicion aguda
origina sintomas
similares a los de
los nifios y
ademas cefalea,
artralgias,
mialgias,
depresion,
alteraciones de la
memoria a corto
plazo, pérdida de
la libido. La
exploracion fisica
revela una "linea
de plomo" en el
borde
gingivodental,
palidez, mufieca
péndula y
trastornos
cognitivos (p. €j.,
deterioro en el
miniexamen
mental); los
analisis de
laboratorio
revelan anemia
normocitica
normocrémica,
punteado basofilo,
elevacion de
protoporfirina
sanguinea (cinc o
eritrocitos libres)
y retrasos
motores en la
conduccion
nerviosa. En
Estados Unidos, la
OSHA obliga a
realizar pruebas
de contacto con
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si los nifios con
intoxicacion
asintomatica por
plomo (p. ej., BPb
20-40 Kg/100 ml)
mejoran con los
quelantes. Es
importante
corregir las
deficiencias
alimentarias en
cuanto al hierro,
calcio, magnesio y
cinc para reducir
la absorcion de
plomo y mejorar
la intoxicacioén. La
vitamina C es un
quelante natural
débil.
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plomo en los
obreros
alejandolos del
mismo cuando el
BPb >40 K.g/100
ml.

Mercurio

Puede haber
contacto con
mercurio
metalico,
Mercuroso y
mercurico (Hg®,
Hg*, Hg2*) en
algunas
industrias como
procesadoras de
metales, de
equipo eléctrico
y de equipo
automotriz.
También se
encuentra en
termémetros,
amalgamas
dentales y

baterias.

El mercurio
elemental (Hg®)
no se absorbe
bien pero se
volatiliza para
formar un vapor
altamente
absorbible. El
mercurio
inorganico se
absorbe a través
del intestino y la
piel. El mercurio
organico se
absorbe por
inhalacién e
ingestion. El
mercurio tanto
elemental como
organico
atraviesa la
barrera
hematoencefélica
y la placenta. El
mercurio se
excreta en la
orina y las heces
fecales y tiene
una vida media
en la sangre de
casi 60 dias; sin
embargo,
permanece en el
rinén y el
cerebro durante
afios. El contacto
con el mercurio
estimula la
produccion de
metalotioneina

en el rindén, que

La inhalacion
aguda de vapor de
Hg*® origina
neumonitis y
edema pulmonar
no cardiégeno que
provoca la muerte,
sintomas del SNC y

polineuropatia.

El contacto
crénico con vapor
de mercurio
metalico produce
un temblor
intencional
caracteristico y
eretismo
mercurial:
excitabilidad,
pérdida de la
memoria,
insomnio, timidez
y delirio ("loco
como una cabra").
En las pruebas
neuroconductuales
se observa
reduccion de la
velocidad motriz,
la exploracion
visual, la memoria
verbal y visual y
la coordinacion

visual-motriz.

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=109874&print=yes (5 de 11) [29/06/2007 02:16:45 p.m.]

La ingestion de
una sola dosis de
sales de mercurio
se trata
induciendo la
emesis o
realizando un
lavado gastrico y
administrando
resinas de politiol
para fijar al
mercurio al
aparato digestivo.
Ademas se
utilizan quelantes
como dimercaprol
(hasta 24 mg/kg/
dia IM dividido en
varias dosis),
DMSA (succimero)
0 penicilamina, en
esquemas de
cinco dias
separados por
descansos de
varios dias. En
caso de
insuficiencia
renal, realizar
dialisis peritoneal,
hemodialisis o
hemodialisis
regional

extracorpdrea con

succimero.
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El mercurio se
dispersa por
incineracion de
desechos. Las
bacterias del
ambiente
convierten al
mercurio
inorganico en
mercurio
organico, que
bioconcentra la
cadena
alimenticia
acuatica para
contaminar al
atun, pez
espada y otros
peces pelagicos.

proporciona
algunos
beneficios de
destoxificacion.
El mercurio se
fija a los grupos
sulfhidrilo e
interfiere con
una gran
variedad de
procesos
enzimaticos
criticos.

El contacto crénico
provoca
intoxicacioén del
SNC (eretismo
mercurial; véase
"Diagnoéstico");
cuando el contacto
es menor se
deteriora la funcion
renal, la velocidad
motriz, la memoria
y la coordinacién.

Los nifios que
tienen contacto
con mercurio de
cualquier tipo
desarrollan
acrodinia
("enfermedad
rosa"): rubor,
prurito, edema,
taquicardia,
hipertension,
salivacion o
sudoracion
excesivas,
irritabilidad,
debilidad,
eritemas
morbiliformes,
descamacion de
las palmas de las
manos y las
plantas de los

pies.

La intoxicacion
crénica por
mercurio
inorganico se
trata con N-

acetilpenicilamina.

La ingestion de una
sola dosis de
mercurio
inorganico origina
gastroenteritis,
sindrome nefritico
o insuficiencia
renal aguda,
hipertension,
taquicardia y
colapso
cardiovascular y la
muerte sobreviene
cuando la dosis es
de 10-42 mg/kg.

El mercurio
elemental o
inorganico es
toxico cuando
alcanza una
concentracion
sanguinea >180
nmol/L (3.6
Hg/100 ml) y una
concentracion
urinaria >0.7
Hmol/L (15
Hg/100/ml).
Cuando el
contacto se
suspendi6 hace
varios afnos,
puede aumentar
>20 HKg en la
orina de 24 h
después de una
dosis de 2 g de

succimero.
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La ingestion de
mercurio organico
origina
gastroenteritis,
arritmias, lesiéon de
los ganglios
basales, la materia
gris y el cerebelo a
dosis >1.7 mg/kg.

El contacto con
mercurio organico
se mide mejor de
acuerdo con la
concentracién en
la sangre (cuando
es reciente) o el
cabello (cuando
es cronico);
puede haber
toxicidad del SNC
en los niflos por
contacto fetal
cuando el cabello
de la madre tiene
un mercurio >30
nmol/g (6 lg/g).

El contacto con
abundante
mercurio durante
el embarazo
origina trastornos
del desplazamiento
neuronal fetal,
cuyo resultado es
un retraso mental
profundo.

dosis menor
durante el
embarazo (p. €j.,
por ingestiéon de
pescado) provoca
un rendimiento
neuroconductual
deficiente en los

hijos.

El contacto con una
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El dimetilmercurio,
compuesto que
Unicamente existe
en los laboratorios
de investigacion,
es "supertoxico" ya
que unas cuantas
gotas a través de
la piel o de vapor
inhalado originan
degeneracion
cerebelosa
profunda y la
muerte.

Nota: ECG, electrocardiograma; ICU, unidad de cuidados intensivos (intensive care unit); LFT, pruebas de
funcion hepatica (liver function tests); 1Q, cociente de inteligencia (intelligence quotient); CDC, Centers for
Disease Control and Prevention; OSHA, Occupational Safety and Health Administration; SNC, sistema
nervioso central; BPb, plomo en la sangre (blood plumbum); ATPasa, trifosfatasa de adenosina (adenosine
triphosphatase).

Los metales se inhalan principalmente en forma de polvos y humos (estos ultimos se definen como
particulas pequefias generadas por combustion). También puede haber intoxicacion por metales
como resultado del contacto con vapores (p. €j., el vapor de mercurio para elaborar amalgamas
dentales). Cuando los metales se ingieren en alimentos o bebidas contaminados o por la via mano-
boca (especialmente en nifios), su absorcidon digestiva varia segun la forma quimica del metal y el
estado nutricional del hospedador. Una vez que un metal se absorbe, su principal medio de
transporte es la sangre, pero su cinética depende de su potencial de difusion, fijacion por proteinas,
velocidad de biotransformacion, disponibilidad de enlazadores intracelulares y otros factores.
Algunos 6rganos (p. €j., hueso, higado y rifidn) retienen relativamente grandes concentraciones de
metales durante varios afios. La mayor parte de los metales se excreta por via renal y digestiva;
una parte también se excreta a través de la saliva, sudor, exhalacion, lactancia, exfoliacion cutanea
y caida de pelo y ufias. La estabilidad intrinseca de los metales facilita el rastreo y la medicion en el
material bioldégico, aunque no siempre se conoce la importancia clinica de la concentracion que se

obtiene.

Algunos metales, como el cobre y el selenio son indispensables para la funcién metabdlica normal
como elementos traza (cap. 61), pero cuando la exposicidon es importante son téxicos. Otros, como
plomo y mercurio son genobidticos y teéricamente capaces de producir efectos toxicos con
cualquier exposicion. De hecho, la mayor parte de la investigacion actual trata sobre la contribucion
del contacto minimo con metales genobidéticos a una serie de enfermedades cronicas y a ciertos
cambios sutiles de la salud que tienen consecuencias importantes desde el punto de vista de la
salud publica. La investigacion también ha empezado a definir la manera como los factores

genéticos modifican el efecto que tienen los metales sobre la salud y, por lo tanto, constituyen,
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cuando menos parcialmente, la predisposicion de cada persona a los efectos de los metales.

El componente mas importante del tratamiento en la intoxicacion por metales es suspender la
exposicion. Los quelantes se utilizan para fijar metales y formar compuestos ciclicos estables
relativamente poco téxicos y para facilitar su excrecion. Los principales quelantes son el
dimercaprol (British Anti-Lewisite, BAL), el edetato (EDTA), el succimero (acido dimercaptosuccinico
[dimercaptosuccinic acid, DMSA]) y la penicilamina. Su uso especifico depende del metal y las
circunstancias clinicas. El carbén activado no fija metales y por lo tanto su utilidad en los casos de

intoxicacion aguda por metales es muy limitada.

Ademas de la informacion que figura en el cuadro 376-1, vale la pena describir otros aspectos de la
exposicion, la toxicidad y el tratamiento respecto de los cuatro metales mas toxicos (arsénico,
cadmio, plomo y mercurio). La exposicion al arsénico por contaminacion natural de los pozos poco
profundos utilizados para obtener agua potable constituyen un problema ambiental grave para
millones de habitantes en algunas regiones de Bangladesh y la parte occidental de la India.
Antiguamente la contaminacion se consideraba problematica con los pozos profundos; sin embargo
la geologia de esta region ofrece a los habitantes muy pocas alternativas para obtener agua
potable. La intoxicacion por cadmio a través de la contaminacion de alimentos y agua procedente
de unas minas en Japon contribuy6 al brote de 1946 de "itai-itai" ("ouch-ouch"), llamada asi por las
fracturas Oseas dolorosas derivadas de las lesiones ocasionadas por esta intoxicacion. Hace poco, la
exposicion moderada por contaminacion ambiental cerca de una planta fundidora en Bélgica se
correlacioné con una menor densidad 6sea, mayor frecuencia de fracturas y descenso mas rapido
de la talla corporal en hombres y mujeres, consecuencias que quiza se derivan del efecto calciurico
que tiene el cadmio sobre el ridn. Este tipo de investigacion ha originado inquietud al suponer que
quiza el contacto con cadmio contribuye a la morbilidad y mortalidad por osteoporosis en la

poblacion general.

Nuestros conocimientos sobre la intoxicacion por plomo han aumentado considerablemente gracias
a la creacion de instrumentos fluorescentes con rayos x-K (K-x-ray fluorescence, KXRF) para
realizar mediciones in vivo de la concentracién de plomo en el hueso (que, a su vez, refleja la
exposicion acumulada a lo largo de varios afos, al contrario de la concentracidon sanguinea de
plomo, que refleja basicamente la exposicion reciente). La concentracion elevada de plomo por
medio de KXRF se ha vinculado con un mayor riesgo de hipertension en hombres y mujeres de una
poblacién urbana. Ademas, la concentracién 6ésea materna elevada de plomo pronostica bajo peso
al nacer, una menor circunferencia de la cabeza fetal, menor longitud del feto y un neurodesarrollo
lento del producto hacia los dos afios. La intoxicacidon por exposicion minima al mercurio organico
(que se manifiesta por alteraciones neuroconductuales) es cada vez mas inquietante por los
estudios realizados en los hijos de madres que consumieron pescado contaminado con mercurio.
Sin embargo, la evidencia actual no apoya la creencia reciente de que el mercurio etilico, utilizado
como conservador en varias vacunas que se administran durante la infancia, contribuya

excesivamente como causa de una serie de problemas del neurodesarrollo como autismo.
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Por ultimo, vale la pena mencionar otros metales que no se incluyen en el cuadro 376-1 por la
frecuencia tan reducida con que se aprecian en la clinica o la falta de certeza respecto de su
toxicidad potencial. El aluminio contribuye a la encefalopatia en los pacientes con nefropatia grave
sometidos a didlisis (cap. 332). La concentracion de aluminio también es elevada en las marafas
neurofibrilares de la corteza cerebral y el hipocampo de los pacientes con enfermedad de Alzheimer,
asi como en el agua potable y la tierra de las regiones con una frecuencia muy elevada de esta
enfermedad. Sin embargo, hasta ahora la evidencia experimental y epidemiolégica que corrobora la
relacion entre el aluminio y enfermedad de Alzheimer es bastante débil y en la actualidad no es
posible afirmar que el aluminio constituya una causa o un factor contribuyente en las enfermedades
neurodegenerativas. El cromo hexavalente es un elemento corrosivo y sensibilizador. Los obreros
que trabajan en la produccion de cromato y cromo tienen un mayor riesgo de padecer cancer
pulmonar. La introduccién del cloruro de cobalto para enriquecer a la cerveza origind varios brotes
de miocardiopatia letal entre las personas que consumian abundante cerveza. El contacto laboral
(p- €j., mineros, fabricantes de baterias secas y fundidores de arco) con manganeso causa en
ocasiones sindrome de Parkinson en un lapso de uno a dos afios; este sindrome comprende
trastornos de la marcha; inestabilidad postural; cara sin expresibn como mascara; temblor, y
sintomas psiquiatricos. Gracias a la introduccion del tricarbonilmanganeso de metilciclopentadienilo
(methylcyclopentadienyl manganese tricarbonyl, MMT) como aditivo de la gasolina ha crecido la
inquietud sobre el potencial toxico del contacto ambiental con el manganeso. El contacto con niquel
induce una respuesta alérgica y la inhalacion de compuestos de niquel poco solubles al agua (p. €j.,
subsulfuro de niquel y 6xido de niquel) en el contexto laboral aumenta el riesgo de padecer cancer
pulmonar. El contacto excesivo con selenio origina irritacion local del aparato respiratorio y los o0jos,
irritacion digestiva, inflamaciéon hepatica, caida de cabello, hipopigmentacion y dafio de los nervios
periféricos. Los obreros que tienen contacto con algunas variedades organicas de estafio (en
especial los derivados trimetilo y trietilo) padecen alteraciones psicomotoras que comprenden

temblor, convulsiones, alucinaciones y conducta psicotica.

El talio, que es un componente de varios insecticidas, aleaciones de metales y fuegos pirotécnicos,
se absorbe a través de la piel, por ingestion e inhalacién. La ingestiéon de una sola dosis >1 g o >8
mg/kg de peso origina una intoxicacién grave que se caracteriza por nauseas y vomito, dolor
abdominal y hematemesis que preceden a un cuadro caracterizado por confusion, psicosis,
sindrome cerebral organico y coma. Lo indicado es inducir el vomito o realizar un lavado gastrico
entre 4 y 6 h después de la ingestion. El azul de Prusia impide su absorcién y se administra por via
oral a dosis de 250 mg/kg dividido en varias dosis. A diferencia de otras variedades de intoxicacion
por metales, la gravedad de la intoxicacion por talio se reduce utilizando carbén activado para
interrumpir su circulacidon enterohepatica. Otras medidas son la diuresis forzada, el tratamiento con

cloruro de potasio (que fomenta la excrecion renal de talio) y la dialisis peritoneal.
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Alfvén T et al: Low-level cadmium exposure and osteoporosis. J Bone Miner Res 15:1579, 2000

Centeno JA et al: Pathology related to chronic arsenic exposure. Environ Health Perspect 110(Suppl

5):883, 2002

Cheng Y et al: Bone lead and blood lead levels in relation to baseline blood pressure and the
prospective development of hypertension: The Normative Aging Study. Am J Epidemiol 153:164,
2001 [PMID: 11159162]

Clarkson TW: The three modern faces of mercury. Environ Health Perspect 110(Suppl 1):11, 2002

COl M et al: Arsenic-related Bowen's disease, palmar keratosis, and skin cancer. Environ Health
Perspect 107:687, 1999

Gomaa A et al: Maternal bone lead as an independent risk factor for fetal neurotoxicity: A

prospective study. Pediatrics 110:110, 2002 [PMID: 12093955]

Grandjean P et al: Neurotoxic risk caused by stable and variable exposure to methylmercury from
seafood. Ambul Pediatr 3:18, 2003 [PMID: 12540249]

Hu H: Exposure to metals. Prim Care 27:983, 2000 [PMID: 11072295]

Jarup L et al: Low level exposure to cadmium and early kidney damage: The OSCAR study. Occup
Environ Med 57:668, 2000 [PMID: 10984338]

Lyznicki JM et al: Manganese in gasoline. J Occup Environ Med 41:140, 1999 [PMID: 10091136]

Misra UK: Thallium poisoning: Emphasis on early diagnosis and response to haemodialysis. Postgrad

Med J 79:103, 2003 [PMID: 12612328]

Rogan WJ et al: The effect of chelation therapy with succimer on neuropsychological development in

children exposed to lead. N Engl J Med 344:1421, 2001 [PMID: 11346806]

Copyright ©2006 The McGraw-Hill Companies. Todos los derechos reservados.
Aviso de privacidad. Cualquier uso debe estar sujeto a los Términos de Uso y Aviso.

Medical ﬂ.“hﬁ::::‘ﬂfama silverchair information syster(RTT a0t Rl

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=109911&print=yes [29/06/2007 02:17:03 p.m.]


javascript:window.print();
javascript:window.close();
http://www.harrisonmedicina.com/public/privacy.aspx
http://www.harrisonmedicina.com/public/termsofuse.aspx
http://www.harrisonmedicina.com/public/notice.aspx
http://www.mheducation.com/
http://www.mcgraw-hill.com.mx/
http://www.silverchair.com/
http://www.mcgrawhill.com/

Imprimir: Intoxicacion y sobredosis medicamentosa: introduccion

M oG rave=Hill

HARRISONONLIMNE en espanaol = Imprimir Cerrar

Rigor y actualidad para la medicina de hoy

Nota: algunas figuras y cuadros de esta pagina pudieran precisar impresiéon en horizontal.

Copyright ©2006 The McGraw-Hill Companies. Todos los derechos reservados.

HARRISON ONLINE > Parte XVI. Intoxicaciones, sobredosis medicamentosas y envenenamientos > Capitulo 377.
Intoxicacion y sobredosis medicamentosa >

Intoxicacion y sobredosis medicamentosa: introduccion

El término intoxicacion se refiere a los efectos adversos producidos por el contacto con ciertas
sustancias quimicas, medicamentos u otros genobidticos y que estan supeditados a la dosis.
Citando a Paracelso, la dosis hace al veneno. En una cantidad excesiva, las sustancias que suelen
ser innocuas, como el oxigeno y el agua, pueden ser téxicas. Por el contrario, a dosis pequefias, las
sustancias que se consideran normalmente toxicas, como el arsénico y el cianuro, pueden
consumirse sin efectos nocivos. Sin embargo, tanto las respuestas como la disposicion a
determinada dosis son muy variables. Una parte de estas variaciones es de tipo genético y otra es
adquirida por induccion o inhibicion enziméatica o por tolerancia. La intoxicacion puede ser local (p.
ej., piel, ojos o pulmones) o generalizada, segun las propiedades fisicas y quimicas de la sustancia
toxica, su mecanismo de accion y la via del contacto. La gravedad de la intoxicaciéon y su
reversibilidad también estan supeditadas a la reserva funcional de cada 6rgano o persona, que a su

vez depende de la edad y la presencia de enfermedades preexistentes.
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Epidemiologia

En Estados Unidos, las intoxicaciones medicamentosas tienen una frecuencia aproximada de cinco
millones de casos cada afio. La mayor parte corresponde a intoxicaciones agudas, accidentales, con
una sola sustancia, ocurre en el hogar, produce efectos minimos o nulos y se produce en nifios
menores de seis afios de edad. Los medicamentos constituyen la causa en casi 47% de las
intoxicaciones leves y en 84% de las intoxicaciones fatales. Las intoxicaciones accidentales son
consecuencia del empleo incorrecto de las sustancias quimicas en el trabajo o la recreacion; errores
en las etiquetas de los productos; errores al leer las etiquetas; errores al identificar una sustancia
quimica sin etiqueta; automedicacion sin informacion; y errores que cometen las enfermeras,
padres, farmacéuticos, médicos o ancianos en la dosificacion. Excluyendo al uso recreativo del
etanol, el intento de suicidio constituye la razén mas frecuente de la intoxicacion intencional.
También puede haber intoxicaciones accidentales al utilizar intencionalmente drogas psicotrépicas

(abuso) o ingerir una dosis excesiva de un medicamento (uso incorrecto).

Cerca de 5% de las intoxicaciones medicamentosas requiere de hospitalizacion. Estos accidentes
corresponden de 5 a 10% de los transportes en ambulancia, consultas en urgencias e ingresos a la
unidad de cuidados intensivos. Hasta 30% de las hospitalizaciones psiquiatricas corresponde a
intentos de suicidio por sobredosis. En general, la tasa de mortalidad es reducida: 0.4% de las
intoxicaciones. Sin embargo, es mucho mayor (de 1 a 2%) en los pacientes hospitalizados con una
sobredosis no accidental (suicida), que constituye la causa en la mayor parte de las intoxicaciones
graves. El paracetamol es el medicamento mas utilizado en las intoxicaciones fatales. En general, el
monoéxido de carbono constituye la principal causa de mortalidad por intoxicacion, pero esto no se
refleja en las estadisticas de los hospitales o centros para tratar intoxicaciones puesto que los
pacientes con este tipo de intoxicacion suelen haber fallecido cuando se descubren y son enviados

directamente al médico forense.
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Diagnostico

Algunas intoxicaciones simulan otras enfermedades, pero casi siempre es posible hacer el
diagnostico correcto a traveés de la historia clinica, la exploracion fisica, los analisis de laboratorio
tanto ordinarios como toxicolégicos y la evolucién clinica caracteristica. En el interrogatorio se
investiga la hora, via de administracion, duracion y circunstancias (ubicacion, contexto e intencion)
de la intoxicacion; el nombre y la cantidad de cada medicamento, sustancia quimica o ingrediente;
la hora en que comenzaron los sintomas, su naturaleza y gravedad; la hora en que se pidieron los

primeros auxilios y el tipo de servicio prestado, y los antecedentes médicos psiquiatricos.

En muchos casos, la victima se encuentra confundida, comatosa, ignora su intoxicacién o bien no
puede o no desea admitir el hecho. Algunas circunstancias sospechosas son la presencia de una
enfermedad inexplicable en una persona previamente sana; el antecedente de problemas
psiquiatricos (en especial depresiéon); cambios recientes en la salud, nivel socioeconémico o
relaciones sociales; el comienzo de la enfermedad al trabajar con sustancias quimicas o después de
ingerir algun alimento, bebida (en especial etanol) o medicamento. En los pacientes que enferman
poco después de arribar del extranjero o que son arrestados por alguna actividad criminal es
importante sospechar la posibilidad de que hayan ingerido u ocultado drogas ilicitas en alguna
cavidad del cuerpo. Algunas veces es posible obtener informacion importante de los familiares,
amigos, paramédicos, policias, farmacéuticos, médicos y empleados, quienes deberan ser
interrogados sobre los habitos, entretenimientos, cambios en la conducta, uso de medicamentos y
demas antecedentes del paciente. Asimismo, al buscar en la ropa, pertenencias y lugar de los
hechos es posible encontrar notas suicidas o un contenedor de drogas o sustancias quimicas. El
codigo impreso en las pildoras o la etiqueta de los productos quimicos se utiliza para identificar los
ingredientes y la toxicidad potencial de la sustancia sospechosa consultando algun texto de
referencia, una base de datos en la computadora, al fabricante o al centro de informacién regional

sobre sustancias toéxicas.

Al principio la exploracion fisica se concentra en los signos vitales, el aparato cardiopulmonar y el
estado neurolégico. En la exploracidon neurolégica se deben buscar anormalidades neuromusculares
como discinesia, distonia, fasciculaciones, mioclonia, rigidez y temblores. También se buscan datos
de traumatismos y otras enfermedades de fondo. En las intoxicaciones es raro encontrar datos

neuroldgicos focales, asi que su presencia obliga a buscar alguna lesién estructural del sistema

nervioso central (SNC). La exploracién de los ojos (en busca de nistagmo, tamafio y reactividad de
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las pupilas), el abdomen (actividad intestinal y tamafo vesical) y la piel (quemaduras, bulas, color,

calor, humedad, ulceras de presion y marcas de puncion) revelan datos de gran valor para el

diagnostico. Cuando la historia clinica es incierta, se examinan todos los orificios en busca de

guemaduras quimicas o envoltorios conteniendo drogas. El olor del aliento o el vomito y el color de

las ufias, la piel o la orina también proporcionan claves importantes para el diagndéstico.

Para establecer el diagnéstico de una intoxicacion cuando no se conoce la causa es necesario

reconocer algun patron. El primer paso es examinar el pulso, la presion arterial, la frecuencia

respiratoria, la temperatura y el estado neurolégico, clasificando el estado fisioldgico global como

excitado, deprimido, discordante o normal (cuadro 377-1). El siguiente paso es considerar las

causas de fondo del estado fisiolégico que se observa e intentar identificar un patrén fisiopatoldgico

o sindrome toxico ([toxic syndrome] toxidrome) con base en la evaluacién ulterior de los signos

vitales y el estado neuroldgico, otros datos fisicos y los resultados de los analisis auxiliares de

laboratorio. De la misma manera, es importante valorar la gravedad de las alteraciones fisioldgicas

(cuadro 377-2), lo que también resulta Util para evaluar la evolucion clinica y la respuesta al

tratamiento. El dltimo paso es intentar identificar la sustancia causal especifica buscando

anormalidades singulares o relativamente especificas en la exploracion fisica o los estudios

auxiliares. Este método se resume mas adelante.

Cuadro 377-1. Diagnostico diferencial de las intoxicaciones segun el estado

fisioldgico
Excitado Deprimido Discordantes Normal
Simpaticos Simpaticoliticos Asfixiantes Exposicion a sustancias

no toxicas

Alcaloides del cornezuelo
de centeno

ACE, inhibidores de

Citocromooxidasa,
inhibidores de la

Enfermedad psicégena

Hormonas tiroideas

(L, -Adrenérgicos,

antagonistas

Inertes, gases

Bombas de tiempo téxicas

Inhibidores de la
monoaminooxidasa

Z,-Adrenérgicos,

agonistas

Irritantes, gases

Absorcion lenta

Metilxantinas

Bloqueadores beta-
adrenérgicos

Metahemoglobina,
inductores de

Anticolinérgicos

Simpaticomiméticos

Angiotensina,
bloqueadores de los
receptores de

Oxidativa, inhibidores

de la fosforilacion

Célculos, productores
de

Anticolinérgicos

Antipsicoticos

Inductores de AGMA

Carbamazepina

Antiespasmaodicos

Calcio, bloqueadores de
los canales de

Alcohol (cetoacidosis)

Dilantin Kapseals
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Antihistaminicos Cardiacos, glucoésidos Etilenglicol Droga, envoltorios de

Antipsicoéticos Ciclicos, antidepresivos Hierro Entérica, capsulas con
proteccion

Belladona, alcaloides de |Colinérgicos Metanol Liberacion prolongada,

la capsulas de
Ciclicos, antidepresivos Acetilcolinesterasa, Salicilato Lomotil
inhibidores de la
Hongos y plantas Muscarinicos, agonistas Tolueno Opiaceos
Musculares, relajantes Nicotinicos, agonistas Sindrome del SNC Salicilatos

Parkinson, Opiaceos Estricnina Distribucion lenta
medicamentos contra el
Halucinégenos Analgésicos Extrapiramidales, Cardiacos, glucésidos

reacciones

Cannabinoides Digestivo, Hidrocarburos, Litio

(marihuana) antiespasmaodicos del inhalacion de
aparato
Fenciclidina y analogos Heroina Isoniazida Metales
Hongos Sedantes-hipnéticos Litio Salicilato

LSD y anéalogos

Alcohol

Neuroléptico maligno,
sindrome

Metabolitos téxicos

Mescalina y analogos

Anticonvulsivos

Serotoninico, sindrome

Carbono, tetracloruro
de

Sindromes de abstinencia

Barbituricos

Medicamentos con
actividad en la

membrana

Ciandégenos, glucdsidos

Barbituricos

Benzodiazepinas

Amantidina

Etilenglicol

Benzodiazepinas

GABA, precursores de

Antiarritmicos

Hongos, toxinas de

Etanol

Musculares, relajantes

Antihistaminicos

Metanol

Opiaceos

Otros medicamentos

Antipsicoticos

Metahemoglobina,
inductores de

Sedantes-hipnéticos Carbamazepina Organofosforados,
insecticidas
Simpaticoliticos Ciclicos, antidepresivos Paracetamol
Locales, anestésicos Paraquat

Opiaceos (algunos)

Modificadores del
metabolismo

Orfenadrina
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Quinolina, Antiviricos

antipaludicos tipo

Colquicina

Hipoglucemiantes

Inmunosupresores

MAQO, inhibidores de

Metales

Salicilatos

Warfarinas

Nota: ACE, enzima convertidora de angiotensina; AGMA, alcalosis metabdlica por desequilibrio aniénico;
SNC, sistema nervioso central; LSD, dietilamida de acido lisérgico (lysergic acid diethylamide); GABA, acido

aminobutirico gamma (gamma-aminobutyric acid); MAO, monoaminooxidasa.

Cuadro 377-2. Intensidad de la excitacion y depresion fisioldgicas en la
intoxicacion y la abstinencia farmacoldgicas

EXCITACION FISIOLOGICA

Grado 1: Individuo ansioso, irritable, tembloroso; signos vitales normales; diaforesis, rubor o palidez,

midriasis e hiperreflexia

Grado 2: Individuo agitado; confusidon o alucinaciones, pero puede platicar y seguir instrucciones; signos

vitales ligeramente aumentados

Grado 3: Delirio; lenguaje ininteligible, hiperactividad motriz incontrolable; signos vitales muy

pronunciados; posibles taquiarritmias

Grado 4: Coma, convulsiones, colapso cardiovascular

DEPRESION FISIOLOGICA

Grado 1: Individuo despierto, letargico o dormido pero despierta con el estimulo de la voz o los estimulos

tactiles; puede platicar y seguir instrucciones; algunas veces confundido

Grado 2: Responde al dolor pero no a la voz; puede vocalizar pero no platicar; actividad motriz espontanea;

reflejos del tronco encefalico integros

Grado 3: No responde al dolor; no hay actividad motriz espontanea; reflejos del tronco enceféalico

deprimidos; reduccién del tono motriz, respiraciones y temperatura

Grado 4: No responde al dolor; paralisis flacida; ausencia de reflejos del tronco encefalico y respiraciones;

signos vitales cardiovasculares reducidos

Los toxidromes de excitacion se caracterizan por pulso acelerado, hipertensién arterial, aumento de
la frecuencia respiratoria, elevacion de la temperatura e hiperactividad neuromuscular: su causa es
la intoxicacion por simpaticomimeéticos, anticolinérgicos y alucinégenos o bien por abstinencia
farmacoldgica (cuadro 377-1). En el cuadro 377-2 aparecen otras caracteristicas. La midriasis,
caracteristica de todos los toxidromes de excitacion, es mas acentuada en la intoxicacion por

anticolinérgicos. Este toxidrome se distingue por las siguientes caracteristicas: piel caliente, seca y
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enrojecida; ruidos intestinales reducidos y retencion urinaria (cuadro 377-3). En otros toxidromes
de excitacion aumenta la actividad simpatica y se acompafa de diaforesis, palidez e hiperactividad
intestinal con distintos grados de nauseas, vomitos, molestias anormales y diarrea ocasional. El
grado absoluto y relativo de los cambios en los signos vitales y la hiperactividad neuromuscular
ayudan a distinguir entre los diversos toxidromes de excitacion. Las drogas simpaticas estimulan al
sistema nervioso periférico en forma mas directa que los alucindgenos y la abstinencia, de manera
que cuando se observa aumento marcado de los signos vitales e isquemia de varios 6rganos
significa que existe intoxicacidon por drogas simpaticas. Algunos datos que son Utiles para suponer la
droga especifica o la clase de farmaco que origina la excitacion fisiolégica son la bradicardia refleja
por estimulantes selectivos alfa-adrenérgicos (p. ej., descongestionantes), hipotensién por
estimulantes selectivos beta-adrenérgicos (p. €j., tratamiento del asma), isquemia de las
extremidades por alcaloides de la ergotamina, nistagmo por la fenciclidina y ketamina (que son los
unicos estimulantes fisiolégicos que originan esta caracteristica) y retraso de la conduccién cardiaca
por una dosis elevada de cocaina y algunos anticolinérgicos (p. €j., antihistaminicos, antidepresivos
ciclicos y antipsicoticos). Las convulsiones sugieren que se trata de un farmaco simpaticomimético,
un anticolinérgico con actividad en la membrana (p. €j., antidepresivos ciclicos, orfenadrina,
fenotiacinas) o de un sindrome de abstinencia. Las demas manifestaciones de la excitacion

fisiolodgica grado 4 (cuadro 377-2) aparecen en la intoxicacidon por simpaticomimeéticos.

Cuadro 377-3. Acciones fundamentales en el tratamiento de la intoxicacion

MEDIDAS DE SOSTEN

Proteccion de las vias aéreas

Oxigenacion/ventilacion

Tratamiento de las arritmias

Soporte hemodinamico

Tratamiento de las convulsiones

Correccion de las anormalidades térmicas

Correccion de los trastornos metabodlicos

Prevencion de las complicaciones secundarias

EVITAR LA ABSORCION ULTERIOR DE LA SUSTANCIA TOXICA

Descontaminacion del aparato digestivo

Inducciéon del vomito con jarabe de ipecacuana

Lavado gastrico

Carboén activado

Irrigacion intestinal

Catarticos

Diluciéon
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Extraccidon endoscopica/quirdrgica

Descontaminacion de otros sitios

Descontaminacioén ocular

Descontaminacion cutanea

Evacuacion de las cavidades del cuerpo

ELIMINACION REFORZADA DE LA SUSTANCIA TOXICA

Dosis multiples de carbon activado

Diuresis forzada

Modificacion del pH urinario

Quelacion

Extraccion extracorporal

Dialisis peritoneal

Hemodialisis

Hemoperfusiéon

Hemofiltracion

Plasmaféresis

Exsanguinotransfusion

Oxigeno hiperbarico

ADMINISTRACION DE ANTIDOTOS

Neutralizacion por anticuerpos

Neutralizacion por fijacion quimica

PREVENCION DE LAS REINCIDENCIAS

Educacién de adultos

Proteccion de nifios

Antagonismo metabdlico

Antagonismo fisiolégico

Notificacion a las agencias reguladoras

Consulta psiquiatrica

La disminucién del pulso, presion arterial, frecuencia respiratoria, temperatura y actividad
neuromuscular indican depresion fisiolégica causada por simpaticoliticos

"funcionales" (medicamentos que reducen la funcion cardiaca y el tono muscular asi como la
actividad simpatica), farmacos colinérgicos (muscarinicos y nicotinicos), opiaceos y sedantes-
hipnéticos [acido aminobutirico gamma (gamma-aminobutyric acid, GABA)-érgico] (cuadros 377-1
y 377-2). También es frecuente observar miosis, que es mas pronunciada en la intoxicacion por

opiaceos y colinérgicos. Esta ultima se distingue de otros toxidromes por farmacos depresivos por la
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presencia de signos y sintomas muscarinicos y nicotinicos (cuadro 377-3). La depresion
cardiovascular pronunciada en ausencia de depresion importante del sistema nervioso central
sugiere intoxicacion con algun simpaticolitico de acciéon directa o periférica. Por el contrario, en la
intoxicacion por opiaceos y sedantes-hipnaéticos, los cambios en los signos vitales son secundarios a
la depresion del SNC, aparato cardiovascular y centros respiratorios (0 hipoxemia subsecuente) y
no aparecen anormalidades en estos parametros sino hasta que el nivel de conciencia disminuye
considerablemente (depresioén fisioldgica grado 3 o0 4, cuadro 377-2). Otros signos que sugieren la
causa de la depresion fisiolégica son las arritmias cardiacas y las alteraciones de la conducciéon (por
antiarritmicos, antagonistas beta-adrenérgicos, bloqueadores de los canales de calcio, glucésidos
del digital, propoxifeno y antidepresivos ciclicos), la midriasis (por antidepresivos triciclicos, algunos
antiarritmicos, meperidina y Lomotil), nistagmo (por sedantes-hipnéticos) y convulsiones (por

colinérgicos, propoxifeno, antidepresivos triciclicos).

Las anormalidades discordantes o mixtas de los signos vitales y el aparato neuromuscular son
caracteristicas de la intoxicacion por asfixiantes, sindromes del SNC, sustancias activas en la
membrana e inductores de acidosis metabdlica por desequilibrio aniénico (anion-gap metabolic
acidosis, AGMA) (cuadro 377-1). En estos casos, las manifestaciones del estimulo fisiolégico y la
depresion fisiolégica aparecen simultaneamente en distintos momentos de la evolucién clinica. Por
ejemplo, los farmacos con actividad en la membrana causan simultdneamente coma, convulsiones,
hipotensién y taquiarritmias. Por el contrario, los signos vitales pueden ser normales pero el
paciente exhibe alteraciones mentales, se encuentra claramente enfermo o cursa asintomatico. Los
cambios pronunciados y precoces de los signos vitales y el estado mental sugieren que se trata de
intoxicacion por algun asfixiante o farmaco activo en la membrana; la ausencia de estas
anormalidades indica intoxicacion por algun inductor de AGMA y la disfuncién neuromuscular
acentuada sin anormalidades importantes en los signos vitales sugiere un sindrome del SNC. Tal y
como se describira mas adelante, la intoxicaciéon por inductores de AGMA se distingue de otras

causas de AGMA por la concentracion sérica de lactato.

Cuando el estado fisioldgico y la exploracion fisica son normales, quiza la causa es una sustancia no
téxica, una enfermedad psicdgena o una sustancia similar a una "bomba de tiempo toxica" que se
absorbe lentamente, se distribuye despacio hasta sus sitios de accién, requiere de activacion
metabdlica o altera los procesos metabdlicos (cuadro 377-1). Para diagnosticar una intoxicaciéon por
una sustancia no téxica es necesario conocer la identidad de la sustancia o excluir la posibilidad del
contacto con una sustancia toxica tipo "bomba de tiempo" y que el tiempo transcurrido entre la
exposicion exceda el intervalo mas largo conocido entre la exposicion y la intoxicacion méaxima. Las
enfermedades psicdégenas (temor a ser envenenado, histeria de masa) también se manifiestan
después de tener contacto con una sustancia no téxica y constituyen una posibilidad cuando los
sintomas no concuerdan con el antecedente de la exposicion. Las reacciones de ansiedad después
de tener contacto con una sustancia no toxica originan un estimulo fisiolégico leve (cuadro 377-2) y

en ocasiones no es posible distinguirlas de ciertas causas toxicologicas (cuadro 377-1) sin estudios
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auxiliares ni un periodo de observacion apropiado.
Los examenes delaboratorio tienen gran utilidad para el diagndstico diferencial (fig. 377-1). La
AGMA elevada es caracteristica de la intoxicacion avanzada por metanol, etilenglicol y salicilato,
pero también ocurre con otras sustancias (cuadro 377-1) y en cualquier intoxicacién que origine
insuficiencia hepatica, renal o respiratoria; convulsiones; o choque. La concentracion sérica de
lactato es menor (inferior a la del desequilibrio aniénico) en el primer caso y mayor (casi igual a la
del desequilibrio anidnico) en los udltimos. El desequilibrio aniénico anormalmente bajo es resultado
de la concentracion sanguinea elevada de bromuro, calcio, yodo, litio, magnesio o nitrato. La
presencia de un desequilibrio osmolar desproporcionado, que es la diferencia entre la osmolaridad
sérica (que se mide por la depresiéon del punto de congelaciéon) y se calcula cuando la concentracion
sérica de sodio, glucosa y nitrdgeno de urea sanguinea es >10 mmol/L, sugiere la coexistencia de
un soluto de bajo peso molecular como acetona, alcohol (bencilo, etanol, isopropanolol, metanol),
glicol (dietileno, etileno, propileno), éter (etilo, glicol), un cation "que no se puede medir" (calcio,
magnesio) o un azucar (glicerol, manitol, sorbitol). La cetosis sugiere intoxicacion por acetona,
alcohol isopropilico o salicilato. La hipoglucemia se deriva de la intoxicaciéon por bloqueadores beta-
adrenérgicos, etanol, insulina, hipoglucemiantes orales, quinina y salicilatos, mientras que la
hiperglucemia es causada por la intoxicacidon con acetona, agonistas beta-adrenérgicos, cafeina,
bloqueadores de los canales de calcio, hierro, teofilina o Vacor. La hipopotasiemia es producida por
intoxicacion con bario, agonistas beta-adrenérgicos, cafeina, diuréticos, teofilina o tolueno; la
hiperpotasiemia sugiere intoxicacion por agonistas alfa-adrenérgicos, bloqueadores beta-
adrenérgicos, glucésidos cardiacos o fluoruro. La intoxicacion por etilenglicol, fluoruro y oxalato

suele acompanfarse de hipocalcemia.

FIGURA 377-1.
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Diagnostico diferencial de la intoxicacion segun los resultados de los analisis de laboratorio. AKA,
cetoacidosis alcohdlica (alcoholic ketoacidosis); biguanidas, metformina, fenformina.

En algunos casos el electrocardiograma (ECG) es de utilidad para asumir diagnésticos. Por ejemplo,
en los pacientes intoxicados por agonistas alfa-adrenérgicos, antiarritmicos betabloqueadores,
blogueadores de los canales de calcio, colinérgicos (carbamato e insecticidas organofosforados),
glucdsidos cardiacos, litio, magnesio o antidepresivos triciclicos puede haber bradicardia y bloqueo
auriculoventricular. De igual forma, el QRS y el intervalo QT se prolongan en la hiperpotasiemia
causada por farmacos activos en la membrana (cuadro 377-1). En la intoxicacion por glucésidos
cardiacos, fluoruro, farmacos activos en la membrana, metilxantinas, simpaticomiméticos y
farmacos que provocan hiperpotasiemia o potencializan los efectos de las catecolaminas enddgenas
(p. €j., hidrato de cloral, hidrocarburos alifaticos y halogenados) aparecen taquiarritmias

ventriculares.

Los estudios radiograficos también son utiles. Las sustancias que provocan edema pulmonar

(sindrome apneico del adulto [adult respiratory distress syndrome, ARDS]) son mondxido de
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carbono, cianuro, opiaceos, paraquat, fenciclidina, algunos sedantes-hipndticos o salicilatos; la
emanacion de gases, vapores o humos irritantes (acidos y alcalis, amoniaco, aldehidos, cloro,
sulfuro de hidrégeno, isocianatos, 6xidos de metal, mercurio, fosgeno, polimeros); o la anoxia,
hipertermia o choque prolongados. La neumonia por aspiracion es frecuente en los pacientes con
coma, convulsiones e ingestion de destilados del petréleo. La presencia de densidades radioopacas
en las placas abdominales sugiere la ingestion de sales de calcio, hidrato de cloral, hidrocarburos
clorados, metales pesados, envoltorios que contienen drogas, compuestos yodados, sales de

potasio, farmacos psicoterapéuticos, litio, fenotiacinas, tabletas con capa entérica o salicilatos.

El andlisis toxicolégico de orina y sangre (y en ocasiones del contenido gastrico y las muestras
quimicas) permite confirmar o descartar una probable intoxicacion. Para interpretar los resultados
de laboratorio es necesario conocer las pruebas utilizadas para la deteccion y la confirmacion
(cromatografia de capa delgada, gas-liquida o liquida de alto rendimiento; analisis colorimétricos y
fluorométricos; con enzimas, polarizacion por fluorescencia y radioinmunoanalisis; cromatografia de
gas; espectrometria de masa), su sensibilidad (limite de deteccidn) y especificidad, la muestra
biologica ideal para el analisis y el momento 6ptimo para tomar la muestra. Es muy importante
tener comunicaciéon personal con los empleados del laboratorio. Algunas veces un resultado
negativo significa que la sustancia no se puede identificar con la prueba utilizada o que su
concentracion es demasiado reducida como para ser detectada en el momento en que se tomod la
muestra. En este Ultimo caso, si se toma otra muestra mas tarde se puede obtener un resultado

positivo.

Existen unas cuantas pruebas de deteccion rapida para algunas drogas, pero las pruebas completas
tienen una duracion de 2 a 6 h, de manera que el tratamiento inmediato a menudo depende de la
historia clinica, la exploracion fisica y los analisis ordinarios. Ademas, cuando el paciente se
encuentra asintomatico o cuando el cuadro clinico concuerda con los antecedentes, las pruebas
cualitativas no son utiles ni rentables. Su utilidad es mayor en los pacientes con una intoxicacion
grave o inexplicable con coma, convulsiones, inestabilidad cardiovascular, acidosis metabdlica o
respiratoria y ritmos cardiacos que no son sinusales. El andlisis cuantitativo es Util en el caso de
intoxicacion por paracetamol (cap. 286), acetona, alcoholes (incluyendo al etilenglicol),
antiarritmicos, anticonvulsivos, barbituricos, digoxina, metales pesados, litio, paraquat, salicilatos y
teofilina, al igual que para la carboxihemoglobina y metahemoglobina. Los resultados casi siempre

se obtienen en 1 hora.

La respuesta a los antidotos también es de utilidad para fines de diagndstico. Si las alteraciones
mentales y los signos vitales se normalizan en un lapso de varios minutos después de administrar
por via intravenosa dextrosa, naloxona o flumazenil, el diagnéstico es de hipoglucemia, intoxicacion
por narcoéticos e intoxicacién por benzodiazepinas, respectivamente. El alivio inmediato de los
signos y sintomas distonicos (extrapiramidales) después de una inyeccion intravenosa de
benzatropina o difenhidramina confirma el uso de alguna droga. Las manifestaciones tanto centrales

como periféricas de la intoxicacion por anticolinérgicos se corrigen administrando fisostigmina; sin
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embargo, la fisostigmina también despierta a los pacientes con depresion del sistema nervioso

central (SNC) por cualquier causa.
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Tratamiento
Principios generales

Algunos de los objetivos terapéuticos son: mantener los signos vitales estables, prevenir la absorcion
ulterior de la sustancia toxica, acelerar la eliminacion de la sustancia téxica, administrar los antidotos
especificos y evitar el contacto reiterado con la sustancia toxica (cuadro 377-3). El tratamiento
especifico depende del tipo de sustancia téxica, la via del contacto y la cantidad de la sustancia, el
tiempo que transcurre entre la exposicion y las manifestaciones y la gravedad de la intoxicacion. Es

indispensable conocer la farmacocinética y farmacodinamia de las sustancias toxicas.

Durante la fase pretoxica, esto es, antes de que comience la intoxicacion, la prioridad es la
descontaminacion y el tratamiento depende Unicamente de la historia clinica. Se debe suponer que se
trata del maximo potencial téxico basado en la mayor exposiciéon posible. La descontaminacion es mas
efectiva cuando se realiza poco después de la exposicion, asi que la historia clinica y exploracion fisica
iniciales deben ser muy dirigidas y breves. También se recomienda canalizar una vena e instalar un
monitor cardiaco, especialmente en los pacientes que han ingerido una sustancia mucho muy téxica o

cuando la historia clinica no es clara.

Cuando no es posible obtener una historia clinica precisa y se sospecha que se trata de una sustancia
toxica cuyos efectos son tardios e irreversibles, se deben enviar muestras de sangre y orina para su
analisis toxicolégico y, si esta indicado, para su analisis cuantitativo. Durante la absorcion y distribucion,
la concentracion sanguinea es mayor que la de los tejidos y no siempre se correlaciona con la toxicidad.
Sin embargo, una concentracion sanguinea elevada de una sustancia cuyos metabolitos son mas toéxicos
que el compuesto precursor (paracetamol, etilenglicol o metanol) obliga a realizar otras acciones

(antidotos, dialisis).

Por lo general, si el paciente permanece asintomatico entre 4 y 6 h después de haber ingerido una
sustancia toxica significa que no desarrollara sintomas de intoxicacion mas tarde y puede enviarse a
casa. Por el contrario, los pacientes que han ingerido bombas de tiempo toéxicas, sustancias que se
absorben lentamente, sustancias que se distribuyen con lentitud a sus sitios de accién, que necesitan
activacion metabdlica o que alteran los procesos metabdlicos (cuadro 377-1) deberdn mantenerse bajo
observacion durante un lapso mas prolongado. Durante la fase téxica, que es el intervalo entre el
comienzo de la intoxicacion y los efectos maximos, el tratamiento depende de los resultados de la
historia clinica y los andlisis de laboratorio. Los efectos de una sobredosis comienzan antes, alcanzan su

punto maximo mas tarde y tienen una duracidn mas prolongada que los de una dosis terapéutica. Las

principales prioridades son reanimar y estabilizar al paciente. En los pacientes con sintomas se canaliza
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una vena, se mide la saturacion de oxigeno, se coloca un monitor cardiaco y se le observa
continuamente. También es conveniente realizar andlisis de laboratorio, un ECG y una evaluacion
radiografica. En los pacientes con alteraciones mentales, especialmente cuando se encuentran en coma
0 con convulsiones, se recomienda administrar glucosa por via intravenosa (a menos que la
concentracion sérica sea normal), naloxona y tiamina. También se debe contemplar la posibilidad de
descontaminar, pero esta medida tiene menos probabilidades de ser efectiva durante esta fase que

durante la pretoéxica.

Las medidas que aceleran la eliminacion de la sustancia toxica acortan la duracion de la intoxicacion y
reducen su gravedad. Sin embargo, no son innocuas y es importante sopesar los riesgos contra los
beneficios potenciales. Por lo general es necesario tener certeza en cuanto al diagndstico (casi siempre
confirméandolo por medio de los estudios de laboratorio). La didlisis intestinal con varias dosis de carbon
activado es bastante segura y acelera la eliminacion de muchas sustancias toxicas. La diuresis, la
alcalinizacion urinaria y los quelantes eliminan un niamero relativamente pequefo de sustancias toxicas
y pueden tener complicaciones. Los métodos de eliminacion extracorporal son efectivos para muchas
sustancias toxicas, pero sus costes y riesgo los convierten en medidas razonables Unicamente en los

pacientes que de otra forma tendrian un desenlace poco favorable.

Durante la fase de resolucion de la intoxicacion los cuidados generales y la vigilancia continGan hasta
que desaparecen las anormalidades clinicas, de laboratorio y electrocardiogréaficas. Las sustancias
quimicas se eliminan con mayor rapidez de la sangre que de los tejidos, asi que la concentracion
sanguinea suele ser inferior a la de los tejidos durante esta fase y, de nuevo, no siempre se correlaciona
en la toxicidad. Esto resulta especialmente verdadero cuando se utilizan técnicas de eliminacion
extracorporales. El reacomodo que se verifica desde los tejidos origina elevacion de rebote en la
concentracion sanguinea una vez que terminan estos procedimientos. Cuando los efectos téxicos son
causados por un metabolito suele ser necesario prolongar el tratamiento en ausencia de intoxicacion

clinica.

Medidas de sostén

El objetivo de las medidas de sostén es mantener la homeostasis fisiolégica hasta lograr la
destoxificacion y prevenir o tratar las complicaciones secundarias como aspiracion, ulceras de decubito,
edema cerebral y pulmonar, neumonia, rabdomidlisis, insuficiencia renal, sepsis, tromboembolias,

coagulopatia y disfuncién de drganos multiples por hipoxia o choque.

El paciente debera ingresar a la unidad de cuidados intensivos en los casos siguientes: intoxicacion
grave (coma, depresion respiratoria, hipotension, anormalidades de la conduccion cardiaca, arritmias
cardiacas, hipotermia, convulsiones); aquéllos que necesitan una vigilancia muy estrecha, antidotos o
tratamiento para acelerar la eliminaciéon; los que muestran deterioro clinico progresivo, y aquéllos con
problemas médicos de fondo graves. Los pacientes con una intoxicacion leve o moderada pueden
tratarse en el servicio de medicina general, la unidad de cuidados intermedios o el area de observacion
del servicio de urgencias, dependiendo de la duracién prevista y el tipo de vigilancia que se necesita
(observacion clinica intermitente en comparacion de observacion cardiaca, clinica y respiratoria

continuas). Los pacientes que han tenido intentos de suicidio deberan mantenerse bajo observacion
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continua utilizando ciertas medidas para evitar que se lastimen hasta que ya no tengan pensamientos

suicidas.
Cuidados respiratorios

En los pacientes con depresion del SNC o convulsiones es importante realizar una intubacion
endotraqueal para evitar que broncoaspiren el contenido gastrico, ya que esta complicacion aumenta la
morbilidad y mortalidad. En algunos pacientes es necesario aplicar respiracion mecanica por depresion
respiratoria o hipoxia y para facilitar la sedacion o paralisis terapéuticas con el fin de prevenir o tratar la
hipertermia, acidosis y rabdomidlisis que acompafnan a la hiper-actividad neuromuscular. La evaluacion
clinica de la funcioén respiratoria suele ser poco precisa, de manera que el mejor método para valorar la
necesidad de oxigenacion y ventilacion es con la oximetria o el analisis de los gases arteriales. El reflejo
del vémito no constituye un indicador confiable sobre la necesidad de intubar. Algunos pacientes con
depresion del SNC conservan las vias aéreas permeables mientras se les estimula pero no cuando se les
deja solos. Aquéllos que no responden a la voz o que no pueden sentarse y beber liquidos sin ayuda

deberan intubarse de manera profilactica.

El edema pulmonar medicamentoso por lo general es de origen no cardiaco, aunque la depresion
profunda del SNC y las anormalidades de la conduccion cardiaca sugieren origen cardiaco. A veces es
necesario medir la presion de la arteria pulmonar para establecer la causa y dirigir el tratamiento. Las
medidas extracorporales (oxigenacion por membrana, perfusion venoarterial, derivacion
cardiopulmonar), la ventilacion liquida parcial (perfluorocarbén) y el tratamiento con oxigeno hiperbarico

son benéficos en la insuficiencia respiratoria grave pero reversible.
Terapéutica cardiovascular

Una vez que se elimina la sustancia téxica, es indispensable mantener la perfusion normal de los tejidos
para lograr una recuperacion completa. Cuando la hipotension no responde a la expansion del volumen
sera necesario administrar noradrenalina, adrenalina o una dosis elevada de dopamina. Asimismo, en el
caso de insuficiencia cardiaca grave pero reversible se puede aplicar contrapulsacién con un balén
intraadrtico y técnicas de perfusion venoarterial o cardiopulmonar. Las bradiarritmias que acompafian a
la hipotensién se corrigen como se describe en el capitulo 213. En la intoxicacion por betabloqueadores
y bloqueadores de los canales de calcio es util administrar glucagon, calcio y una dosis elevada de
insulina con dextrosa. En el caso de intoxicacion por glucésidos cardiacos esta indicado administrar

terapia con anticuerpos.

La taquicardia supraventricular que acompana a la hipertensiéon y la excitacion del SNC casi siempre es
causada por sustancias que provocan una excitacion fisiolégica generalizada (cuadro 377-1). La mayor
parte de los casos es leve o0 moderada y Unicamente requiere de observacion inespecifica y de alguna
benzodiazepina. En los casos mas graves y aquéllos que se acomparian de inestabilidad hemodinamica,
precordialgia o evidencia electrocardiogréafica de isquemia esté indicado administrar el tratamiento
especifico. Cuando la causa es una hiper-actividad simpatica, el tratamiento con un bloqueador
combinado alfa y beta (labetalol), un bloqueador de los canales de calcio (verapamilo o diltiazem) o una
combinacion de un betabloqueador y un vasodilatador (esmolol y nitroprusiato) constituye el

tratamiento de eleccion. Sin embargo, algunas veces basta el tratamiento con un antagonista alfa-
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adrenérgico (fentolamina). Cuando la causa es intoxicacion por un anticolinérgico, el tratamiento de
eleccion es la fisostigmina. La taquicardia supraventricular sin hipertension casi siempre es secundaria a

vasodilatacion o hipovolemia y responde a la administracion de liquidos.

Por lo general, la lidocaina y fenitoina son métodos seguros para las taquiarritmias ventriculares de
cualquier causa. Los betabloqueadores son peligrosos cuando la arritmia es causada por hiperactividad
simpética. En el caso de una taquiarritmia ventricular por antidepresivos triciclicos y quiza por otras
sustancias con actividad en la membrana (cuadro 377-1), esta contraindicado administrar antiarritmicos
de las clases IA, IC y 11l (por los efectos electrofisiolégicos similares) pero el bicarbonato de sodio es de
utilidad. El sulfato de magnesio y el marcapasos por supresion (con isoproterenol o un marcapasos) son
utiles en los pacientes con taquicardia helicoidal (o en entorchado) e intervalo QT prolongado. En los
pacientes con intoxicacion grave por glucosidos cardiacos se debe contemplar la posibilidad de
administrar magnesio y anticuerpos antidigoxina. En algunos casos es necesario realizar un ECG invasor
(esofagico o intracardiaco) para definir el origen (ventricular o supraventricular) de una taquicardia con
complejos anchos (cap. 214). No obstante, en el paciente con estabilidad hemodinamica conviene
simplemente mantenerlo bajo observacion en lugar de administrar otra sustancia potencialmente
proarritmica. Las arritmias pueden ser resistentes a la farmacoterapia hasta que se corrige la alteracion

acido-base, electrolitica, de la oxigenacion y la temperatura de fondo.
Tratamientos para las anormalidades del sistema nervioso central

La hiperactividad neuromuscular y las convulsiones originan hipertermia, acidosis lactica y rabdomidlisis,
con sus complicaciones correspondientes, de manera que se deben corregir en forma agresiva. Las
convulsiones que son producidas por un estimulo excesivo de los receptores de catecolaminas
(intoxicaciéon por simpaticomimeéticos o alucinégenos y abstinencia) o actividad reducida de GABA
(intoxicacion por isoniazida) o de los receptores de glicina (intoxicacién con estricnina) se corrigen con
medicamentos que mejoran la actividad de GABA como benzodiazepinas o barbitlricos. Las
benzodiazepinas y los barbitdricos actian por mecanismos poco distintos (las primeras aumentan la
frecuencia y los segundos aumentan la duracién de la apertura de los canales de cloro como respuesta a
GABA), de manera que el tratamiento simultaneo con ambos puede ser efectivo cuando no se obtienen
los resultados deseados con uno solo. Las convulsiones por isoniacida, que inhibe la sintesis de GABA,
requieren de una dosis elevada de piridoxina (que facilita la sintesis de GABA). Las convulsiones que son
producidas por una desestabilizacion de la membrana (intoxicacion por betabloqueadores o
antidepresivos ciclicos) requieren de un anticonvulsivo con actividad en la membrana como fenitoina y
ademas de amplificadores de GABA. Para las sustancias toxicas con efectos dopaminérgicos centrales
(fenciclidina), se puede utilizar un antagonista de los receptores dopaminérgicos, como el haloperidol.
En la intoxicacion por anticolinérgicos y cianuro es necesario administrar el antidoto especifico. Dentro
del tratamiento de las convulsiones por isquemia, edema cerebral o anormalidades metabdlicas es
necesario corregir la causa de fondo. En los casos refractarios estara indicada la paralisis
neuromuscular. Para prevenir un dafio neurolégico permanente es necesario vigilar al paciente por

medio de un electroencefalograma y prolongar el tratamiento de las convulsiones.

Otras medidas
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Los excesos térmicos, las anormalidades metabdlicas, la disfuncion hepética y renal y las complicaciones

secundarias se corrigen con el tratamiento tradicional correspondiente.

Impedir la absorcién de la sustancia téxica

Descontaminacion digestiva

La descontaminacioén digestiva y el tipo de procedimiento que se realiza dependen del tiempo
transcurrido desde la ingestion; la toxicidad real y prevista de la sustancia ingerida; la disponibilidad,
eficacia y contraindicaciones del procedimiento, y la naturaleza, gravedad y riesgo de las
complicaciones. La eficacia del carbén activado, el lavado gastrico y el jarabe de ipecacuana disminuye
con el tiempo y no existen suficientes pruebas apoyando o descartando sus efectos benéficos cuando se
les utiliza 1 h después de la ingestion. El tiempo promedio que transcurre entre la ingestion y el
momento en que el paciente se atiende es mayor de 1 h para los nifios y mayor de 3 h para los adultos.
La mayoria de los pacientes se recupera sin problemas Unicamente con medidas de sostén, pero las
complicaciones de la descontaminacion digestiva, principalmente de la aspiracion, pueden prolongar este
proceso. Por lo tanto, la descontaminaciéon digestiva se debe realizar de manera selectiva, no
sistematica, como parte del tratamiento de los pacientes que han sufrido una sobredosis. Evidentemente
es innecesaria cuando la toxicidad prevista es minima o el tiempo esperado de toxicidad maxima ya ha

transcurrido sin efectos importantes.

El carbdén activado tiene una eficacia similar o mayor, menos contraindicaciones y complicaciones, es
menos agresivo e invasor que el lavado gastrico o que la ipecacuana y por lo tanto es el método
preferido de descontaminacion digestiva en la mayor parte de los casos. El carbéon activado se
administra en forma de suspension (en agua) por via oral en una taza, con un popote o a través de una
sonda nasogastrica pequefa. La dosis recomendada es 1 g/kg de peso corporal. Su sabor mejora si se le
afade algun edulcorante (sorbitol) o saborizante (jarabe de cereza, chocolate o cola). El carbén activado
absorbe las sustancias toxicas ingeridas hacia la luz intestinal, permitiendo la excreciéon del complejo
formado por carbén y toxina en las heces fecales. Este complejo también puede eliminarse del estdmago
induciendo el vomito o por medio de un lavado. In vitro, el carbon activado absorbe =90% de la mayor
parte de las sustancias cuando se administra en la misma cantidad que la sustancia ingerida o hasta 10
veces mas que su peso. El carbén no absorbe bien a las sustancias quimicas con carga (ionizadas) como
los acidos minerales, alcalis y sales altamente disociadas de cianuro, fluoruro, hierro, litio y otros
compuestos inorganicos. En estudios con voluntarios humanos y con animales, el carbén activado redujo
la absorcion de la sustancia ingerida un promedio de 73% cuando se administré dentro de los primeros
5 min después de la ingestion, 51% cuando se administré a los 30 min y 36% a los 60 min. Algunos de
los efectos colaterales del carbén activado fueron nauseas, vomito y diarrea o estrefiimiento. El carbon
activado ademas previene la absorcion de los medicamentos que se administran por via oral. Algunas
complicaciones son obstruccidn mecanica de las vias aéreas, aspiracion, vomito y obstruccion e infarto
intestinal por el carbén espeso. No se recomienda administrar carbén a los pacientes que han ingerido

corrosivos puesto que obstaculiza la observacion en la endoscopia.

El lavado gastrico se realiza administrando y aspirando de manera secuencial unos 5 ml de liquido/kg de

peso corporal a través de una sonda nasogastrica num. 40 francés (F) (num. 28 F para nifios). Con
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excepcion de los lactantes, en los que se recomienda utilizar solucion salina normal, se puede recurrir al
agua de la llave. El paciente se coloca en posicion de Trendelenburg y decubito lateral izquierdo para
evitar la broncoaspiracion (aunque tenga una canula endotraqueal). El lavado reduce la absorcion de la
sustancia téxica un promedio de 52% si se realiza en los primeros 5 min después de la ingestion, 26% si
se realiza a los 30 min y 16% si se lleva a cabo a los 60 min. Su eficacia es similar a la de la
ipecacuana. En casi 10% de los pacientes se recupera una cantidad considerable de la sustancia
ingerida. Una complicacion comun (hasta en 10% de los pacientes) es la aspiracion, especialmente
cuando el lavado no se realiza correctamente. En cerca de 1% de los pacientes surgen complicaciones
graves (perforacion esofagica o gastrica, desplazamiento de la canula en la traquea). Es por esta razon
que el médico debe introducir personalmente la sonda para el lavado y confirmar su colocacion; el
paciente debe cooperar o sujetarse correctamente (bajo sedacion farmacolégica en caso necesario)
durante el procedimiento. El lavado gastrico esta contraindicado cuando la persona ingiere sustancias
corrosivas o destilados del petrdleo por los riesgos respectivos de perforacion gastroesofagica y
neumonitis por aspiracion. También esta contraindicado en los pacientes con trastornos de las vias
aéreas y en aquéllos con riesgo de padecer hemorragia o perforacion por problemas esofagicos o

gastricos o por una cirugia reciente.

El jarabe de ipecacuana se puede utilizar en el tratamiento domiciliario de las personas que han ingerido
de manera accidental una sustancia supuestamente poco tdxica y con una historia clinica confiable. Este
jarabe difiere la administracion y reduce la eficacia del carbén activado, los antidotos orales y la
irrigacion intestinal y rara vez tiene efectos benéficos en los pacientes que se tratan en una institucion
sanitaria. Se administra por via oral a dosis de 30 ml en adultos, 15 ml en nifios y 10 ml en lactantes
pequeiios. Se acompara de liquidos claros. La ipecacuana irrita el estbmago y estimula la zona de
disparo de los quimiorreceptores centrales. La persona vomita casi siempre 20 min después de su
administracion. Si no se obtiene el efecto deseado se repite la dosis. En estudios con animales y
voluntarios humanos, la ipecacuana redujo la absorciéon de la sustancia toxica un promedio de 60%
administrandola dentro de los primeros 5 min después de la ingestion, 32% después de 30 min y 30%
después de 60 min. Dos efectos colaterales son letargia en los nifios (12%) y vomito prolongado (8 a
17%). El uso crénico de ipecacuana (en pacientes con anorexia nerviosa o bulimia) origina desequilibrio
hidroelectrolitico, efectos toxicos cardiacos y miopatia. Con excepcion de la aspiracion, las
complicaciones graves (p. €j., laceraciones y perforaciones esofagicas o gastricas) son raras. La
ipecacuana esta contraindicada en los pacientes sometidos a una cirugia reciente del aparato digestivo,
depresion del SNC o convulsiones y en los que han ingerido alguna sustancia corrosiva o una sustancia
toxica de accion rapida sobre el sistema nervioso central (alcanfor, cianuro, antidepresivos triciclicos,

propoxifeno, estricnina).

La irrigacion intestinal se realiza administrando una solucidén para limpiar el intestino que contiene
electrodlitos y polietilenglicol (Golytely, Colyte) por via oral o a través de una sonda gastrica a una
velocidad de 2 L/h (0.5 L/h en nifios) hasta que el material que se expulsa por via rectal es
transparente. El paciente se coloca en posicion sedente. Si bien los resultados son muy limitados, la
irrigacion intestinal es tan efectiva como otras técnicas de descontaminacion. Se recomienda aplicarla en

los individuos que han ingerido cuerpos extrafos, envoltorios con droga, medicamentos de liberacion

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=110113&print=yes (6 de 25) [29/06/2007 02:18:12 p.m.]




Imprimir: Tratamiento

lenta o con capa entérica o sustancias que el carbon activado absorbe poco (p. €j., metales pesados).
Esta contraindicado en pacientes con obstruccién intestinal, ileo, inestabilidad hemodinamica y

obstruccion de las vias respiratorias.

Los catarticos son sales (fosfato disddico, citrato y sulfato de magnesio, sulfato de sodio) o sacaridos
(manitol, sorbitol) que provocan la evacuacion rectal del contenido gastrointestinal. El catartico mas
efectivo es el sorbitol a dosis de 1 a 2 g/kg de peso corporal. Solos, los catarticos no impiden la
absorcion de la sustancia toxica y no se deben utilizar como método para descontaminar el intestino. Su
aplicacion principal es prevenir el estrefiimiento que sobreviene después de administrar carbén activado.
Algunos efectos colaterales son cdlicos, nauseas y vomitos ocasionales. Las complicaciones de las dosis
repetidas son hipermagnesemia (por las sales de magnesio) y diarrea excesiva. Los catarticos estan
contraindicados en los pacientes que ingieren sustancias corrosivas y en los que padecen de diarrea

previa. Los catarticos con magnesio no se deben utilizar en los pacientes con insuficiencia venosa.

La dilucién (esto es, beber 5 ml/kg de peso corporal de agua o algun otro liquido claro) se recomienda
Unicamente después de la ingestion de sustancias corrosivas (acidos, alcalis). Algunas veces aumenta la
velocidad de disolucién (y, por lo tanto, la absorciéon) de las capsulas, tabletas y otros sélidos ingeridos y

no se debe emplear en estas circunstancias.

La extraccion endoscépica o quirurgica de la sustancia téxica es de utilidad en algunas situaciones raras,
como la ingestion de un cuerpo extrafio potencialmente toxico que no avanza a lo largo del aparato
digestivo, de una cantidad potencialmente fatal de un metal pesado (arsénico, hierro, mercurio, talio) o
de varias sustancias que se fusionan formando calculos gastricos o bezoares (barbituricos, glutetimida,
metales pesados, litio, meprobamato, salicilatos, preparaciones de liberacién prolongada). Los pacientes
que se intoxican con cocaina cuando se rompe algin envoltorio de droga que habian ingerido deben

operarse de inmediato.
Descontaminacion de otros sitios

El tratamiento inicial del contacto tépico con una sustancia tépica consiste en enjuagar inmediatamente
con abundante agua, solucion salina o algun otro liquido claro (con excepcidon de los metales alcalinos, el
o6xido de calcio y el fosforo). Para la irrigacion ocular se prefiere utilizar solucion salina. Para la
descontaminacion dérmica se prefiere un lavado triple (agua, jabén, agua). El contacto por inhalaciéon se
trata al principio con aire u oxigeno. Para eliminar los liquidos de las cavidades corporales como la
vagina o el recto lo mejor es irrigarlas. Los sélidos (p. ej., envoltorios de drogas, pildoras) se extraen

con la mano, de preferencia bajo observacion directa.

Eliminacion asistida de la sustancia toxica

La eliminacion de la mayor parte de las sustancias toxicas puede acelerarse por medio de acciones
terapéuticas, pero la eficacia farmacocinética (esto es, eliminar la sustancia téxica a una velocidad
mayor que la que se logra por medio de la eliminacion intrinseca) y los beneficios clinicos (acortamiento
de la intoxicacion con mejores resultados) de estas acciones son a menudo mas tedricas que
comprobadas. Por lo tanto, la decision de utilizar estas medidas depende de la toxicidad real o prevista

de la sustancia toxica y de la eficacia, el coste y los riesgos potenciales del tratamiento.
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Dosis multiples de carbén activado

La administracion de varias dosis de carbon activado refuerza la eliminacion de las sustancias absorbidas
al fijarlas dentro del intestino conforme se excretan en la bilis, se secretan en las células digestivas o se
difunden en forma pasiva en la luz intestinal (absorcion invertida o exorcidon enterocapilar). Por lo
general se recomienda administrar una dosis de 0.5 a 1 g/kg de peso corporal cada 2 a 4 h, que se
ajusta para evitar la regurgitacion en los pacientes con una hipomotilidad del aparato digestivo. Desde el
punto de vista experimental, este tratamiento refuerza la eliminacion de casi cualquier sustancia
comprobada. Su eficacia farmacocinética es similar a la de la hemodidlisis para algunas sustancias (p.
ej., fenobarbital, teofilina). Sin embargo, este tratamiento no acelera la eliminacién de la clorpropamida,
tobramicina o las sustancias que el carbén activado absorbe en forma deficiente. Algunas de sus
complicaciones son obstruccion intestinal, seudoobstruccion e infarto intestinal no oclusivo en los

pacientes con hipomotilidad intestinal.
Diuresis forzada y modificacion del pH urinario

La diuresis y el atrapamiento de iones al modificar el pH urinario impiden la reabsorcion renal de ciertas
sustancias toxicas que son excretadas por filtracion glomerular y secrecion tubular activa. Las
membranas son mas permeables a las moléculas no ionizadas que a sus contrapartes ionizadas, de

manera que las sustancias toxicas acidas (con pK, bajo) son ionizadas y atrapadas en la orina alcalina,

mientras que las alcalinas se ionizan y son atrapadas en la orina acida. La diuresis salina aumenta la
excrecion renal de alcoholes, bromuro, calcio, cromo, fluoruro, isoniacida, litio, meprobamato, potasio y
talio. La diuresis alcalina (con un pH urinario 27.5 y un gasto urinario de 3 a 6 ml/kg de peso/h al afiadir
bicarbonato de sodio a una solucion intravenosa) refuerza la excrecion de herbicidas a base de acido
clorfenoxiacético, clorpropamida, diflunisal, fluoruro, metotrexato, fenobarbital, sulfonamidas y
salicilatos. Las contraindicaciones para utilizar este método son insuficiencia cardiaca congestiva,
insuficiencia renal y edema cerebral. Es importante vigilar el equilibrio acido base, los liquidos y los
electrodlitos. La diuresis acida refuerza la secrecion de anfetaminas, cloroquina, cocaina, anestésicos
locales, fenciclidina, quinidina, quinina, estricnina, simpaticomiméticos, antidepresivos triciclicos y
tocainida, pero este tratamiento no se recomienda por sus complicaciones potenciales en los aparatos

cardiovascular y renal (insuficiencia renal mioglobinurica) y su falta de eficacia clinica.
Eliminacion extracorporal

Tanto la dialisis peritoneal como la hemodidlisis, el carb6on activado o la hemoperfusion con resinas, la
plasmaféresis por hemofiltracion y la exsanguinotransfusion permiten eliminar cualquier sustancia toxica
del torrente sanguineo. Las sustancias que se eliminan con mayor facilidad por medio de dialisis tienen
una masa molecular reducida (<500 Da), son mas solubles en agua, su fijacion proteinica es menor, su
volumen de distribucion es menor (<1 L/kg de peso), su eliminacién es prolongada (vida media mas
larga) y su depuracion por didlisis es elevada en relacion con la depuracion total del cuerpo. El peso
molecular, la hidrosolubilidad y la fijacién proteinica no limitan la eficacia de los otros tipos de

eliminacion extracorporal.

La dialisis constituye un método viable en los casos de intoxicacion grave por acetona, atenolol,
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barbitdricos, bromuro, hidrato de cloral, etanol, etilenglicol, alcohol isopropilico, litio, metanol,
procainamida, teofilina, salicilatos, sotalol y probablemente metales pesados. Si bien la hemoperfusion
es mas eficaz para eliminar algunas de estas sustancias téxicas, no corrige los desequilibrios acido base
y electroliticos que la acomparfian. La hemoperfusién constituye una posibilidad en los casos de
intoxicacion grave por cafeina, carbamazepina, tetracloruro de carbén, cloranfenicol, dapsone,
disopiramida, hipnéticos-sedantes (barbituricos, etclorvinol, glutetimida, meprobamato, metacualona),
metotrexato, hongos (que contienen amatoxina), paraquat, fenitoina, procainamida, teofilina y
valproato. En ambas técnicas es necesario introducir un catéter venoso central y administrar
anticoagulantes y que casi siempre originan hipotensioén transitoria. La hemoperfusion ademas causa
hemodlisis, hipocalcemia y trombocitopenia en ocasiones. La didlisis peritoneal y la exsanguinotransfusion
son menos efectivas, pero se pueden utilizar cuando los demas métodos no estan disponibles, se
encuentran contraindicados o son dificiles desde el punto de vista técnico (p. €j., en lactantes). La
exsanguinotransfusion esta indicada en el tratamiento de la hemdlisis pronunciada por clorato de arsina
o de sodio, metahemoglobinemia o sulfhemoglobinemia. La hemofiltracion refuerza la eliminacion de
aminoglucdsidos, vancomicina y complejos formados por metales y quelatos, pero su funciéon y la de la

plasmaféresis en el tratamiento de las intoxicaciones todavia no esta definida.

Los candidatos para someterse a estos métodos de eliminacidon extracorporal son los pacientes con una
intoxicacion grave que se deterioran no obstante el tratamiento agresivo de sostén; los que padecen de
una intoxicacion potencialmente prolongada, irreversible o letal; los que tienen una concentracion
sanguinea peligrosa de toxinas; los que no pueden destoxificarse a si mismos por insuficiencia hepatica
o renal; o los que sufren de alguna enfermedad de fondo grave o complicacion que tendra efectos

adversos después de la recuperacion.
Otras técnicas

La eliminacion de los metales pesados puede incrementarse por medio de la quelacién y el monéxido de

carbono se elimina mejor con el oxigeno hiperbarico.

Administracion de antidotos

Los antidotos contrarrestan los efectos de las sustancias toxicas al neutralizarlas (p. €j., reacciones
anticuerpo-antigeno, quelacion, uniones quimicas) o por antagonizar sus efectos fisioldgicos (p. €j.,
activacion de la funcion opuesta del sistema nervioso, aportando un sustrato metabdlico competitivo o
un receptor). Las sustancias o situaciones téxicas que tienen antidotos especificos son el paracetamol,
anticolinérgicos, anticoagulantes, benzodiazepinas, betabloqueadores, bloqueadores de los canales de
calcio, monéxido de carbono, glucésidos cardiacos, sustancias colinérgicas, cianuro, reacciones
distonicas medicamentosas, etilenglicol, fluoruro, metales pesados, sulfuro de hidrégeno,
hipoglucemiantes, isoniacida, fArmacos con actividad en la membrana, metahemoglobinemia, opiaceos,
simpaticomiméticos, Vacor y una gran variedad de envenenamientos. Los antidotos reducen de manera
la morbilidad y mortalidad, pero casi todos son potencialmente toxicos. Su seguridad esta sujeta a
identificacion correcta de la sustancia téxica o sindrome especifico, de manera que los detalles sobre el

tratamiento con antidotos se describen con los trastornos en los que estan indicados (cuadro 377-4).
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sindromes téxicos e intoxicaciones

Cuadro 377-4. Caracteristicas fisiopatoldgicas y tratamiento de ciertos

Estado
fisioldgico,
causas

Ejemplos

Mecanismo de
accion

Cuadro clinico

Tratamientos
especificos

EXCITADO

Farmacos
simpaticos (véase
también el cap. 374)

Simpaticomiméticos

Agonistas
adrenérgicos Y
(descongestionantes):
fenilefrina,
fenilpropanolamina

Agonistas
adreneérgicos [,
(broncodilatadores):

albuterol, terbutalina

Agonistas
adrenérgicos
inespecificos:
anfetaminas,
cocaina, efedrina

Estimulo de los
receptores
simpaticos centrales
y periféricos directa
o indirectamente
(fomentando la
liberacion o
inhibiendo la
captacion de
noradrenalina y en

ocasiones dopamina)

Excitacion fisiologica
(cuadro 377-2);
puede haber
bradicardia refleja
con los agonistas
selectivos % ; los

agonistas beta
originan hipotension
e hipopotasiemia

Fentolamina,
antagonista de los
receptores ., -

adrenérgicos, para la
hipertension
pronunciada por
agonistas &, -
adrenérgicos;
propranolol beta no
selectivo, para la
hipotensiéon y la
taquicardia por
agonistas [-‘;.2;
labetalol,
betabloqueador con
actividad alfa o
fentolamina con
esmolol, metoprolol o
algun otro
bloqueador
cardioselectivo beta
para la hipertension
con taquicardia por
una sustancia no
selectiva (si los
betabloqueadores se
utilizan solos pueden
exacerbar la
hipertensién y el
vasoespasmo por un
estimulo alfa sin

oposicion)
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Alcaloides de la

ergotamina

Ergotamina,
metisergide,
bromocriptina,
pergolide

Estimulo e inhibicion
de los receptores
serotoninérgicos y
alfa-adrenérgicos;
estimulo de los
receptores
dopaminérgicos

Excitacion fisiologica
(cuadro 377-2);
hormigueo,
vasoespasmo de las
extremidades
(aislada o
generalizada),
isquemia miocardica
y cerebral que
avanza hasta
gangrena o infarto;
hipotension
bradicardia y
movimientos

involuntarios

Nitroprusiato o
nitroglicerina para el
vasoespasmo
pronunciado;
prazocin (bloqueador
L)), captopril,
nifedipina y
ciproheptidene
(antagonista de los
receptores de
serotonina) para la
isquemia leve o
moderada de las
extremidades;
antagonistas de los
receptores de
dopamina (antipsico-
ticos) para las
alucinaciones y
trastornos del

movimiento

Metilxantinas

Cafeina, teofilina

Inhibicién de la
sintesis de
adenosina y
antagonismo de los
receptores de
adenosina; estimulo
de la liberacion de
adrenalina y
noradrenalina;
inhibiciéon de la
fosfodiesterasa que
aumenta la
adenosina ciclica
intracelular y el
monofosfato de

guanosina

Excitacion fisiologica
(cuadro 377-2);
sintomas digestivos
pronunciados y
efectos agonistas
beta (véase antes).
En la intoxicacion
cronica los sintomas
aparecen con una
concentracion
menor de la
sustancia que en la

intoxicacion aguda
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Propranolol,
betabloqueador no
selectivo para la
taquicardia con
hipotension;
cualquier
betabloqueador para
la taquicardia
supraventricular o
ventricular sin
hipotension; su
eliminacién mejora
con carbon activado
en dosis mdaltiples,
hemoperfusion y
hemodidlisis; algunas
indicaciones para
realizar la
hemoperfusion o
hemodiélisis son
signos vitales
inestables,
convulsiones y una
concentracion de
teofilina de 80 a 100
L.g/ml después de
una sobredosis y de
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40 a 60 Hg/ml
durante la exposicion

crénica

Inhibidores de la

monoaminooxidasa

Fenelzina,
tranilcipromina,

selegilina

Inhibicién de la
monoaminooxidasa
que deteriora el
metabolismo de las
catecol- aminas
enddgenas y los
simpaticomimeéticos

exdgenos

Excitacion fisiologica
tardia o lentamente
progresiva (cuadro
377-2); hipotension
terminal y
bradicardia en los

casos mas graves

Farmacos de accion
corta (p. €j.,
nitroprusiato,
esmolol) para la
hipertension
pronunciada con
taquicardia;
simpaticomiméticos
de accion directa (p.
ej., noradrenalina,
adrenalina) para la
hipotension y
bradicardia

Anticolinérgicos

Antiespasmodicos

Clinidium, diciclomina

Antihistaminicos

Difenhidramina,
doxilamina, pirilamina

Antiparkinsonianos

Amantidina,

trihexifenidilo

Antipsicoéticos

Clorpromazina,
olanzapina,
quetiapina, tioridazina

Belladona,
alcaloides de la

Atropina,
hiosciamina,

escopolamina

Ciclicos,
antidepresivos

Amitriptilina,
doxepina, imipramina

Hongos y plantas

Amanita muscaria y
A. pantherina,
belefo, hierba
hedionda, belladona

Inhibicién de los
receptores
colinérgicos
muscarinicos
parasimpaticos
centrales y
posganglionares. A
dosis elevada, la
amantidina,
difenhidramina,
orfenadrina,
fenotiacinas y
antidepresivos
triciclicos tienen
actividad no
anticolinérgica
adicional (véase

mas adelante)

Excitacion fisiologica
(cuadro 377-2); piel
Yy mucosas secas,
ruidos intestinales
reducidos, rubor y
retenciéon urinaria;
mioclonia y accion
de recolectar. Puede
haber efectos
centrales con
disfuncién auténoma

considerable

Fisostigmina,
inhibidor de la
acetilcolinesterasa
(véase mas adelante)
para el delirio,
alucinaciones e
hiperactividad
neuromuscular.
Algunas
contraindicaciones
incluyen toxicidad
cardiovascular no
anticolinérgica (p.
ej., anormalidades de
la conduccion
cardiaca, hipotensiéon
y arritmias
ventriculares)

Musculares, Ciclobenzaprina,
relajantes orfenadrina
DEPRIMIDO

Simpaticoliticos
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LL,-Adrenérgicos,

agonistas

Clonidina,
guanabenz,
tetrahidrozolina y
otros
descongestionantes
con imidazolina,
tizanidina y otros
relajantes
musculares de la
imidazolina

Estimulacion de los
receptores
adrenérgicos <,
inhibiendo el
estimulo simpatico
del SNC; su
actividad en los
sitios de fijacion no
adrenérgica de la
imidazolina también
contribuye a sus
efectos sobre el SNC

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),
miosis. En ocasiones
hipertension inicial
transitoria

Dopamina y
noradrenalina para la
hipotension. Atropina
para la bradicardia
sintomatica.
Naloxona para la
depresion del SNC
(no siempre es

efectiva)

Adrenérgicos,
beta, bloqueadores

Bloqueadores

cardioselectivos ([41):

atenolol, esmolol,

metoprolol

Bloqueadores no
selectivos ([i1 Y f2):
nadolol, propranolol,
timolol

Agonistas beta
parciales: acebutolol,
pindolol

Antagonistas Y- :

carvedilol, labetalol

Farmacos con
actividad en la
membrana:
acebutolol,
propranolol, sotalol

Inhibicién de los
receptores beta-
adrenérgicos (efecto
antiarritmico clase
I1). Algunas
sustancias poseen
actividad sobre
otros receptores y
efectos sobre la
membrana (véase
mas adelante)

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),
bloqueo
auriculoventricular,
hipoglucemia,
hiperpotasiemia,
convulsiones. Los
agonistas parciales
originan
hipertension y
taquicardia. El
sotalol puede
prolongar el
intervalo QT y
originar
taquidisritmias
ventriculares.
Algunas veces el
comienzo se retrasa
con sotalol y una
sobredosis con una
preparacion de
accion prolongada

Glucagon y calcio
para la hipotension y
la bradicardia
sintomatica. Algunas
veces son Utiles la
atropina, el
isoproterenol, la
amrinona, la
dopamina, la
dobutamina, la
adrenalina y la
noradrenalina. En los
casos refractarios se
administra insulina
en dosis elevada (con
glucosa y potasio
para mantener la
glucemiay la
concentracion de
potasio en niveles
normales),
marcapasos eléctrico
y apoyo
cardiovascular

mecanico

Antipsicoticos

Clorpromazina,
clozapina,
haloperidol,
risperidona,
tioridazina

Inhibicion de los
receptores alfa-
adrenérgicos,
dopaminérgicos,
histaminérgicos,
muscarinicos y
serotoninérgicos.
Algunas sustancias
también inhiben los
canales de sodio,
potasio y calcio

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),
miosis, efectos
anticolinérgicos
(véase antes),
reacciones
extrapiramidales
(véase més
adelante),
taquicardia. Retraso
de la conduccion
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Bicarbonato de sodio
y lidocaina para las
taquidisritmias
ventriculares que
acompafian QRS
prolongado.
Magnesio,
isoproterenol y
supresion por
marcapaso de

dominacion para la
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cardiaca
(prolongacioén de los
intervalos PR, QRS,
JT y QT) con
taquidisritmias
ventriculares,
incluyendo
taquicardia
helicoidal o en

entorchado.

taquicardia helicoidal.
Evitar los
antiarritmicos de la
clase 1A, IC y 111

Calcio,
bloqueadores de los

Diltiazem, nifedipina
y otros derivados de

Inhibicién de los
canales de calcio

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),

Calcio y glucagon
para la hipotension y

cardioactivos, digital
y otras plantas,
secreciones de la piel

de rana (Bufonidae

sp.)

membrana de la

ATPasa de Na*, K+.
En el corazon.

sintomas digestivos,
psiquiatricos y
visuales; bloqueo
auriculoventricular
con o sin
taquiarritmia
supraventricular
concomitante;
taquiarritmias
ventriculares.

Hiperpotasiemia en
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canales de la dihidropiridina, cardiovasculares bloqueo bradicardia
verapamilo lentos (tipo L) auriculoventricular, sintomética. La
(efecto antiarritmico |isquemia e infarto dopamina,
clase 1V) de varios 6rganos, adrenalina,
hiperglucemia, noradrenalina,
convulsiones. atropina e
Hipotensién por isoproterenol son
reduccion en la menos efectivos,
resistencia vascular |pero se pueden
en lugar de gasto utilizar como
cardiaco reducido. auxiliares. En los
Algunas veces el casos refractarios se
comienzo se retrasa |utiliza amrinona,
durante £12 h insulina en dosis
cuando se trata de elevada (con glucosa
sobredosis por una y potasio para
presentacion de mantener la glucemia
liberacion y la concentraciéon de
prolongada. potasio en niveles
normales),
marcapasos eléctrico
y apoyo
cardiovascular
mecanico
Cardiacos, Digoxina, esteroides | Inhibicidon de la Depresion fisioldgica |Fragmentos de
glucésidos endbégenos bomba de (cuadro 377-2), anticuerpos

especificos para la
digoxina en casos de
disritmias que alteran
la hemodinamia,
bloqueo
auriculoventricular de
tercer grado o Mobitz
11, hiperpotasiemia
(>5.5 meqg/L;
Unicamente en el

caso de intoxicacion
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la intoxicacion
aguda. Los signos
de intoxicacion
aparecen con una
concentracion
menor de la
sustancia cuando la
intoxicacion es

crénica

aguda). Las medidas
temporales
comprenden la
administracion de
atropina, dopamina,
adrenalina, fenitoina
Yy un marcapasos
externo en el caso de
bradidisritmias y
magnesio, lidocaina,
fenitoina y bretilio
para las
taquidisritmias
ventriculares. El
marcapasos cardiaco
interno y la
cardioversion
aumentan la
irritabilidad
ventricular, de
manera que se
reservan para los
casos refractarios.

Ciclicos,
antidepresivos

Amitriptilina,

doxepina, imipramina

Inhibicion de los
receptores alfa-
adrenérgicos,
dopaminérgicos,
GABA-érgicos,
histaminérgicos,
muscarinicos y
serotoninérgicos;
inhibicién de los
canales de sodio
(véase bajo
sustancias con
actividad en la
membrana);
inhibiciéon de la
recaptura de
adrenalina y

serotonina

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),
convulsiones,
taquicardia, retrasos
de la conduccion
cardiaca
(prolongacioén de los
intervalos PR, QRS,
JT y QT; desviacion
del eje de QRS hacia
la derecha) con
aberrancia y
taquidisritmias
ventriculares.
Toxidrome
anticolinérgico
(véase antes).

Bicarbonato sodico
hipertonico (o
solucion salina
hipertonica) y
lidocaina para las
taquidisritmias
ventriculares con
QRS prolongado. El
empleo de la
fenitoina es
controversial. Evite
los antiarritmicos de
las clases IA, IC y 11

Colinérgicos
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Acetilcolinesterasa,
inhibidores de la

Insecticidas a base
de carbamato
(aldicarb, carbarilo,
propoxur) y farmacos
(neostigmina,
fisostigmina,
tacrina); neurogases
(sarin, soman,
tabun, VX),
insecticidas
organofosforados
(diazinon, clopirifos,

malation)

Inhibicion de la
acetilcolinesterasa
aumentando la
acetilcolina sinaptica
en los receptores
colinérgicos
muscarinicos y
nicotinicos

Muscarinicos,

Betanecol, hongos

Estimulo del SNC y

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2).
Signos y sintomas
muscarinicos:
convulsiones,
secreciones
excesivas (lagrimeo,
salivacion,
broncorrea y
sibilancias,
diaforesis),
incremento de la
actividad intestinal y
vesical con nausea,
vomito, diarrea,
colicos abdominales
e incontinencia fecal
y urinaria. Signos y
sintomas
nicotinicos:
hipertension,
taquicardia,
calambres
musculares,
fasciculaciones,
debilidad y paralisis.

La muerte es casi

Atropina para los
signos y sintomas
muscarinicos.
Pralidoxima (2-PAM),
reactivador de la
colinesterasa, para
los signos y sintomas
nicotinicos por
organofosforados,
neurogases o alguna
anticolinesterasa
desconocida

simpaticos y
parasimpaticos
preganglionares
(unioén
neuromuscular) y
receptores
colinérgicos
(nicotina)

agonistas (Boletus, Clitocybe, los receptores siempre producida
Inocybe sp.), colinérgicos por insuficiencia
pilocarpina (muscarinicos) respiratoria. En la
parasimpaticos intoxicaciéon por
posganglionares inhibidores de la
acetilcolinesterasa la
actividad de la
colinesterasa en el
plasma y los
eritrocitos es <50%
de lo normal
Nicotinicos, Lobelina, nicotina Estimulo de los
agonistas (tabaco) receptores
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Sedantes-hipnoticos
(véase también cap.
377)

Anticonvulsivos

Carbamazepina,
etosuximida,
felbamato,
gabapentina,
lamotrigina,
levetiracetam,
oxcarbacepina,
fenitoina, tiagabina,
topiramato,

valproato, zonisamida

Barbituricos

Accion corta:
butabarbital,
pentobarbital,
secobarbital

Accién prolongada:
fenobarbital,
primadona

Benzodiazepinas

Accion ultracorta:
estazolam,
midazolam,
temazapam,
triazolam

Accion corta:
alprazolam,
flunitrazepam,

lorazepam, oxazepam

Accién prolongada:
clordiazepoxido,
clonazepam,

diazepam, flurazepam

Medicamentos
vinculados desde el
punto de vista

farmacoldgico:

zaleplon, zolpidem

Aumento a los
efectos inhibidores
de GABA fijandose
al complejo formado
entre GABA-A y el
receptor de los
canales de cloro y
aumentando la
frecuencia y
duracion de la
apertura de los
canales de cloro en
respuesta al
estimulo de GABA.
El baclofeno y, en
cierto grado, GHB,
actian a nivel del
complejo GABA-
receptor B; el
meprobamato, su
metabolito
carisoprodol, el
felbamato y
orfenidrina
antagonizan a los
receptores
exitadores de N-
metil-D-aspartato
(NDMA); la
etosuximida, el
valproato y la
zonisamida reducen
la conduccién a
través de los
canales de calcio
tipo T. El valproato
disminuye la
degradacion de
GABA vy la tiagabina
bloquea la captacion
de GABA; la
carbamazepina, la
lamotrigina, la
oxcarbacepina, la
fenitoina, el
topiramato, el

Depresion fisiologica
(cuadro 377-2),
nistagmo. La
absorcion se retrasa
con carbamazepina,
fenitoina y
valproato. Puede
haber mioclonia,
convulsiones,
hipertension y
taquiarritmias con
baclofeno,
carbamazepina y
orfenadrina.
También puede
haber taquiarritmias
con hidrato de
cloral. En la
intoxicaciéon por
valproato aparece
AGMA,
hipernatriemia,
hiperosmolaridad,
hiper-amonemia,
hepatitis quimica e
hipoglucemia. La
carbamazepina y
oxcarbazepina
originan
hiponatriemia por
secrecion
inapropiada de la
hormona
antidiurética.
Algunos
medicamentos
tienen efectos
bloqueadores de los
canales (membrana)
de sodio y efectos
anticolinérgicos
(véase antes y mas

adelante)
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Flumazenil para la
intoxicacion por
benzodiazepinas o
zolpidem.
Benzodiazepinas y
barbitaricos para las
convulsiones.
Eliminar el
fenobarbital y quiza
otras sustancias de
accion prolongada
que aumentan con
las dosis mutiples de
carbon activado.
Hemodidlisis y
hemoperfusion en la
intoxicacion grave
por ciertos farmacos
(véase bajo
"Eliminacion
extracorporal” en el
texto). Véase antes y
mas adelante para
mayores detalles
sobre el tratamiento
de los efectos
bloqueadores de los
anticolinérgicos y los
canales de sodio

(membrana)
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GABA, precursores
de

Hidroxibutirato
gamma (oxibato de
sodio; GHB),
butirolactona gamma
(GBL), 1,4-butanediol

Musculares,
relajantes

Baclofeno,
carisoprodol,
ciclobenzaprina,
etomidato,
metaxalona,
metocarbamol,
orfenadrina,
propafol, tizanidina y
otros relajantes
musculares de
imidazolina.

valproato y la
zonisamida reducen
la velocidad con que
se recuperan los
canales de sodio
inactivados. Algunos
farmacos poseen
también actividad
agonista &,, antico-
linérgica y
bloqueadora de los
canales de calcio
(véase antes y mas
adelante)

Otras sustancias

Hidrato de cloral,
etclorvinol,
glutetimida,
meprobamato,
metacualona,

metiprilona

DISCORDANTE

Asfixiantes

Citocromooxidasa,
inhibidores de la

Monoéxido de
carbono, cianuro,

sulfuro de hidrégeno

Inhibicién de la
citocromo-oxidasa
mitocondrial,
bloqueando de esta
manera el
transporte de
electrones y el
metabolismo
oxidativo. Ademas,
el mondxido de
carbono se fija a la
hemoglobinay a la
mioglobina e impide
la fijacion, el
transporte y la
captacion histica de
oxigeno (esta
fijacion a la
hemoglobina desvia
la curva de
disociacion de

Signos y sintomas
de hipoxia con la
excitacion fisiologica
inicial y la depresion
ulterior (cuadro 377-
2); acidosis lactica;

Po, Y saturacion de

oxigeno calculada
normales pero la
saturacion de
oxigeno por
cooximetria (que se
mide con el
oximetro exhibe una
elevacion falsa pero
es menor que la
normal y la
calculada). El
monoxido de
carbono produce
con frecuencia
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Dosis elevadas de
oxigeno. Nitrito de
amilo inhalado y
nitrito de sodio IV y
tiosulfato de sodio
(equipo antidoto del
cianuro de Lilly) para
el coma, la acidosis
metabdlica y la
disfuncion
cardiovascular en la
intoxicacion por
cianuro. Nitrito de
amilo y de sodio (sin
tiosulfato) para la
intoxicacion por
sulfuro de hidrégeno.
Oxigeno hiperbérico
para la intoxicacion
moderada o grave
por mondxido de
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oxigeno a la
izquierda)

cefalea y nauseas.
Puede haber colapso
repentino con
cianuro y sulfuro de
hidrégeno. En el
caso de ingestion de
cianuro, el aliento
huele a almendras y
en el caso de sulfuro
de hidrégeno huele

a huevos podridos

carbono y para la
intoxicacion por
cianuro o sulfuro de
hidrégeno que no
responde a otras
medidas

Metahemoglobina,
inductores de

Derivados de la
anilina, dapsona,
anestésicos locales,
nitratos, nitritos,
oxidos de nitrégeno,
hidrocarburos nitro y
nitrosos,
fenazopiridina,
antipaludicos tipo
primaquina,
sulfonamidas

La oxidacion del
hierro de la
hemoglobina del
estado ferroso (Fe2
+) a férrico (Fe3+)
impide la fijacion,
transporte y
captacion mistica de
oxigeno (la
metahemoglobinemia
desvia la curva de
disociacion del
oxigeno hacia la
izquierda). La
oxidacion de la
proteina
hemoglobina
provoca
precipitacion de la
misma y anemia
hemolitica (que se
manifiesta en forma
de cuerpos de Heinz
y "células de
mordida" en el frotis

de sangre periférica)

Signos y sintomas
de hipoxia con la
excitacion fisiologica
inicial y depresion
ulterior (cuadro 377-
2), cianosis de color
café grisacea que no
responde al oxigeno
con una fraccion de
metahemoglobina
>15 a 20%, cefalea,
acidosis lactica
(cuando la fraccion
de
metahemoglobinemia
>45%), Po, ¥

saturacion calculada
de oxigeno normales
pero saturacion de
oxigeno reducida y
fraccion de
metahemoglobina
elevada por medio
de la cooximetria (el
oximetro revela una
elevacion o
reduccion falsa de la
saturacion de
oxigeno pero es
menor que la
normal y menor que
la calculada)

Dosis elevadas de
oxigeno. Azul de
metileno por via
intravenosa cuando
la fraccion de
metahemoglobina es
mayor de 30%,
hipoxia sintomaética o
isquemia
(contraindicado en
deficiencia de G6PD).
Exsanguinotransfusion
y oxigeno hiperbarico
en los casos graves o
refractarios

Inductores de AGMA
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Etilenglicol

El etilenglicol origina
depresion del SNC y
aumento de la
osmolaridad sérica.
Sus metabolitos
(principalmente
acido glicdlico)
originan AGMA,
depresion del SNC e
insuficiencia renal.
La precipitacion del
metabolito &cido
oxalico en forma de
sales de calcio en
los tejidos y la orina
provoca
hipocalcemia,
edema de los tejidos

y cristaluria

Al principio se trata
de una intoxicacion
similar a la del
etanol con nausea,
vomito, incremento
de la brecha
osmolar, cristaluria
por oxalato de
calcio, AGMA tardio,
dolor de espalda,
insuficiencia renal.
Coma, convulsiones,
hipotensién, ARDS
en los casos graves

Aspiracion gastrica
para la ingestion
reciente. Bicarbonato
de sodio para
corregir la acidemia.
Tiamina, acido
folinico, magnesio y
dosis elevadas de
piridoxina para
facilitar el
metabolismo. Etanol
o fomepizol para
AGMA, cristaluria o
disfuncion renal,
concentracion de
etilenglicol =3 mmol/
L (20 mg/100 ml) y
para la intoxicacion
similar a la del etanol
o el incremento de la
brecha osmolar si no
se conoce la cifra.
Hemodidlisis para el
AGMA persistente,
ausencia de mejoria
clinica y disfuncion
renal. La hemodidlisis
también es util para
mejorar la
eliminacion del
etilenglicol y acortar
la duracion del
tratamiento cuando
la concentraciéon de
etilenglicol es =8
mmol/L (50 mg/100

ml)

Hierro

La hidratacion del
ion férrico (Fe3+)
produce H*. El
hierro que no se
encuentra unido a la
transferrina cataliza
la formacion de
radicales libres que
provocan lesion
mitocondrial,
peroxidacion de
lipidos, aumento de

Inicialmente
nauseas, vomito,
dolor abdominal,
diarrea. En los casos
mas graves AGMA,
depresion
cardiovascular y del
SNC, hepatitis,
coagulopatia y
convulsiones. Se
pueden observar
tabletas de hierro
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Irrigacion intestinal
cuando la ingestion
ha sido abundante.
Endoscopia y
gastrostomia en caso
de intoxicacion clinica
y cuando el numero
de tabletas visibles
en la radiografia aun
es abundante.
Hidratacion

intravenosa.
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la permeabilidad
capilar,
vasodilatacion y
toxicidad en los

organos

radioopacas en las
radiografias de
abdomen

Bicarbonato de sodio
para la acidemia.
Deferoxamina IV
para la intoxicacion
generalizada,
concentracion de
hierro >90 K:mol/L
(500 L.g/100 ml).

Metanol

El metanol provoca
depresiéon del SNC
similar a la del
etanol y aumento de
la osmolaridad
sérica. Su
metabolito &cido
férmico provoca
AGMA y dafio de la
retina

La intoxicacion
inicial similar a la
del etanol se
caracteriza por
nauseas, vomito,
aumento de la
brecha osmolar.
AGMA tardio,
alteraciones visuales
(visién borrosa,
manchas, ceguera)
y retinianas (edema,
hiperemia). Coma,
convulsiones,
depresion
cardiovascular en
los casos mas
graves. Posible
pancreatitis
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Aspiracion gastrica
para las ingestiones
recientes.
Bicarbonato de sodio
para corregir la
acidemia. Dosis
elevadas de acido
folinico o folato para
facilitar el
metabolismo. Etanol
o fomepizol para
AGMA, los sintomas
visuales,
concentracion de
metanol >6 mmol/L
(20 mg/100 ml) y
para la intoxicacion
similar a la del etanol
o el incremento de la
brecha osmolar si no
se tiene la
concentracion.
Hemodidlisis para el
AGMA persistente,
falta de mejoria
clinica y disfuncion
renal. La hemodialisis
también es util para
mejorar la
eliminacion del
metanol y acortar la
duracion del
tratamiento cuando
la concentracion del

metanol es >15
mmol/L (50 mg/100

ml)
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Salicilato

La mayor
sensibilidad del
centro respiratorio
del SNC a los
cambios en el Po, y
Pco, estimula la
respiracion. El
desacoplamiento de
la fosforilacion
oxidativa, la
inhibicion de las
enzimas del ciclo de
Krebs y la
estimulacion del
metabolismo de los
carbohidratos y los
lipidos generan
aniones endégenos

y provocan AGMA

Inicialmente
nauseas, vomito,
hiperventilacion,
alcalemia, alcaluria.
Posteriormente
alcalemia con
alcalosis respiratoria
y AGMA, aciduria
paradodjica. Acidemia
tardia con depresion
del SNC y aparato
respiratorio. Edema
pulmonar y cerebral
en los casos mas
graves. Puede haber
hipoglucemia,
hipocalcemia,
hipopotasiemia y

convulsiones

Hidratacion IV y
glucosa
suplementaria.
Bicarbonato de sodio
para corregir la
acidemia. Diuresis
alcalina para la
intoxicacion
generalizada.
Hemodidlisis para el
coma, edema
cerebral,
convulsiones, edema
pulmonar,
insuficiencia renal,
desequilibrio acido
base progresivo o
intoxicacion clinica,
concentracion de
salicilato >7mmol/L
(100 mg/100 ml)
después de una

sobredosis

Sindromes del SNC

Reacciones,
extrapiramidales

Antipsicoéticos (véase
antes), algunos
antidepresivos
ciclicos y
antihistaminicos

Actividad
dopaminérgica
reducida del SNC
con exceso relativo
de actividad

colinérgica

Acatisia, distonia,
parkinsonismo

Anticolinérgicos
orales o parenterales
como benzatropina o
difenhidramina

Isoniazida

Interferencia con la
activacion y el
aporte de fosfato-5-
piridoxal, cofactor
para la
descarboxilasa del
acido glutamico, que
convierte el acido
glutamico en GABA;
reduce la
concentraciéon de
este
neurotransmisor en
el SNC; forma
complejos con la
piridoxina misma y
provoca que su
concentracion se

Nauseas, vomito,
agitacion, confusion;
coma, depresion
respiratoria,
convulsiones
acidosis lactica y
cetoacidosis en los

casos mas graves
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Dosis elevadas de
piridoxina
intravenosa
(vitamina Bg) para la
agitacion, confusion,
coma y convulsiones.
Diazepam o
barbitlricos para las
convulsiones
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reduzca; inhibe al
dinucleétido de
nicotina-adenina
supeditado al lactato
y las
deshidrogenasas de
hidroxibutirato,
provocando
acumulacién del

sustrato

Litio

Interfiere con el
transporte de iones
a través de la
membrana celular,
con la actividad de
la ciclasa de
adenilato y la
ATPasa de Na*, K+
y la liberacién de

neurotransmisores

Nausea, vomito,
diarrea, ataxia,
coreoatetosis,
encefalopatia,
hiperreflexia,
mioclonia, nistagmo,
diabetes insipida
nefrégena, elevacion
falsa del cloro sérico
con brecha anidnica
reducida,
taquicardia. En los
casos graves coma,
convulsiones,
arritmias,
hipertermia y
encefalopatia
prolongada o
permanente con
alteraciones de los
movimientos. Inicio
tardio después de
una sobredosis,
especialmente
cuando se utilizan
preparaciones de
liberacién
prolongada. La
intoxicacion ocurre a
una concentracion

menor del farmaco

en los casos crénicos
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Irrigacion intestinal
para las ingestiones
abundantes. Quiza
extraccion
endoscopica si la
concentracion del
farmaco es elevada y
progresiva y se
acompafa de
intoxicacion clinica
también progresiva.
Hidratacion 1V.
Hemodialisis para
coma, convulsiones o
encefalopatia
pronunciada,
progresiva o
persistente o
disfuncion
neuromuscular,
concentracion
maxima de litio >8
meq/L (mmol/L)
después de una
sobredosis
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Sindrome

serotoninérgico

Anfetaminas,
cocaina,
dextrometorfano,
meperidina,
inhibidores de MAO,
inhibidores selectivos
de la recaptura de
serotonina (5HT),
antidepresivos
triciclicos, tramadol,

triptanos, triptéfano

Facilita la liberacion
de serotonina,
inhibe la recaptura
de serotonina o
estimulacién directa
del SNC vy los
receptores
periféricos de
serotonina (5HT-1a
y 5HT-2), sola o

combinada

Alteraciones
mentales (agitacion,
confusién, mutismo,
coma,
convulsiones),
hiperactividad
neuromuscular
(hiperreflexia,
mioclonia, rigidez,
temblores) y
disfuncion auténoma
(dolor abdominal,
diarrea, diaforesis,
fiebre, rubor,
hipertension labil,
midriasis, lagrimeo,
salivacion,
taquicardia).
Algunas
complicaciones son
hipertermia, acidosis
lactica,
rabdomiodlisis y falla

de 6rganos multiples

Antagonistas de los
receptores de
serotonina como
ciproheptadina o
clorpromazina

Sustancias con
actividad en la

membrana

Amantidina,
antiarritmicos
(farmacos clase | y
I11; algunos
betabloqueadores),
antipsicoticos (véase
antes),
antihistaminicos (en
especial
difenhidramina),
carbamazepina,
anestésicos locales
(incluyendo cocaina),
opiaceos
(meperidina,
propoxifeno),
orfenadrina,
antipaltdicos tipo
quinolina
(cloroquina,
hidroxicloroquina,
quinina),
antidepresivos
ciclicos (véase antes)

Bloguea los canales
rapidos de la
membrana para el
sodio, prolonga la
fase O
(despolarizacion) del
potencial de accion
del corazén, que a
su vez prolonga la
curacion del QRS y
facilita la taquicardia
ventricular de
reentrada
(monomoarfica). Los
antiarritmicos de las
clases la, Ic y Il
también bloquean
los canales de
potasio durante las
fases 2y 3
(repolarizacion) del
potencial de accion,
prolongando el
intervalo JT y
facilitando las

Prolongacion del
QRS 0 JT (o ambos)
con hipotension,
taquiarritmias
ventriculares,
depresion del SNC,
convulsiones.
Efectos
anticolinérgicos con
amantidina,
antihistaminicos,
carbamazepina,
disopiramida,
antipsicoticos y
antidepresivos
ciclicos (véase
antes). Efectos
opiaceos con
meperidina y
propoxifeno (cap.
373). Quininismo
(pérdida auditiva,
acufenos, nausea,
vomito, vértigo,

ataxia, cefalea,
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Bicarbonato de sodio
hipertonico (o
solucion salina
hipertonica) para el
retraso de la
conduccion cardiaca
y la taquicardia
ventricular
monomorfica.
Lidocaina para la
taquicardia
ventricular
monomorfica (con
excepcion cuando es
causada por
antiarritmicos de la
clase Ib). Magnesio,
isoproterenol y
supresion por
dominacion para la
taquicardia
ventricular
polimorfica.
Fisostigmina para los

efectos
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posdespolarizaciones
y la taquicardia
ventricular
polimérfica
(helicoidal). Los
efectos similares
sobre los canales de
la membrana

neuronal originan

rubor, diaforesis) y
ceguera con los
antipaludicos del
tipo de la quinolina

anticolinérgicos
(véase antes).
Naloxona para los
efectos opiaceos
(véase cap. 373).
Eliminacion
extracorporal para
algunas sustancias

(véase el texto)

disfuncién del SNC.
Algunas sustancias
también bloquean a
los receptores alfa-
adrenérgicos y
colinérgicos o tienen
efectos opioides
(véase antes y cap.
373).

Nota: AGMA, acidosis metabdlica de brecha anidénica; ARDS, sindrome apneico del adulto (adult respiratory
distress syndrome); SNC, sistema nervioso central; GABA, acido aminobutirico gamma; G6PD, deshidrogenasa de
glucosa-6-fosfato (glucose-6-phosphate dehydrogenase); MAO, monoaminooxidasa; ATPasa, trifosfatasa de
adenosina.

Prevencion de las reincidencias

La intoxicacion es una enfermedad que se puede prevenir. Desafortunadamente, algunos adultos y nifios
tienden a intoxicarse y las reincidencias son frecuentes. Los adultos que se intoxican accidentalmente
deben recibir instrucciones sobre el empleo correcto de sus medicamentos y sustancias quimicas (segun
las instrucciones de las etiquetas). Algunos pacientes confundidos necesitan ayuda con sus
medicamentos. Los errores del personal sanitario en cuanto a la dosis de los farmacos también
requieren de cierta educacion. Es importante aconsejar a los pacientes que eviten las circunstancias que
provocan su exposicion a ciertas sustancias quimicas o una intoxicacion. En los casos de exposicion
ambiental o laboral es necesario notificar a las agencias y departamentos sanitarios correspondientes. El
mejor método con los nifios pequerios y pacientes con sobredosis intencional es restringir su acceso a
las sustancias toxicas. En los hogares donde viven o van de visita nifios es conveniente mantener fuera
de su alcance las bebidas alcohdlicas, los medicamentos, una serie de productos utilizados en el hogar
(para el cuidado automotriz, productos de limpieza, gasolina, articulos para el cuidado de las mascotas,
objetos para la higiene sanitaria), las plantas que no son comestibles y las vitaminas. Los pacientes
deprimidos o psicoticos deben recibir ayuda psiquiatrica y seguimiento. Ademas, sus prescripciones

farmacoldgicas seran por un tiempo limitado para vigilar su observancia y su respuesta al tratamiento.
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Sindromes toxicos e intoxicaciones especificas

En el cuadro 377-4 se resumen la fisiopatologia, el cuadro clinico y el tratamiento de los toxidromes
y las intoxicaciones que son mas frecuentes, ponen en peligro la vida o requieren de acciones
terapéuticas especiales. En todos los casos, el tratamiento incluye los principios generales antes
descritos, especialmente los cuidados de sostén. Para mayores detalles sobre los tratamientos
especificos consulte la bibliografia aqui citada y en harrisonsonline.com. Las intoxicaciones que no
se describen en este capitulo figuran en los textos de la bibliografia. =+ La intoxicacion por
alcohol, cocaina, alucinégenos y opiaceos y la abstinencia de alcohol y opiaceos se
describen en los capitulos 372, 373, 374, and 375; la intoxicacion por paracetamol se
describe en el capitulo 286; el sindrome neuroléptico maligno se describe en el capitulo

351; y la intoxicacion por metales pesados se describe en el capitulo 376.
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Lecturas adicionales

American Academy of Clinical Toxicology/European Association of Poisons Centers and Clinical

Toxicologists: Multi-dose activated charcoal. Clin Toxicol 37:731, 1999

American Academy of Clinical Toxicology/European Association of Poisons Centers and Clinical
Toxicologists: Position Statements on Gastrointestinal Decontamination: Introduction; Ipecac syrup;
Gastric lavage; Single-dose activated charcoal; Cathartics; Whole bowel irrigation. Clin Toxicol

35:695, 699, 711, 721, 743, 753, 1997
Bosse GM, Matyunas NJ: Delayed toxidromes. J Emerg Med 17:679, 1999 [PMID: 10431961]

Hardman JG et al (eds): Goodman and Gilman's The Pharmacologic Basis of Therapeutics, 10th ed.

New York, McGraw-Hill, 2001
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Toxicity Institute, 2000
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Poisoning. Baltimore, Williams & Wilkins, 1997
Ford MD et al: Clinical Toxicology. Philadelphia, Saunders, 2001
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Trastornos producidos por mordeduras de serpiente y por venenos de
animales marinos: introduccion

En este capitulo se describen los principios generales para la evaluacion y el tratamiento de las
victimas de un envenenamiento o intoxicacion producida por algunos reptiles y especies de
animales marinos y se exponen las medidas para afrontar tales urgencias. En los paises
desarrollados, la frecuencia de mordeduras y picaduras graves es reducida, por lo que la bibliografia
e investigacion sobre el tema son escasas y las decisiones a menudo se basan en informes

anecdadticos.
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Mordedura de serpiente venenosa
Epidemiologia

Las serpientes venenosas de todo el mundo se agrupan en las familias Viperidae (subfamilia
Viperinae: viboras del Viejo Continente; subfamilia Crotalinae: viboras con fovea del Nuevo Mundo
y Asia), Elapidae (que incluye las cobras, las serpientes de coral y todas las serpientes venenosas
de Australia), Hydrophiidae (las serpientes de mar), Atractaspididae (los aspides de madriguera) y
las Colubridae (un gran grupo en el que s6lo unas pocas especies son peligrosamente venenosas
para el ser humano). El mayor indice de mordeduras de serpiente se observa en las regiones
tropicales y templadas, donde la poblaciéon vive a base de la agricultura manual. Los calculos
globales sugieren que cada afio mueren entre 30 000 y 40 000 personas en todo el mundo por la
mordedura de serpientes venenosas, pero probablemente esta cifra sea una subestimacion por la

falta de registros fiables.

Anatomia de las serpientes/identificacion

El aparato venenoso caracteristico de las serpientes consta de un par de glandulas venenosas
situadas a ambos lados de la cabeza (por debajo y detras del 0jo) y conectadas, por medio de
conductos, con los dientes maxilares anteriores, que son huecos. En los vipéridos (viboras y viboras
con févea), estos dientes son colmillos grandes y moéviles que se retraen hacia la parte superior de
la cavidad bucal cuando el animal esta en reposo. En los eldpidos y las serpientes marinas, los
colmillos son un poco mas pequefos y permanecen fijos en posicion erecta. Las serpientes
venenosas pueden morder sin inyectar veneno. Aproximadamente 20% de las mordeduras por
viboras con févea son "secas"; este porcentaje es incluso mayor en las mordeduras producidas por

otras familias de serpientes (hasta 75% en las de serpientes marinas).

Es dificil distinguir entre especies de serpientes venenosas y no venenosas. Los vipéridos tienen una
cabeza de forma triangular (también muchas serpientes inofensivas), pupilas elipticas (al igual que
algunas serpientes no venenosas, como boas y pitones), colmillos maxilares grandes, una sola
escama subcaudal que abarca la superficie ventral de la cola en forma de varios anillos distales a la
zona anal (al contrario de las dos escamas que posee en cada anillo subcaudal la mayor parte de las
serpientes no venenosas y elapidos) y, en el caso de las viboras con fovea, las féveas sensibles al
calor (6rganos foveolares, ubicados en situacién anteroinferior a cada 0jo), de las que proviene su

nombre. El patréon de colores es muy poco util para identificar a la mayor parte de las serpientes
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venenosas, excepto en lo que se refiere a las serpientes de coral, cuyas demas caracteristicas
corporales son similares a las de las colUbridas innocuas. Las serpientes de coral americanas se
identifican por las bandas rojas, amarillas (o blancas) y negras que rodean completamente al
cuerpo; algunas especies exhiben Unicamente bandas rojas y negras. En el norte de México, las
serpientes de coral poseen bandas rojas y amarillas contiguas, lo que las distingue de cualquier otra
serpiente collbrida innocua similar. Mas al sur, la diferenciacién segun el patrén de color es menos

fiable.

En muchas zonas del mundo se utiliza la prueba de inmunosorbente ligado a enzimas (ELISA) para
establecer el tipo de serpiente de que se trata e identificar el veneno en la sangre, el material
aspirado de la herida o la orina de la victima. Sin embargo, en Estados Unidos aln no existe en el

comercio ningun ELISA para este fin.

Venenos y manifestaciones clinicas

Los venenos de serpiente son mezclas complejas de enzimas, polipéptidos de bajo peso molecular,
iones metalicos y glucoproteinas. Algunos de los componentes nocivos son: hemorraginas, que
aumentan la permeabilidad vascular originando hemorragias locales y generalizadas; diversas
enzimas proteoliticas que producen necrosis de los tejidos, alteran diversas fases de los
mecanismos de la coagulacion o modifican la funciéon de los 6érganos; factores que deprimen al
miocardio y reducen el gasto cardiaco, y neurotoxinas, que actdan a nivel presinaptico o
postsinaptico inhibiendo los impulsos en los nervios periféricos. La mayor parte de los venenos de

las serpientes altera la funcién de muchos érganos en sus victimas.

Tratamiento
Primeros auxilios

La primera medida (prehospitalaria) es trasladar a la victima hasta un hospital lo antes posible,
manteniéndola lo mas inactiva posible para limitar la diseminacion generalizada del veneno. Aparte

de esto, cualquier medida utilizada debe cumplir al menos el requisito de no producir mas lesiones.

Durante muchos afios se ha recomendado succionar de inmediato el veneno ante la mordedura de
una serpiente venenosa, pero la bibliografia ha demostrado que los beneficios de esta técnica son
muy escasos. La cantidad de veneno que se extrae del sitio de la mordedura con los dispositivos
disefiados para este fin es minuscula. Ademas, en la actualidad contamos con evidencia preliminar
demostrando que la aplicacion prolongada de este tipo de dispositivos (p. €j., durante mas de 30

min) puede ser nociva para los tejidos locales.

Pese a que existen algunas pruebas demostrando que es posible circunscribir el veneno al sitio de la
mordedura por medio de bandas constrictivas de los vasos linfaticos o con un vendaje compresivo y
una férula (presion-inmovilizacién), ain no se han establecido los beneficios clinicos de estas
técnicas. Sin embargo, es preocupante la posibilidad de que el confinamiento del veneno en el sitio
de la mordedura en realidad empeore la necrosis de los tejidos. Si la victima se encuentra a mas de

1 h del centro médico mas cercano, se puede aplicar un vendaje constrictivo o bien presiéon-
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inmovilizacion, pero teniendo en cuenta que existe la posibilidad de sacrificar ciertos tejidos con el
fin de reducir la toxicidad generalizada. En ningln momento se debe aplicar un torniquete
obstruyendo por completo la circulacion arterial. Tampoco se debe realizar una incisiéon o enfriar el
sitio de la mordedura, administrar a la victima una bebida alcohdlica o aplicar choques eléctricos. Si
es posible, Unicamente se coloca una férula en la extremidad mordida y se mantiene a nivel del

corazon.

En el caso de mordedura por elapidos o serpientes marinas, la técnica de presidon-inmovilizacion de
origen australiano es muy util; en ella la extremidad que ha sufrido la mordedura queda envuelta
por un vendaje elastico y después fijada por una férula. El vendaje se aplica con fuerza, como si se
tratara de una luxacién de tobillo. Esta técnica limita considerablemente la absorcion y circulacion

del veneno, cuyos efectos tienden a ser mas circunscritos que los venenos de vipérido.

Tratamiento hospitalario

Una vez en el hospital es necesario realizar un seguimiento cuidadoso (signos vitales, ritmo
cardiaco y saturacion de oxigeno), al tiempo que se obtiene rapidamente la anamnesis y se realiza
una exploracion fisica breve pero concienzuda. Hasta que se estabiliza el edema, es necesario
sefalar el nivel de eritema/edema en la extremidad que ha sufrido la mordedura y medir su
circunferencia en varios puntos cada 15 min. Esta indicado canalizar una vena con un catéter de
calibre grueso en las extremidades no afectadas. La hipotension en las fases iniciales se debe a la
acumulacion de sangre en los lechos vasculares pulmonar y esplacnico; transcurridas varias horas,
la hemolisis y la pérdida de volumen intravascular hacia los tejidos blandos pueden desempefiar un
papel importante. En caso de choque clinico la reanimacién comienza administrando solucién salina
normal o solucién de lactato de Ringer sédico compuesta. Si la presion arterial no responde tras la
administracién de 20 a 40 mi/kg de peso corporal de cristaloide, se administra albumina al 5% (10
a 20 ml/kg). Cuando la restitucion del volumen y la administracion del antidoto (véase mas
adelante en este capitulo) no mejoran la perfusion histica, se recurre a los vasopresores (p. €j.,
dopamina). En estos casos es conveniente vigilar el estado hemodinamico con algin método
cruento (presion venosa central y/o presion arterial pulmonar), aunque la presencia de una

coagulopatia aumenta el peligro de la colocacion del catéter central.

Es necesario obtener muestras de sangre para su estudio analitico lo mas pronto posible ya que el
veneno circulante puede afectar los procedimientos de determinacién del grupo sanguineo y las
pruebas cruzadas. También son importantes la biometria hematica completa para valorar la
hemorragia o hemolisis, los estudios de la funcién renal y hepatica, los estudios de la coagulaciéon
para identificar los signos de coagulopatia de consumo y la busqueda de sangre o mioglobina en la
orina. En los casos graves o en los pacientes con otras enfermedades algunas veces se miden los

gases arteriales y se piden un electrocardiograma y radiografia de térax.

Ante la mordedura de cualquier serpiente venenosa conocida es importante buscar el antidoto
adecuado, independientemente de los sintomas. Cuando aparecen signos o sintomas que

evolucionan rapidamente cualquier retraso en la administracién del antidoto puede ser peligroso
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para la victima. Los antidotos no suelen ofrecer una proteccion cruzada frente a especies de
serpientes diferentes a las utilizadas en su produccién, a menos que dichas especies estén muy
relacionadas. Un ejemplo de proteccion cruzada adecuada es utilizar el antidoto contra la serpiente
tigre australiana (Notechis scutatus) en las mordeduras por serpientes marinas (véase mas
adelante en este capitulo). Es importante consultar el folleto explicativo que acompafa a cada
antidoto para obtener informacion acerca del espectro de cobertura. En Estados Unidos puede
obtener ayuda para ubicar cualquier antidoto a través de un servicio durante las 24 h al dia llamado

University of Arizona Poison and Drug Information Center (teléfono, 520-626-6016).

En los envenenamientos por veneno de vipérido, los datos locales progresivos o delicados (p. €j.,
edema de los tejidos blandos, equimosis, petequias) o las manifestaciones de intoxicacion
generalizada (signos y sintomas o anormalidades en los andlisis de laboratorio) constituyen
indicaciones suficientes para administrar el antidoto por via intravenosa. Las personas que sufren la
mordedura de un elapido, como una serpiente coralillo, deben recibir el antidoto correspondiente
siempre y cuando se haya identificado el tipo de serpiente. En estos casos las caracteristicas locales
suelen ser minimas, los sintomas generalizados demoran varias horas en aparecer y el avance es
dificil de detener una vez que comienzan las manifestaciones. Es importante consultar las
instrucciones contenidas en el envoltorio del antidoto sobre el método de administraciéon y la dosis
oOptima. La posologia en estos casos depende de la gravedad de la mordedura (véase el cuadro 378-
1).

Cuadro 378-1. Escala para clasificar la gravedad de la intoxicacion por
veneno de vibora

Gravedad Manifestaciones Manifestaciones Analisis de

locales generalizadas laboratorio
Ausencia de Ninguna o Unicamente Ninguna y [Normales
veneno punciones

(mordedura seca)

Leve Punciones Ninguna y |Normales

Dolor

Edema de los tejidos blandos
confinado al sitio de la

mordedura
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Moderada Edema que se extiende mas Leves (p. €j., nauseas, o |Ligeramente
alla del sitio de la mordedura |vomito, fasciculaciones anormales (p. €j.,
musculares, parestesias) cuenta plaquetaria o
fibrinbgeno
ligeramente

anormales o
elevacion de los
productos de la
degradacion de la

fibrina)
Grave Por lo general dolor intenso y | Mas graves (insuficiencia 0 | Muy anormales
edema (en el respiratoria, hipotension/
envenenamiento choque, evidencia de
intramuscular profundo o hemorragia, etc.)

intravenoso el edema es

minimo)

Algunos fabricantes recomiendan realizar una prueba cutanea en busca de una posible alergia. La
aplicacion de cualquier producto elaborado a base de suero heterélogo conlleva cierto riesgo de
causar reacciones anafilacticas, anafilactoides y de hipersensibilidad tardia. Sin embargo, las
reacciones cutaneas no permiten pronosticar con certeza cuales pacientes tendran una reaccion
alérgica al antidoto. El antidoto mas nuevo en Estados Unidos (CroFab, cuadro 378-2) es un
antidoto de ovino elaborado por medio de técnicas que producen anticuerpos Fab purificados. Este
producto reduce el riesgo de padecer secuelas alérgicas y el fabricante no recomienda realizar una
prueba cutanea antes de su aplicacion. En el cuadro 378-2 se comparan los dos antidotos
existentes para el tratamiento de la mordedura de viboras con féovea en Estados Unidos: Antivenin

(Crotalidae) Polyvalent (ACP) y CroFab.

Cuadro 378-2. Comparacion de los antidotos disponibles para el tratamiento
de la mordedura de serpiente venenosa en Estados Unidos

Antidoto (Crotalidae) CroFabb
polivalente2

Disponible desde 1954 2000
Origen Equino Ovino
Serpientes utilizadas en su Crotalus adamanteus C. adamanteus
elaboracion C. atrox C. atrox
C. durissus terrificus C. scutulatus
Bothrops antrox Agkistrodon piscivorus
Serpientes incluidas América del Norte, Centro y Sur y Serpientes venenosas de América

algunas serpientes venenosas de Asia | del Norte (y quiza algunas de
Ameérica Latina)
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Contiene IgG, albimina de equino Fragmentos Fab

Prueba cutdnea recomendada Si No

por el fabricante

Se recomienda administrar Si No

previamente un antihistaminico

Posologia
Mordedura seca Ninguna Ninguna
Leve 0-5 frascos 4-6 frascos®
Moderada 10 frascos 4-6 frascos¢
Grave 15-20 frascos 6 frascos

Repetir la dosis

Conforme sea necesario

Repetir la dosis inicial cuando el
paciente no se estabiliza; después
de la estabilizacién, 2 frascos
cada 6 h en tres dosis 0 mas

Volumen del diluyente 1 000 ml (reducir en nifilos o en caso |250 ml
de insuficiencia cardiaca congestiva)
Administrar a lo largo de 2h 1h

Frecuencia de reacciones
anafilacticas-anafilactoides

23-56% (algunos casos graves;
algunas muertes)

14% (hasta la fecha todas
relativamente leves)

Frecuencia de enfermedad del
suero tardia

18-86% (mayor con dosis elevadas)

16% (recientemente, 3% gracias
a los avances en la técnica de

elaboracion)

a Laboratorios Wyeth-Ayerst, Filadelfia. Al parecer, el fabricante suspendera dentro de poco tiempo la

elaboracién de este antidoto.

b Laboratorios Savage, Melville, NY.

¢ CroFab se utiliza en los casos leves o moderados Unicamente cuando el envenenamiento empeora.

Cuando se considera que el peligro de provocar una reaccion alérgica es considerable (p. €j., al

utilizar un antidoto puro), es importante aplicar previamente una dosis de carga de algun

antihistaminico por via intravenosa (p. ej., difenhidramina, 1 mg/kg hasta una dosis maxima de

100 mg y cimetidina 5 a 10 mg/kg a una dosis maxima de 300 mg). También es util expandir

moderadamente el volumen intravascular con algun cristaloide. Sin embargo, este tratamiento

previo es innecesario cuando se utiliza un antidoto altamente purificado de Fab, como CroFab. Del

mismo modo, es importante tener a la mano adrenalina y la dosis de antidoto que se va a aplicar se

diluye en el volumen correspondiente de cristaloide. El antidoto se administra lentamente y el

meédico permane al lado del paciente para intervenir en caso de una reaccion aguda. La velocidad

de administracion se acelera gradualmente en ausencia de fenémenos alérgicos hasta aplicar la

dosis inicial total (a lo largo de 1 o 2 h). Algunas veces es necesario aplicar mas antidoto cuando el
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paciente no se estabiliza o empeora. Ademas, también se administran dosis adicionales de CroFab
una vez que el paciente se ha estabilizado puesto que esta preparacion contiene fragmentos de Fab
de menor peso molecular y se elimina del organismo con mayor rapidez que la ACP. Los resultados
del laboratorio se verifican cada hora, en especial cuando son anormales, hasta estabilizar al

paciente.

El tratamiento de un envenenamiento potencialmente letal en un paciente con alergia aparente al
antidoto requiere gran experiencia. En estos casos es recomendable consultar con un especialista,
un intensivista o un alerg6logo. Sin embargo, a menudo es posible administrar el antidoto en estas
situaciones pero en circunstancias muy controladas y con una premedicacioén intensiva (p. €j.,
adrenalina, antihistaminicos y glucocorticoides). Es preferible utilizar un producto menos

inmundégeno (p. ej., uno compuesto por fragmentos Fab).

El tratamiento de la herida producida por la mordedura comprende la aplicacién de un vendaje seco
y estéril, asi como la colocacién de una férula en la extremidad con almohadillado entre los dedos.
Una vez que se ha iniciado la administracion de un antidoto adecuado, la extremidad debe colocarse
por encima del nivel del corazon para aliviar el edema. La vacuna antitetanica se debe actualizar.
No es necesario administrar antimicrobianos profilacticos, puesto que las infecciones secundarias a

la mordedura de serpiente son raras.

Cuando la tumefaccion de la extremidad que ha sufrido la mordedura sugiere la posibilidad de que
el edema acumulado bajo la fascia impida la perfusion de los tejidos (sindrome del compartimiento
muscular), se deben comprobar las presiones dentro de los compartimientos por medio de alguna
técnica poco cruenta (p. ej., un catéter blando). Si las presiones permanecen elevadas no obstante
la administracion del antidoto, es necesario consultar con el cirujano para que realice una
fasciotomia. Afortunadamente, los sindromes compartimentales son poco frecuentes tras las

mordeduras de serpiente.

Ya sea que se administre el antidoto o no, todo paciente con signos de envenenamiento debe ser
hospitalizado para su observacion durante al menos 24 h. El paciente con una mordedura en
apariencia "seca" debe permanecer en observacion al menos durante 8 h antes de darse de baja
puesto que puede desarrollar un cuadro de envenenamiento grave tras un periodo de varias horas.
El inicio de los sintomas generales se retrasa con frecuencia durante varias horas tras la mordedura
de algunos elapidos (especialmente las serpiente de coral) y de las serpientes marinas. Los
pacientes que han sido mordidos por estos reptiles deben permanecer en observacion en el hospital

durante 24 h. Los que necesitan antidoto deberan permanecer en la unidad de cuidados intensivos.

Uno de los cuidados complementarios ulteriores es la fisioterapia, que se debera ofrecer a los
pacientes que la necesitan para recuperar sus funciones. Ademas, estos pacientes se deben
examinar de nuevo por la posibilidad de una coagulopatia recurrente unas 48 h después de la baja
y conforme sea necesario posteriormente. También es importante advertirles que deberan evitar

cualquier cirugia electiva durante las primeras semanas, puesto que pueden padecer de una
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coagulopatia oculta hasta dos semanas después de la mordedura.

Morbilidad y mortalidad

Las tasas globales de mortalidad por mordedura de serpiente venenosa son bajas en las zonas
geogréficas en las que existe un acceso rapido al hospital y disponibilidad del antidoto adecuado.
Por ejemplo, en Estados Unidos la tasa de mortalidad es <1% en las victimas que reciben el
antidoto. La serpiente de cascabel "espalda de diamante" oriental y occidental (Crotalus
adamanteus y Crotalus atrox, respectivamente) constituyen la causa de la mayor parte de los
fallecimientos por mordedura de serpiente en Estados Unidos. Las serpientes que provocan gran
namero de muertes en otras regiones del mundo son las cobras (especie Naja) de Asia y Africa, las
viboras "de alfombra" y con "escamas de sierra” del Oriente Medio y Africa (especie Echis), la vibora
de Russell (Daboia russelli) del Oriente Medio y Asia, las grandes viboras africanas (especie Bitis) y

las viboras con févea con cabeza de lanza de América Central y del Sur (especie Bothrops).

Es dificil calcular la frecuencia de la morbilidad en términos de incapacidad funcional permanente de
una extremidad, aunque probablemente es considerable. Esta pérdida funcional puede deberse a la
lesibn muscular, nerviosa o vascular o bien a una contractura cicatrizal. En Estados Unidos, este
tipo de lesion producida por la mordedura de una serpiente suele ser mucho mas frecuente y grave
en el caso de la serpiente de cascabel que tras la mordedura de serpientes "cabeza de cobre" o

"mocasin de agua".
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Mordeduras por lagarto

Las mordeduras por las dos especies de lagartos venenosos (el monstruo de gila, Heloderma
suspectum, del suroeste de Estados Unidos y el lagarto de cuentas mexicano, Heloderma horridum)
son poco frecuentes y suelen producirse durante el intento de captura o manejo de estos animales.
Las manifestaciones locales incluyen traumatismo de los tejidos blandos con edema circunscrito
adyacente y, ocasionalmente, cianosis local y equimosis. En el interior de la herida pueden quedar
fragmentos de dientes rotos. Los venenos de estos lagartos son muy similares y contienen oxidasa
de L-aminoacido, fosfolipasas, hialuronidasa y calicreinas. Algunos de sus efectos generalizados son

hipotensioén, debilidad, mareo y diaforesis.

Los primeros auxilios en estas mordeduras son similares a las que se describieron para la
mordedura de serpiente. Cuando el lagarto queda enganchado a la victima es necesario abrirle

mecanicamente las mandibulas para separarlo.

La falta de datos sobre los efectos fisiopatoldgicos que tiene el veneno heloderméatide impide ofrecer
recomendaciones especificas en relacidon con los analisis de laboratorio, aunque conviene realizar los
estudios ordinarios (biometria hematica completa, estudios de la coagulaciéon, analisis de
electrdlitos, tipo de sangre y compatibilidad, analisis de orina y electrocardiograma) en todos
aquellos casos que no constituyan un envenenamiento trivial. Siempre que sea posible, las heridas
se limpian concienzudamente y se irrigan. La vacuna antitetanica se actualiza. La radiografia de los
tejidos blandos en la zona de la mordedura y el sondaje estéril bajo anestesia local permiten
identificar los fragmentos dentarios retenidos. La extremidad afectada debe permanecer elevada y
con una férula y no es necesario administrar antimicrobianos. El tratamiento general es de sostén
(p. €j., la administracién de cristaloides en los casos de hipotensiéon). No existe ningun antidoto
comercializado. El dolor producido por los efectos locales del veneno y por el traumatismo mecanico

mejora con opiaceos y con un bloqueo nervioso regional. La tasa de mortalidad es muy reducida.
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Envenenamiento por animales marinos

El tratamiento de las intoxicaciones venenosas producidas por criaturas marinas es similar al de las
mordeduras de serpiente venenosa en el sentido de que la mayor parte de las medidas terapéuticas
es de sostén. El tratamiento inmediato en el mismo sitio del evento contribuye a obtener un mejor
resultado clinico. Existen unos cuantos antidotos especificos para ciertas especies marinas que se

pueden utilizar en caso necesario.

Invertebrados

Tanto Hydroids, como el coral de fuego, la medusa, el soldado portugués y las anémonas marinas
poseen células causticas especiales llamadas cnidocitos que contienen organelos citoplasmaticos
causticos llamados cnidae (incluyendo a los nematocistos). Los venenos de estos organismos son
mezclas de proteinas, carbohidratos y otros componentes. El sindrome clinico derivado del
envenenamiento por cualquiera de estas especies es similar, pero su gravedad es variable. Las
victimas casi siempre manifiestan de inmediato escozor o quemazoén, prurito, parestesias y dolor
pulsatil con irradiacidn. Se acomparfia de piel enrojecida, oscura, edematizada y/o ampulosa. Se ha
descrito una gran variedad de sintomas neuroldgicos, cardiovasculares, respiratorios,
reumatoldgicos, digestivos, renales y oculares. Los pacientes inestables con hipotensiéon o dificultad
respiratoria deben recibir medidas de sostén. Algunas veces manifiestan anafilaxis. Durante la
estabilizacién, la piel se descontamina de inmediato aplicando abundante vinagre (acido acético al
5%), que inactiva a los nematocistos. También ayuda la aplicaciéon tépica de alcohol (alcohol
isopropilico al 40 a 70%), bicarbonato de sodio, papaina (ablandador de carne), limoén fresco o jugo
de limén o amoniaco casero, dependiendo de la criatura caustica. En la picadura por medusa de
cajon (Chironex fleckeri; fig. 378-1) se aplica vinagre. El alcohol, la locion para después de afeitarse
y el etanol de graduacion alcohdlica alta son menos efectivos y pueden ser nocivos. El hecho de
rasurar la piel ayuda a eliminar los nematocistos residuales. La irrigaciéon con agua y la friccion
inducen a los nematocistos adheridos a picar mas, de manera que se deben evitar. Después de
descontaminar se recomienda aplicar alguna pomada anestésica (lidocaina, benzocaina), crema
antihistaminica (difenhidramina) o lociéon a base de esteroides (hidrocortisona). El dolor persistente
después de la descontaminacion se corrige con morfina o meperidina. Los espasmos musculares
responden a la aplicacion intravenosa de gluconato de calcio al 10% (5 a 10 ml) o diazepam (2 a 5

mg, aumentando progresivamente en caso necesario). Los Commonwealth Serum Laboratories

elaboran un antidoto de ovino (véase la seccidon sobre origen de los antidotos, mas adelante en este
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capitulo) para la picadura de las medusas que residen en las aguas de Australia y los océanos
indico y Pacifico. En el momento de la presente publicacién, este antidoto no se habia utilizado para
el tratamiento de la picadura por medusa con forma de cajéon, que quiza es del género
Chiropsalmus, encontrada recientemente en las aguas de Florida. Safe Sea, "bloqueador solar
contra medusas" (www.nidaria.com) se aplica en la piel antes de entrar al agua e inactiva los
mecanismos de reconocimiento y descarga de los nematocistos; se ha probado con buenos

resultados contra varias criaturas causticas marinas.

FIGURA 378-1.

Lesiones cutaneas producidas por la picadura de Chironex fleckeri. (Por cortesia del Dr. V. Pranava Murthy.)

El contacto con una esponja de mar puede producir dermatitis. En este caso, la piel se seca con
cuidado y se utiliza una cinta adhesiva para eliminar las espiculas adheridas. Inmediatamente se
aplica vinagre y se repite tres o cuatro veces al dia durante 10 a 30 min. En ausencia de vinagre se
aplica alcohol frotando suavemente. Una vez extraidas las espiculas y descontaminada la piel, se
aplica una crema a base de esteroides o antihistaminicos. La presencia de vesiculas numerosas se

trata con un ciclo de dos semanas de glucocorticoides generalizados.

Los gusanos anélidos (poliquetos) poseen filas de espinas blandas similares a las de los cactus que
pueden producir picaduras muy dolorosas. El contacto con estos organismos origina sintomas
similares a los del envenenamiento por nematoquistes. Si no se administra tratamiento, el dolor
suele remitir al cabo de varias horas pero la inflamacion persiste hasta una semana. El paciente
debe resistir la tentacion al rascado debido a que esta maniobra puede romper las espinas que se

podrian extraer. Las espinas visibles se extraen con una pinza y cinta adhesiva, alguna crema facial
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comercial o una fina capa de pegamento. Otras medidas que ofrecen alivio adicional son la
aplicacion de vinagre, el frotamiento con alcohol o amoniaco diluido, o la aplicacién breve de
ablandador de carne no condimentado (papaina). La inflamacion local responde a los

glucocorticoides toépicos o generalizados.

Los erizos marinos poseen espinas calcificadas, huecas y rellenas de veneno, o bien pedicelos
globoides con mandibula triple y glandulas venenosas. Su veneno contiene varios componentes
toxicos, incluyendo glucésidos esteroideos, hemolisinas, proteasas, serotonina y sustancias
colinérgicas. El contacto con cualquiera de los aparatos venenosos produce picaduras que son
inmediata e intensamente dolorosas. La zona afectada se introduce inmediatamente en agua
caliente (véase mas adelante en este capitulo). Las espinas accesibles que han quedado adheridas
se extraen, pero en ocasiones se rompen y quedan alojadas en la victima. El colorante residual que
queda en la superficie tras la extracciéon de una espina simula algunas veces una espina retenida,
pero no tiene ninguna consecuencia. La radiografia de tejidos blandos y la resonancia magnética
(MRI) confirman la presencia de espinas retenidas; estos estudios estan justificados en el caso de
una extraccion quirdrgica si las espinas yacen cerca de alguna estructura vital (p. €j.,
articulaciones, haces neurovasculares). Las espinas retenidas provocan la formacion de granulomas,
que se suprimen por medio de su extirpacion o inyeccién de hexaceténido de triamcinolona (5 mg/

ml) dentro de la lesion.

Los conos son moluscos carnivoros predadores. Los mas peligrosos habitan en los océanos indico y
Pacifico. Poseen un veneno neurotdxico compuesto por multiples péptidos que inyectan a través de
una serie de dardos ubicados en una probdscide extensible. Desde el punto de vista clinico, la
picadura es parecida a la de la abeja. El paciente manifiesta parestesias en la herida, alrededor de
la boca y generalizadas. La disfuncion bulbar y la paralisis muscular generalizada indican un
envenenamiento grave. La picadura del "cono geografico" (Conus geographus) puede causar edema
cerebral, coma y muerte por insuficiencia respiratoria o cardiaca. Inmediatamente tras la picadura
es necesario colocar un vendaje circunferencial de presion-inmovilizacion de 15 cm de anchura
cubriendo el apésito de 7 x 7 x 2 cm directamente sobre la picadura. La presion del vendaje debe
ser similar a la del sistema venoso-linfatico, conservando los pulsos arteriales distales. Una vez que
el paciente ha sido trasladado hasta el hospital mas préximo se retira el vendaje. Casi siempre se

necesitan medidas especiales para estabilizar los aparatos cardiovascular y respiratorio.

Se han producido casos de envenenamiento grave e incluso la muerte por picaduras de los pulpos
en anillo azul australianos (Octopus maculosus y Octopus lunulata). Aunque estos animales no
suelen superar los 20cm de longitud, su veneno contiene una potente neurotoxina (maculotoxina)
que inhibe la transmision en el sistema nervioso periférico al bloquear la conductancia para el sodio.
Al cabo de varios minutos de un envenenamiento grave, aparece un cuadro de hipoestesia bucal y
facial que evoluciona rapidamente y degenera en paralisis flacida total con falla de los musculos
respiratorios. Cuando se aplica respiracion asistida, la victima permanece consciente y

completamente paralizada. Dado que no existe antidoto, el tratamiento es sélo de sostén.
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Inmediatamente tras el envenenamiento es importante limitar la dispersién del veneno aplicando un
vendaje compresivo de presidon-inmovilizacion o de tipo venoso-linfatico. La inmersiéon en agua
caliente y la crioterapia son inutiles. Es necesario aplicar respiracion artificial. Incluso en los casos
mas graves, el paciente suele recuperarse considerablemente entre 4 y 10 h después de la

picadura. Las secuelas son raras a menos que se exista hipoxia.

Vertebrados

Diversos vertebrados marinos como la raya, el pez escorpién, el pez gato, el bagre y el cazén
pueden causar cuadros de envenenamiento en el ser humano. El tratamiento de estas picaduras es

similar.

La lesion que produce la raya comprende tanto un envenenamiento como una herida traumatica. El
veneno contiene serotonina, 5'-nucleotidasa y fosfodiesterasa y da lugar a un dolor inmediato e
intenso que puede durar hasta 48 h. La herida adquiere aspecto isquémico y su cicatrizacion es
deficiente, con edema de los tejidos blandos adyacentes e incapacidad prolongada. Algunos de sus
efectos generalizados son debilidad, diaforesis, nauseas, vomitos, diarrea, disritmias, sincope,

hipotensioén, calambres musculares, fasciculaciones, paralisis y (en casos raros) la muerte.

La denominacion de pez escorpion incluye a los miembros de la familia Scorpaenidae y, de hecho,
incluye no sélo al pez escorpién sino también al pez leén y al pez piedra. Estos peces poseen un
veneno complejo que es téxico para el sistema neuromuscular y que inyectan a través de 12 o 13
espinas dorsales, dos pélvicas y tres anales. Las espinas pectorales no contienen veneno. La
gravedad del envenenamiento depende de la especie del pez, del nimero de picaduras y de la
cantidad de veneno inyectado. En general, la picadura del pez piedra se considera la mas grave
(puede ser letal), la del pez escorpidon es moderadamente grave y la del pez leén es la mas leve. Al
igual que la picadura de raya, la picadura del pez escorpidon es inmediata e intensamente dolorosa.
El dolor producido por el envenenamiento del pez piedra puede durar varios dias. Las
manifestaciones generalizadas son similares a las causadas por la raya aunque pueden ser mas
intensas, sobre todo en lo que se refiere al pez piedra. Los pocos fallecimientos por picadura de pez

piedra han ocurrido entre 6 y 8 h después del evento.

Dos especies de pez gato marino, Plotosus lineatus (o pez gato oriental) y Galeichthys felis (o pez
gato comun) y varias especies de pez gato de agua dulce pueden causar picaduras en el ser
humano. El veneno es inyectado a través de una Unica espina dorsal y dos espinas pectorales.
Desde el punto de vista clinico, la picadura del pez gato es comparable a la de raya, aunque los
cuadros de envenenamiento por pez gato marino suelen ser mas graves que los de sus homologos
de agua dulce. El pez cirujano (pez doctor, tiburén), el cazén, el pez rata y el tiburén cornudo

venenoso también han causado algunos casos de envenenamiento en seres humanos.

Tratamiento

El tratamiento de las picaduras de estos vertebrados marinos es similar. Con excepcion de los

envenenamientos por pez piedra y los casos graves de picadura por pez escorpion (véase mas
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adelante en este capitulo), no existe ningln antidoto. La parte afectada se introduce
inmediatamente en agua caliente no hirviendo (45°C) durante 30 a 90 min o hasta que el dolor
disminuya considerablemente. Esta medida también ayuda a inactivar los componentes termolabiles
de los venenos. Muchas veces el dolor recurrente responde a una nueva inmersion en agua caliente.
La crioterapia esta contraindicada. Los opiaceos ayudan a aliviar el dolor, asi como la infiltracion
local de la herida o el bloqueo nervioso regional con lidocaina al 1%, bupivacaina al 0.5% y
bicarbonato de sodio mezclados en una proporcién 5:5:1. Tras el remojo en agua caliente y la
administraciéon del anestésico, la herida se somete a exploracion y desbridamiento. La radiografia (y
en particular la resonancia magnética) es util para identificar y ubicar los cuerpos extrafos. Tras la
exploraciéon y desbridamiento, la herida se irriga con abundante agua caliente estéril, soluciéon salina
0 yoduro-povidona al 1% en solucién. La hemorragia suele controlarse mediante presién local
mantenida durante 10 a 15 min. En general, la herida debe permanecer abierta para curar por
segunda intencién o para su cierre primario diferido. Es necesario actualizar la vacuna antitetanica.
En las heridas graves y en los pacientes inmunodeprimidos se contempla la posibilidad de
administrar antimicrobianos. El esquema antibiético inicial debe cubrir a las especies de
Staphylococcus y Streptococcus. Si el paciente manifiesta inmunodepresién o aparece una

infeccion, la cobertura antimicrobiana se debe ampliar para incluir a las especies de Vibrio.

Estudio del paciente

Los casos de pacientes que han sufrido un envenenamiento a causa de una criatura marina que no
es posible identificar con seguridad en la escena del accidente no son insdlitos. Por tanto, resulta

util conocer la fauna marina local con el fin de reconocer los patrones de lesién que produce.

Una herida por punciéon muy grande o una laceracidon dentada, particularmente en la extremidad
inferior y que es mucho mas dolorosa de lo esperado por su tamafo o configuraciéon probablemente
corresponde a un envenenamiento por una raya. Las picaduras pequefias, como se ha descrito
antes, casi siempre son por un erizo o una estrella de mar. Los corales pétreos suelen producir

abrasiones y en raros casos, cortes o heridas punzantes.

Las picaduras de celentéreos (invertebrados marinos) algunas veces crean patrones cutaneos que
son tipicos. Un exantema que produce urticaria difusa sobre la piel expuesta indica con frecuencia la
exposicion a hidroides fragmentados o anémonas larvarias. Un patron lineal en forma de chorro,
sugiere que un tentaculo de una medusa ha tocado la piel. En el caso de que se sospeche una
picadura por una medusa caja venenosa (fig. 378-1), el aspecto escarchado en forma de cruz de la
picadura, que adquiere en unas horas un color purpura oscuro, anuncia la necrosis de la piel en la
que se ha producido la picadura. El contacto con un coral de fuego causa dolor inmediato y la
aparicion de inflamacion y enrojecimiento en la zona afectada, similar aunque mas grave a la marca
que deja el contacto con un hidroide intacto. Las erupciones en los bafistas de las playas,
producidas por medusas y anémonas larvarias, pueden producir un exantema difuso que consiste
en acumulos de maculas eritematosas o papulas elevadas y acomparfiadas de un prurito intenso

(fig. 378-2). Las esponjas toxicas (la exposicion a las cuales generalmente se produce durante su
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manipulacién) provocan un exantema urente, doloroso y rojo en la piel expuesta, que puede
evolucionar a la formacién de ampulas y descamacion. Practicamente todas las picaduras por
criaturas marinas provocan las secuelas propias de la inflamacion, por lo que el eritema local, la

tumefaccion y la apariciéon de adenopatias son hallazgos inespecificos.

FIGURA 378-2.

[ —

Erupcidn cutanea eritematosa y papular tipica de los bafiistas marinos producida por las medusas dedal y

las larvas de anémonas. (Por cortesia del Dr. Paul Auerbach.)

Direcciones para obtener antidotos y ayuda en general

Un antidoto para el envenenamiento por pez piedra (y el envenenamiento grave por pez escorpion)
elaborado en Australia por los Commonwealth Serum Laboratories (CSL; 45 Poplar Road, Parkville,
Victoria, Australia 3052; http://www.csl.com.au; 61-3-389-1911; fax: 61-3-389-1434), se puede
obtener en Estados Unidos a través de la farmacia del Sharp Cabrillo Hospital Emergency
Department, San Diego, CA, en el teléfono (619) 221-3429 y a través del Community Hospital of
Monterey Peninsula (CHOMP) Emergency Department, Monterey, CA, en el teléfono (408) 625-4900.

También se puede obtener antidoto para serpiente marina en el CSL o en el CHOMP. Cuando no

existe antidoto para serpiente marina, se puede utilizar el antidoto para serpiente tigre (N.
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scutatus).

Divers Alert Network es una organizacion sin animo de lucro cuyo objetivo es el de ayudar a los
buzos que sufren lesiones y que puede ser util también para la asistencia de los cuadros producidos
por animales marinos. La pagina electrénica de la organizacion es http://www.diversalertnetwork.

org vy su teléfono, las 24 h del dia, es (919) 684-8111.

Copyright ©2006 The McGraw-Hill Companies. Todos los derechos reservados.
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Intoxicaciones marinas
Ciguatera

La intoxicacion por ciguatera es el envenenamiento alimentario no bacteriano mas comun en
Estados Unidos. La mayor parte de los casos ocurre en Florida y Hawai. Esta intoxicacion es
producida casi exclusivamente por peces tropicales y semitropicales que habitan en los corales
marinos. De los casos reportados, 75% (con excepciéon de Hawai) es causado por barracuda,
guachinango, sollo o mero. El sindrome de la ciguatera estéa relacionado cuando menos con cinco
toxinas activadoras de los canales de sodio que se originan en los dinoflagelados fotosintéticos
(como Gambierdiscus toxicus) y se acumulan en la cadena alimenticia. Estas toxinas son resistentes
a la congelacion-desecacion, calor, frio y acido gastrico. Ninguna de estas toxinas altera el olor,

color o sabor del pescado.

La aparicion de los sintomas puede tardar de 15 a 30 min después de la ingestion y tipicamente se
produce entre las 2 y 6 h siguientes. Los sintomas presentan una gravedad creciente enlas 4 a 6 h
posteriores. La gran mayoria de las victimas presentan los sintomas durante 12 h siguientes a la
ingestion y practicamente todos estan afectados a las 24 h. Entre los mas de 150 sintomas
descritos, se encuentran el dolor abdominal, nauseas, vomitos, diarrea, escalofrios, parestesias,
prurito, entumecimiento o "quemazoén" de la lengua y la garganta, sensacion de "bebida
carbonatada” al tragar, odontalgia o disestesias dentales, disfagia, disuria, disnea, debilidad, fatiga,
temblor, fasciculaciones, atetosis, meningismo, afonia, ataxia, vértigo, dolor y debilidad de las
extremidades inferiores, vision borrosa, ceguera transitoria, hiporreflexia, convulsiones, congestion
y sequedad nasal, conjuntivitis, exantema maculopapular, vesiculas cutaneas, dermografismo,
sialorrea, diaforesis, cefalea, artralgias, mialgias, insomnio, bradicardia, hipotensién, insuficiencia

respiratoria central y coma. La muerte es rara.

La diarrea, los vomitos y el dolor abdominal suelen aparecer de 3 a 6 h después de la ingestion de
un pescado contaminado con ciguatera. Los sintomas pueden persistir durante 48 h y generalmente
se resuelven (incluso sin tratamiento). Un sintoma patognomaonico es la desaparicion de la
percepcion al calor y al frio, que se presenta en algunas personas después de tres a cinco dias y
puede durar meses. Se han descrito taquicardia e hipertension, en algunos casos después de
bradicardia e hipotensidn transitorias y potencialmente graves. Las reacciones mas graves tienden a

producirse en personas que han estado previamente afectadas por la enfermedad. Las que han
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ingerido pez loro (escariotoxina) pueden presentar la intoxicacion clasica por ciguatera, asi como un
sindrome de "segunda fase" (con un retraso de cinco a 10 dias), compuesto por desequilibrio y
ataxia locomotora, dismetria y temblor en reposo o con el movimiento. Este cuadro puede durar de

dos a seis semanas.

El diagnéstico diferencial de la ciguatera se debe hacer con el envenenamiento paralitico por
moluscos, la meningitis eosindfila, el botulismo de tipo E, la intoxicacién por insecticidas
organofosforados, la intoxicaciéon por tetrodotoxina y la hiperventilacién psicogena. Actualmente, el
diagnéstico de intoxicacion por ciguatera se realiza con base en la clinica, ya que ninguna prueba de
laboratorio de uso habitual es capaz de detectar la ciguatoxina en la sangre humana. Es posible
realizar un inmunoanalisis o radioinmunoanalisis enzimatico de la ciguatoxina en una pequefa
porcion del pescado sospechoso, pero ni estos estudios detectan la cantidad tan pequefia de toxina

(0.1 partes por mil millones) necesaria para que la carne sea toxica.

Tratamiento

El tratamiento es de sostén y depende de los sintomas. Aunque todavia no se comprueba su
eficacia, una suspension de carbén activado (100 g) en sorbitol es util dentro de las primeras 3 h
después de la ingestion. Las nauseas y el vomito responden a los antieméticos como
proclorperacina (2.5 a 5 mg por via intravenosa). La hipotensiéon requiere en ocasiones de
cristaloides intravenosos y en algunos casos raros, de algun farmaco presor. Las bradiarritmias que
provocan insuficiencia cardiaca e hipotension por lo general responden a la atropina (0.5 mg por via
intravenosa, hasta 2 mg). El prurito mejora con bafios de agua fria o con hidroxicina (25 mg por via
oral cada 6 a 8 h). Asimismo, el prurito y las disestesias disminuyen con amitriptilina (25 mg por
via oral cada 12 h). En tres casos que no respondieron a la amitriptilina se utilizé tocainida con
buenos resultados. La nifedipina se ha utilizado para reducir la cefalea. En los casos moderados o
graves, especialmente para aliviar los sintomas neurolégicos o cardiovasculares, se puede
administrar manitol en solucién intravenosa, aunque recientemente se puso en tela de juicio su
eficacia terapéutica. La solucion inicial se administra a dosis de 1 g/kg/dia a lo largo de 45 a 60 min
durante la fase aguda (dias uno al cinco). Si los sintomas mejoran, se aplica una segunda dosis en
3 0 4 h, que se repite al dia siguiente. Probablemente el mecanismo de su actividad en la
intoxicacion por ciguatera es una accion extractora de agua hiperosmatica, que invierte el edema de
las células de Schwann provocado por la ciguatoxina. Ademas, el manitol actda en cierta forma

como "antioxidante" al unirse a los grupos hidroxilo.

Durante la recuperacion de la intoxicacién por ciguatera, la victima debe excluir de la alimentaciéon

lo siguiente: el pescado (fresco o conservado), las salsas de pescado, los moluscos y sus salsas, las
bebidas alcohdlicas asi como las nueces y el aceite de nuez. Se debe evitar el consumo de pescado
en las regiones en las que la ciguatera es endémica. Se debe sospechar la presencia de ciguatoxina
en cualquier pez de gran tamafo de cualquiera de las especies predadoras de arrecife. Nunca se

deben comer las anguilas ni las visceras de los peces marinos tropicales.
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Envenenamiento paralitico por moluscos

El envenenamiento paralitico por moluscos es causado por la ingestion de cualquiera de los
organismos silvestres o cultivados que se alimentan por filtrado, como las almejas, ostras, vieiras,
mejillones, chitones (molusco con concha en cota de malla), lapas, estrellas de mar y cangrejos de
arena. El origen de este envenenamiento es la toxina quimica que acumulan y concentran
alimentandose de diversos dinoflagelados y organismos protozoarios del plancton. Los organismos
unicelulares del plancton son la base de la cadena alimentaria y en los meses calidos de verano
estos organismos "estallan™ en las aguas costeras templadas y semitropicales. Los diferentes
dinoflagelados producen diversas toxinas. Estas especies del plancton liberan cantidades masivas de
metabolitos téxicos en el agua ocasionando una enorme mortalidad en las poblaciones de aves y
otras especies de vida marina. Las toxinas paraliticas de los moluscos son hidrosolubles,
termoestables y acidorresistentes; no se pueden destruir con la cocciéon ordinaria. La mas conocida
y frecuente es la saxitoxina, que toma su nombre de la almeja de Alaska Saxidomus giganteus. La
concentracion de toxina >75 LL.g/100 g de alimento se considera peligrosa para el ser humano. En la
"marea roja" de Nueva Inglaterra en 1972 la concentracion de saxitoxina en los mejillones azules
supero los 9 000 LL.g/100 g de alimento. Al parecer, la saxitoxina bloquea la conductancia del sodio,

inhibiendo la transmision al nivel de las membranas axonal y muscular.

Varios minutos u horas después de ingerir el molusco contaminado aparecen parestesias orales y
periorales, especialmente en los labios, lengua y encias, que avanzan rapidamente hasta abarcar al
cuello y el tercio distal de las extremidades. La sensacion de picazén o quemazodn inicial cambia a
acorchamiento. Otros sintomas que aparecen pronto son vértigo, falta de equilibrio, falta de
coordinacion, debilidad, hiper-reflexia, incoherencia, disartria, sialorrea, disfagia, sed, diarrea, dolor
abdominal, naduseas, vomito, nistagmo, dismetria, cefalea, diaforesis, pérdida de la visiéon, dolor
torécico y taquicardia. Entre 2 y 12 h después de la ingestion aparecen paralisis flacida e
insuficiencia respiratoria. En ausencia de hipoxia, la victima con frecuencia permanece alerta,

aunque paralizada.

Tratamiento

El tratamiento es de sostén y depende de los sintomas. No se debe inducir la emesis puesto que las
vias aéreas se obstruyen rapidamente. Cuando la victima acude con el médico dentro de las
primeras horas después de ingerir la sustancia téxica, el estbmago se vacia por medio de un lavado
gastrico y posteriormente se irriga con 2 L (en alicuotas de 200 ml) de una solucién de bicarbonato
de sodio al 2%; los beneficios de esta técnica no se han comprobado, pero se realiza con base en la
creencia de que la acidez gastrica aumenta la potencia de la saxitoxina. La administracion de
carbon activado (de 50 a 100 g) y de algun catartico (sorbitol, de 20 a 50 g) tiene sentido empirico,
puesto que se cree que estas toxinas se fijan facilmente al carbén. Algunos autores desaprueban la
administracion de soluciones a base de magnesio, como ciertos catarticos, al considerar que la

hipermagnesemia contribuye a la supresiéon de la conduccion nerviosa.
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El problema mas serio es la paralisis respiratoria. La victima debe permanecer bajo observacion

hospitalaria el menos durante 24 h hasta comprobar que no existen problemas respiratorios. Si la
insuficiencia respiratoria se detecta con rapidez, la intubacién endotraqueal y la respiracion

mecanica evitan la aparicion de lesiones miocardicas y cerebrales andxicas.

Ictiotoxismo por tetrodotoxina

La tetrodotoxina es una neurotoxina que se ha extraido de cuatro tipos de animales, incluyendo a
los peces sopladores y al pulpo de anillos azules. EI hombre ingiere la tetrodotoxina al consumir
algun pez soplador (pez sapo, pez globo, pez hichado, pez puerco espin) en forma de un bocado
exquisito llamado fugu. Se supone que al comerlo induce una sensacion agradable de cosquilleo
oral. La toxina se extiende por todo el pez, pero su concentracion es mayor en el higado, las
visceras, las gonadas y la piel. Es estable a temperaturas extremas. La tetrodotoxina interfiere con
la transmision neuromuscular central y periférica del ser humano al bloquear los efectos sobre la
transmision axonal mediados por la conductancia del sodio. Ademas, provoca vasodilatacion

periférica e hipotension, ejerciendo estos efectos segun la dosis.

Los sintomas aparecen tipicamente dentro de los primeros 30 min después de consumirlo, aunque
en ocasiones se retrasan hasta 4 h. Han ocurrido muertes dentro de los primeros 17 min después
de la ingestion. Al principio aparecen parestesias de los labios y la lengua, seguidas de sialorrea,
diaforesis, cefalea, debilidad, letargia, ataxia, incoordinacion, temblor, pardlisis, cianosis, afonia,
disfagia, convulsiones, disnea, broncorrea, broncoespasmo, insuficiencia respiratoria, coma e
hipotensioén. Los sintomas digestivos son pronunciados y comprenden nausea, vomito, diarrea y
dolor abdominal. En algunos pacientes aparecen arritmias cardiacas antes de caer en insuficiencia

respiratoria y colapso cardiovascular.

Tratamiento

El tratamiento es de sostén y depende de los sintomas, pero es importante proteger vigorosamente
las vias aéreas desde el principio. Se recomienda administrar agonistas adrenérgicos ademas de
liguidos intravenosos para combatir la hipotensidon. También se han utilizado farmacos

anticolinesterasa, pero los resultados son heterogéneos.

Intoxicacion por acido domoico

A fines de 1987, se produjo en el este de Canada un brote de sintomas digestivos y neurolégicos
(intoxicacion amnésica por mariscos) en personas que habian ingerido mejillones contaminados con
acido domoico. En 1991, una epidemia de intoxicaciéon por acido domoico en el estado de
Washington se atribuyd6 al consumo de almejas rasuradas. El &cido domoico es un aminoacido
neuroexcitador y termoestable cuyos analogos bioquimicos son el acido cainico y el acido glutamico;
actua fijandose al receptor de glutamato tipo cainato con una afinidad tres veces mayor que la del
acido cainico y es una toxina 20 veces mas poderosa. Es posible buscar acido domoico en los
mariscos por medio de bioandlisis en ratones y cromatografia liquida de alto rendimiento. El limite

regulador para el acido domoico en los mariscos es de 20 partes por millon.
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Los trastornos que aparecen 24 h después de ingerir mejillones contaminados (Mytilus edulis) son
inquietud, confusion, desorientacion y pérdida de memoria. El tiempo promedio que transcurre
entre el consumo y los sintomas es de 5.5 h. Otros sintomas sobresalientes son cefalea intensa,
nauseas, vomito, diarrea, célicos abdominales, hipo, arritmias, hipotensiéon, convulsiones,
oftalmoplejia, hemiparesia, mutismo, muecas, agitacion, labilidad emocional, coma, secreciones
bronquiales copiosas y edema pulmonar. El estudio histolégico del tejido cerebral examinado en la
necropsia exhibe necrosis neuronal o pérdida celular y astrocitosis, mas intensa en el hipocampo y
los nucleos amigdalinos (hallazgos similares a los de los animales envenenados con acido cainico).
Varios meses después de la primera intoxicacion las victimas todavia manifiestan deficiencias
residuales de la memoria y neuropatia o axonopatia motoras. Los trastornos no neuroldégicos no

perduran.

Tratamiento

El tratamiento es de sostén y depende de los sintomas. Dado que la neuropatologia del 4cido
cainico esta mediada casi en su totalidad por las convulsiones, se debe hacer especial énfasis en el

tratamiento con anticonvulsivos, el més eficaz de los cuales es el diazepam.

Escombroides

Los peces escombroides (de la familia de la caballa) son el atin de aguas templadas y el atin de
aleta amarilla, la caballa, el saury, el pez aguja, el peto; el atun skipjack y el bonito. Los peces no
escombroides que producen intoxicacidon escombroide son los delfinidos (mahimahi hawaiano,
Coryphaena hippurus) el salmdén australiano, la sardina, el pez espada negro, la sardina pilchard, la
anchoa, el arenque, el pez limén (amberjack) y el salmoén australiano oceanico. En los estados del
noroeste y el atlantico medio de Estados Unidos el pez azul (Pomatomus saltatrix) se ha relacionado
con la intoxicacién por escombroide. Dado que se estéa identificando un niumero cada vez mayor de
peces no escombroides como escombrotéxicos, el sindrome podria denominarse mas

adecuadamente intoxicacion seudoalérgica por pescado.

En condiciones inadecuadas de conservacion o refrigeracion la musculatura de estos peces de carne
oscura o roja sufre descomposicion bacteriana, en la que se produce la descarboxilacion del
aminoacido L-histidina a histamina, fosfato de histamina y clorhidrato de histamina. En los peces
toxicos se encuentran concentraciones de histamina de 20 a 50 mg/100 g y en ocasiones hasta 400
mg/100 g. La toxina es estable al calor y no se destruye con la coccion doméstica o comercial. Los
peces afectados tienen tipicamente un sabor metalico o picante; sin embargo, su aspecto, color y
olor pueden ser normales. No todas las personas que consumen pescado contaminado enferman,

quizéa por la distribucién desigual de la descomposicion en el pez.

Los sintomas aparecen de 15 a 90 min después de la ingestién y consisten en enrojecimiento (de
limites nitidos; exacerbado por la exposicion ultravioleta, particularmente intenso en la cara, el
cuello y el tronco superior), sensacion de calor sin elevaciéon de la temperatura, hiperemia

conjuntival, prurito, urticaria, edema angioneurdtico, broncoespasmo, nauseas, vomitos, diarrea,
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dolor epigastrico, retortijones abdominales, disfagia, cefalea, sed, faringitis, sensacion urente
gingival, palpitaciones, taquicardia, inestabilidad e hipotension. Sin tratamiento los sintomas se
resuelven en 8 a 12 h. La reaccion puede ser mas grave en las personas que estan tomando

isoniazida por el bloqueo de la histaminasa del tubo digestivo.

Tratamiento

El tratamiento esta dirigido a eliminar el efecto de la histamina por medio de antihistaminicos ya
sean H-1 o H-2. Si el broncoespasmo es intenso se puede utilizar un broncodilatador inhalado (o en
raras ocasiones extremas, adrenalina inyectada). Los glucocorticoides no aportan ningun beneficio
demostrado. Las nduseas y vomitos tardios, que pueden vaciar el estbmago de toxina, se controlan
con un antiemético especifico, como la proclorperazina. La cefalea persistente de la intoxicacion
escombroide puede responder a la cimetidina o a otro antihistaminico similar si los analgésicos

habituales no son eficaces.

Pfiesteria

En el verano de 1997 se describid una serie de reacciones adversas en personas que habian tenido
contacto con el agua de Maryland infestada por el dinoflagelado Pfiesteria piscicida, que sirve de
alimento a los peces; esto llevé a los Centers for Disease Control and Prevention, de Estados Unidos
(CDC) a ejercer vigilancia en varios estados y a realizar la definicién de casos. La via de
contaminacion es por contacto directo con el agua o por inhalacion de aerosoles. Segun lo definen
los CDC, el sindrome causado por Pfiesteria en el hombre se caracteriza por dos grupos de signos y
sintomas: 1) pérdida de la memoria, olvidos o confusién o piel urente al tener contacto con el agua
infestada; o 2) cuando menos tres de las siguientes: cefalea, eritema (llagas planas y rojas),
irritaciones oculares y de las vias aéreas superiores, calambres musculares y sintomas digestivos.
Las lesiones cutaneas (papulas edematosas y enrojecidas en las extremidades y el tronco)
desaparecen en unos cuantos dias después del contacto. A partir de los primeros reportes, han
surgido otros casos ya sea por el contacto casual con el agua infestada o en el personal de
laboratorio que trabaja con Pfiesteria (que actualmente se lleva a cabo en instituciones de riesgo

bioldgico 111).

La investigacion sobre la Pfiesteria se ha visto complicada por una serie de factores, como la falta
de pruebas para detectar su toxina, que aun no se ha purificado y el complejo ciclo vital del
organismo, que incluye al menos dos docenas de etapas. En la naturaleza, la proximidad de un
banco de peces provoca la transformacién de Pfiesteria en un zoosporo flagelado que libera al
menos dos toxinas: una hidrosoluble y neuroactiva que mata a los peces en minutos y una
liposoluble que produce descamacion epidérmica. Los medios contaminados parecen favorecer a la

Pfiesteria.

Es dificil diagnosticar esta intoxicacion puesto que no se han identificado las toxinas especificas y no
existen indicadores biolégicos de la exposicion sostenida. En la actualidad se estan disefiando

sistemas de deteccidon por medio de reaccidén en cadena de la polimerasa y marcadores

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=110292&print=yes (6 de 7) [29/06/2007 02:19:57 p.m.]




Imprimir: Intoxicaciones marinas

fluorescentes para identificar rapidamente al dinoflagelado. Al parecer, las deficiencias
neurocognitivas mejoran considerablemente entre tres y seis meses después de suspender el
contacto con el germen. No se ha publicado ninguna muerte y la mayoria de las victimas mejora sin
tratamiento. Sin embargo, para los sindromes persistentes se puede administrar de manera
empirica una cucharadita de leche de magnesia diariamente seguida de una medida de
colestiramina en 240 ml de agua cada 6 h durante dos semanas, con lo que se han obtenido buenos

resultados en algunos casos.
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Infestaciones por ectoparasitos y mordeduras y picaduras de artrépodos:
introduccion

Los ectoparasitos son artrépodos o helmintos que infestan la piel de otros animales de los que
obtienen su sustento. Pueden encontrarse bajo la piel del hospedador o adherirse superficialmente
a la misma mediante sus piezas bucales. Estos organismos lesionan a sus hospedadores mediante
traumatismo directo, reaccién de hipersensibilidad o inoculacién de toxinas o sustancias patdégenas.
Los ectoparasitos principales con importancia médica son los aracnidos (incluyendo acaros y
garrapatas), insectos (incluyendo piojos, pulgas y moscas), pentastomidos (gusanos de la lengua) y
sanguijuelas. Los artropodos también producen lesiones en el ser humano por medio de contactos
breves en los que ingieren sangre o intentan defenderse mediante mordedura, picadura o
inoculacidon de veneno. Diversos aracnidos (arafias, escorpiones), insectos (abejas, avispas,
avispones, hormigas, moscas, chinches, orugas y escarabajos), milpiés y ciempiés producen
lesiones de esta manera, al igual que ciertos ectoparasitos de animales, como las garrapatas, los
acaros mordedores y las pulgas (expuestos en este capitulo como mordeduras por artréopodos). En
Estados Unidos, anualmente fallecen mas personas a consecuencia de picaduras de artrépodos que

por mordedura de serpiente venenosa.
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Infestaciones por ectoparasitos
Escabiasis

El acaro de la escabiosis 0 escabiasis humana, Sarcoptes scabiei, que causa infestacion en
aproximadamente 300 millones de personas cada afio, es una de las causas mas frecuentes de
dermatosis pruriginosa en todo el mundo. El acaro hembra gravido mide 0.3 a 0.4 mm de longitud
y se introduce superficialmente bajo el estrato cérneo de la piel durante un mes, depositando cada
dia de dos a tres huevecillos. Las ninfas que salen de estos huevecillos maduran en alrededor de
dos semanas a través de una serie de fases y posteriormente aparecen como formas adultas en la
superficie de la piel, donde se reproducen y mas adelante vuelven a invadir la piel del mismo
hospedador o de otro. La transferencia de persona a persona de acaros hembra recién fertilizados
se produce por el contacto personal intimo y esta facilitada por las situaciones de hacinamiento,
falta de limpieza y promiscuidad sexual. Los médicos de asistencia primaria presentan un riesgo
elevado de infestacion. La transmision por compartir cama o ropa contaminada es poco frecuente
ya que estos acaros no pueden sobrevivir mucho mas de un dia sin contacto con un hospedador,
dependiendo de las condiciones ambientales. En Estados Unidos, la escabiasis representa
aproximadamente del 2 al 5% de las consultas al dermatoélogo; afecta con mayor frecuencia a los
nifos, los inmigrantes procedentes de paises en vias de desarrollo y a las personas que tienen
contacto cercano con los pacientes. A veces se producen brotes en hospicios, instituciones para

enfermos mentales y hospitales.

Seleccion del editor: véase articulo relacionado. [PMID: 16731272]

El prurito y el eritema que acomparfian a la escabiasis se deben a una reaccion de sensibilizacion
contra las deyecciones que deposita el acaro en los surcos cutaneos (fig. 379-1). Por esta razon, la
infestacion inicial es asintomatica durante cuatro a seis semanas y una reinfestacion produce una
reaccion de hipersensibilidad casi inmediata. El rascado destruye habitualmente el surco del acaro,
pero los sintomas permanecen incluso en su ausencia. Los surcos estan rodeados por infiltrados de
eosindfilos, linfocitos e histiocitos y mas adelante aparece un eritema generalizado por
hipersensibilidad en zonas alejadas. Al destruir a estos patdégenos, la inmunidad y el rascado limitan
la mayor parte de las infestaciones a menos de 15 acaros por persona. La hiperinfestacion por miles
o millones de acaros, un proceso denominado escabiasis costrosa (o Noruega), que se puede

observar en los pacientes tratados con glucocorticoides, con enfermedades que causan
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inmunodeficiencia (entre ellos el SIDA o infeccion con virus linfotropico T tipo |) y con trastornos

neuroldgicos o psiquiatricos que interfieren con el prurito y el rascado.

FIGURA 379-1.

Escabiasis con papulas eritematosas tipicas y unas cuantas madrigueras lineales.

Los pacientes con escabiasis presentan un prurito intenso que empeora por la noche y después de
una ducha caliente. Los surcos caracteristicos pueden ser dificiles de encontrar ya que son escasos
y pueden estar ocultos por las excoriaciones. Los surcos aparecen como lineas oscuras y onduladas
en la epidermis, miden entre 3 y 15 mm, y finalizan en una vesicula perlada en la que esta
contenido el acaro hembra. Estas lesiones aparecen habitualmente en la superficie volar de las
mufiecas, entre los dedos, en los codos y en el pene. Se pueden observar papulas y vesiculas
pequefas que con frecuencia se acomparnan de placas eccematosas, pustulas o nédulos con
distribucion simétrica en estas localizaciones y en los pliegues cutaneos submamarios, alrededor del
ombligo, axilas, cintura, gluteos, parte superior de los muslos y escroto. Excepto en los lactantes, la
cara, el cuero cabelludo, el cuello, las palmas de las manos y las plantas de los pies estan
respetados. Los surcos y otras lesiones tipicas pueden ser escasos en las personas que se lavan con
frecuencia y el tratamiento tépico con glucocorticoides y la sobreinfeccidon bacteriana pueden alterar
el aspecto del eritema. La sobreinfeccién por cepas nefrogénicas de estreptococos ha dado lugar a
cuadros de glomerulonefritis aguda. La escabiasis costrosa se parece a la psoriasis por su eritema
diseminado, las costras gruesas y queratésicas, la descamacion y las ufias distroéficas. En la
escabiasis costrosa no se observan los surcos caracteristicos y los pacientes habitualmente no
presentan prurito, aunque su infestacion es muy contagiosa y ha sido la causa de la aparicion de

brotes de escabiasis clasica en hospitales. La bacteriemia es frecuente en los pacientes con SIDA y
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escabiasis costrosa con fisuras prominentes. Los pacientes con infestaciéon masiva presentan
ocasionalmente un prurito difuso acompaniado de papulas generalizadas, o bien signos cutaneos

minimos o ausentes.

El diagndstico de escabiasis debe considerarse en los pacientes con prurito y lesiones cutaneas
simétricas y polimodrficas en las localizaciones caracteristicas, especialmente si presentan
antecedentes de contacto en el hogar o con un paciente enfermo. Los surcos se deben visualizar y
abrir con una aguja o bisturi estériles y es necesario estudiar microscépicamente el raspado para
descubrir al acaro, sus huevecillos o sus deyecciones. Una gota de aceite mineral facilita la
obtencion de la muestra. Las biopsias o raspados de las lesiones papulovesiculares también pueden
ser diagndsticos. En ausencia de acaros reconocibles o de sus productos, el diagnéstico se establece
por el cuadro clinico y los antecedentes. Muchas otras dermatitis suelen confundirse con escabiasis.
En los adultos con esta infestacion es importante excluir la presencia de otras enfermedades de

transmision sexual.

Tratamiento

En el tratamiento de la escabiasis, la crema de permetrina al 5% es menos tdxica que los
preparados de lindano al 1% que se utilizaban antiguamente y también es eficaz en las
infestaciones que no responden al lindano. Ambos acaricidas se aplican concienzudamente en una
fina capa por detras de los pabellones auriculares y desde el cuello hacia abajo después de un bario
y se eliminan 8 h después con agua y jabén. El lindano se absorbe a través de la piel y su aplicacion
excesiva ha provocado convulsiones y anemia aplasica. No se debe utilizar en las mujeres
embarazadas ni en los lactantes. Como alternativa se puede aplicar una crema topica de
crotamitén, bencilbenzoato y pomadas con azufre. El tratamiento adecuado de la escabiasis
costrosa requiere la aplicacion inicial de un agente queratolitico como el acido salicilico al 6% (para
facilitar la penetracion de los agentes acaricidas) y posteriormente los acaricidas en cuero
cabelludo, cara y pabellones auriculares (con cuidado para evitar contacto con los 0jos). Pueden ser
necesarios los tratamientos repetidos o la utilizacidon secuencial de varios farmacos. En las personas
por lo demas sanas, una Unica dosis oral de ivermectina (200 LLg/kg) es un tratamiento eficaz de la
escabiasis. Los pacientes con escabiasis costrosa pueden requerir dos o mas dosis de ivermectina.
Aungue este farmaco se puede convertir en el tratamiento de eleccién para la escabiasis costrosa,
todavia no ha sido aprobado por la Food and Drug Administration (FDA), de Estados Unidos para
ninguna forma de escabiasis. Se debe reservar para las personas que no responden a los acaricidas
topicos, los ancianos, los que presentan eccema generalizado y otras que no toleren el tratamiento

topico.

Aunque la infestacién por escabiasis tratada de manera eficaz pierde su capacidad infectante al
cabo de un dia, con frecuencia el prurito y el eritema secundario a hipersensibilidad persisten
durante semanas o0 meses. La repeticion innecesaria del tratamiento puede provocar una dermatitis
por contacto. Los antihistaminicos, salicilatos y locidén de calamina alivian el prurito durante el

tratamiento, mientras que los glucocorticoides por via tépica son utiles para el prurito que vuelve a
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aparecer tras un tratamiento eficaz. Puede ser necesario un antibidtico por via oral en las
sobreinfecciones bacterianas que no desaparecen con el tratamiento acaricida. Las recaidas de
escabiasis se pueden producir a partir de la infestacion del cuero cabelludo, que se mantiene
cuando se realiza un tratamiento tépico de cuello para abajo. Para prevenir las nuevas
infestaciones, es necesario lavar con agua caliente la ropa de cama y la de vestir y también se debe
realizar el tratamiento en las personas que conviven con el paciente incluso aunque no presenten

sintomas.

Otras infestaciones por acaros

Los &caros del género Demodex infestan la piel facial de casi todas las personas. El término acaro
del foliculo se aplica tanto a Demodex folliculorum, que habita en los foliculos pilosos, como a D.
brevis, que reside en las glandulas sebaceas. Estos 4caros similares a gusanos llegan a medir hasta
0.4 mm. Al parecer no producen sintomas en el hombre, si bien llegan a ser muy numerosos en la
piel de los individuos con rosacea. En algunos animales domésticos, la escabiasis por Demodex

puede ser sumamente incapacitante.

Los acaros del polvo doméstico del género Dermatophagoides infestan las viviendas de todo el
mundo, se alojan en los muebles y alfombras y se alimentan de la caspa que se desprende de las
personas. El contacto con sus alergenos en el ambiente doméstico provoca asma, rinitis,
conjuntivitis y eccema en las personas alérgicas. El tratamiento comprende inmunoterapia con
extractos de acaro y una gran variedad de actividades en el entorno (p. €j., lavado frecuente de los
pisos y muebles tapizados, exterminio o tratamiento acaricida de las alfombras de las recamaras)
para reducir la densidad de los acaros. Si bien el empleo de una aspiradora con filtro de alta
eficiencia contra contaminantes sdlidos (high-efficiency particulate air, HEPA) ayuda a eliminar los
acaros y su fuente alimentaria, también exacerba el contacto con los mismos al propagar sus

alergenos en el aire.
Pediculosis (infestacion por piojos)

Las ninfas y adultos de los tres tipos de piojos se alimentan cuando menos una vez al dia
exclusivamente a base de sangre humana. Los piojos de la cabeza (Pediculus capitis) infestan
principalmente el cabello del cuero cabelludo, los piojos del cuerpo (P. humanus) habitan en la ropa
y las ladillas (Pthirus pubis) residen principalmente en el vello del pubis. La saliva del piojo provoca
una erupcién cutanea pruriginosa maculopapular o eritematosa en las personas sensibles. Las
hembras de los piojos de la cabeza y el pubis pegan fuertemente sus huevecillos al cabello,
mientras que las de los piojos del cuerpo lo hacen a la ropa. La ninfa madura después de casi 10
dias de desarrollo. El huevo vacio (liendre) permanece fijo durante meses o0 mas una vez que el

piojo ha salido del huevo.

Los piojos de la cabeza infestan a casi 1% de los nifios de las primarias en Estados Unidos y se
transmiten principalmente por contacto directo. La contribucion de los fomites (al compartir cascos,

otros aparejos que se colocan en la cabeza y los implementos utilizados para el cuidado del cabello)
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como vehiculo de transmision es insignificante. En Estados Unidos, los nifios de raza negra se
infestan con menos frecuencia que otros nifios. La excoriacion de las lesiones pruriginosas del cuero
cabelludo, cuello y hombros rara vez origina supuracion, costras, cabello opaco, infecciones
bacterianas y linfadenopatia cervical. Los piojos de la cabeza que se desprenden de una persona
mueren en un solo dia por deshidrataciéon e inanicion. Los piojos de la cabeza carecen de

importancia como vectores naturales de los microorganismos patégenos.

Los piojos del cuerpo permanecen en la ropa con excepcion del periodo en el que se alimentan y
casi siempre mueren en uno o dos dias si se les separa de su hospedador humano. Estos piojos
infestan principalmente a las victimas de desastres o individuos indigentes que tienen contacto
cercano con otras personas infestadas y que demoran periodos prolongados en cambiarse de ropa.
La transmisidn por contacto directo o al compartir la ropa personal y de cama aumenta en caso de
hacinamiento. El piojo del cuerpo tiende a abandonar a las personas con fiebre y los cadaveres
cuando se enfrian, lo que facilita la transmision del tifus, fiebre recurrente transmitida por piojos y
fiebre quintana (cap. 158). De hecho, la fiebre quintana y la endocarditis por Bartonella quintana
han brotado como enfermedades de los indigentes que habitan en las ciudades grandes de Estados
Unidos y Europa. Sus lesiones pruriginosas son especialmente frecuentes alrededor del cuello. Las
infestaciones croénicas originan hiperpigmentaciéon posinflamatoria y engrosamiento de la piel,

fenédmeno conocido como enfermedad del vagabundo.

La ladilla o piojo del pubis se transmite principalmente por contacto sexual, pero también puede
infestar las pestafas, el vello axilar y de otras regiones ademas del vello pubico. Los nifios con
ladillas casi siempre las adquieren de sus padres y no por transmision sexual. La reacciéon en
cadena de polimerasa de la sangre contenida en las ladillas permite identificar el DNA del
hospedador en caso de abuso o violacion infantil. En el sitio de la mordedura aparecen lesiones muy
pruriginosas y maculas de color azul que miden de 2 a 3 mm de diametro. La infestacion de las

pestafias suele acompanarse de blefaritis.

La presencia de liendres en la ropa o el cabello sugiere el diagnéstico de pediculosis, que se
confirma al encontrar piojos vivos. El piojo adulto es aplanado en sentido dorsoventral, mide de 2 a
4 mm de longitud y posee tres pares de patas que terminan en forma de garras, que les permiten

aferrarse a los foliculos pilosos o la ropa. Las liendres ovaladas miden casi 0.8 mm de longitud.

Tratamiento

Por lo general, el tratamiento es imperativo Unicamente cuando se identifican piojos vivos. La
presencia de liendres no todas las veces indica la presencia de una infestaciéon activa. Si bien
algunos piojos y sus huevecillos se pueden desprender en forma mecanica con un peine especial,
este método no logra eliminar una infestacion. El tratamiento definitivo consiste en aplicar durante
10 min una férmula que se vende sin receta y que consta de permetrina o piretrinas al 1%; esta
actividad se repite 10 dias después. Los piojos que persisten después de este tratamiento

seguramente son resistentes a los piretroides. En estos casos se prescribe una formula de malation
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al 0.5% que se aplica durante 8 a 12 h. El lindano es menos efectivo y ademas es peligroso,

principalmente cuando se utiliza en forma incorrecta.

Las liendres muertas, que permanecen adheridas a los foliculos pilosos y se tornan transparentes u
opalescentes, simulan en ocasiones una infestacion activa. Los nifios infestados por piojos de la
cabeza a menudo son aislados o excluidos de la escuela, lo que no tiene justificacion. Se han
publicado casos de piojos de la cabeza resistentes a la permetrina, malation y lindano. En estos
casos la ivermectina puede ser de utilidad, pero la FDA no ha autorizado su aplicacion con estos

fines.

Los piojos del cuerpo se eliminan bafiandose y aplicandose pediculicidas tépicos desde la cabeza
hasta los pies. La ropa personal y de cama se despioja esterilizandola con calor dentro de una
secadora a 65°C durante 30 min o por medio de fumigacién. Durante los periodos de lucha civil y
después de un desastre natural suele ser necesario despiojar en masa a la poblaciéon para reducir el
riesgo de transmitir microorganismos patdgenos. Las infestaciones de ladillas se tratan con
pediculicidas tépicos, con excepcion de los parpados (pthiriasis palpebrum), que responde a una
capa de vaselina durante tres o cuatro dias o de pomada amarilla de 6xido de mercurio al 1% que

se aplica cada 6 h durante dos semanas.
Tungiasis

Tunga penetrans, al igual que otras pulgas, es un insecto sin alas, aplanado lateralmente, que mide
de 2 a 4 mm de longitud, y que se alimenta de sangre. Se conoce también como pulga chigoe,
pulga de las arenas o jigger y se observa en regiones tropicales de Africa y América. Las formas
adultas viven en la arena y realizan surcos bajo la piel entre los dedos de los pies, bajo las ufias o
en las plantas de los pies desnudos. Las pulgas se alimentan de sangre y crecen desde un tamafo
puntiforme hasta el tamafo de un guisante en el transcurso de dos semanas. Las lesiones tienen el
aspecto de una pustula blanca con una depresiéon central de color negro y pueden ser pruriginosas o
dolorosas. Entre las complicaciones ocasionales se encuentran el tétanos, las infecciones
bacterianas y la autoamputacion de los dedos de los pies. La tungiasis se trata mediante la
eliminacién de las pulgas intactas con una aguja o bisturi estériles, vacuna antitetanica y
antibidticos topicos.

Miasis

Miasis es un término que se refiere a las infestaciones por gusanos, sobre todo a las producidas por
las larvas con forma de tornillo de las moscas de color metalico (mosca verde). Los gusanos

invaden los tejidos vivos o necroticos y las cavidades corporales, dando lugar a diferentes

sindromes clinicos, segun la especie a la que pertenece la mosca.

Miasis furuncular

En las zonas boscosas de América Central y del Sur, las larvas de Dermatobia hominis (mosca
verde humana) provocan la aparicion de nédulos subcutaneos de tipo furdnculo de 2 a 3 cm de

didmetro. La mosca adulta hembra captura un mosquito o algun otro insecto chupador de sangre y
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deposita sus huevecillos en su abdomen. Cuando el insecto portador ataca a un hospedador
humano o bovino algunos dias después, la temperatura y humedad de la superficie del hospedador
estimulan la maduracioén de las larvas, que inmediatamente después de la eclosion penetran en la
piel intacta. Al cabo de seis a 12 semanas, las larvas maduran y caen al suelo, en donde se
enquistan. La mosca tumbu africana, Cordylobia anthropophaga, produce lesiones similares.
Docenas de huevecillos quedan depositados en la tierra o en la ropa lavada y seca contaminada por
orina o sudor. Las larvas maduran al contacto con el cuerpo, atraviesan la piel y producen
furdnculos a través de los cuales emergen de ocho a nueve dias después. En América del Norte, las
larvas del género Cuterebra (moscardén de conejo y roedor) constituyen una causa frecuente de
miasis en las personas que tienen contacto con los huevecillos en los pastos o matorrales. La
presencia de lesiones molestas con un poro central que emite burbujas al sumergirlo en agua es
sugestiva de miasis furuncular. Casi siempre se acompafia de sensacion de movimiento bajo la piel,
lo que resulta muy inquietante. Para obligar a la larva del moscardon a salir se cubre el poro con
vaselina o alguna otra sustancia oclusiva. La extraccion de las larvas de Dermatobia se facilita
inyectando un anestésico local en el tejido circundante, pero a menudo es necesario operar puesto

que la larva permanece en su sitio gracias a unas espinas que apuntan hacia arriba.

Miasis dérmica migratoria

Los gusanos de la mosca verde del caballo, Gasterophilus intestinalis, no maduran después de
atravesar la piel humana sino que migran durante semanas en la epidermis. La erupcion cutanea
pruriginosa y serpiginosa resultante, presenta caracteristicas similares a las de la larva migrans
cutadnea producida por Ancylostoma braziliense. Las personas que montan a caballo sin silla pueden
sufrir la infestacién cuando los huevecillos depositados en el costado del caballo maduran al
contacto con las piernas desnudas. Las espinas negras de las larvas se pueden identificar aplicando
aceite mineral sobre la lesion. Las larvas se pueden eliminar con una aguja. Las larvas de la mosca
verde del ganado (especie Hypoderma) infiltran mas profundamente y provocan tumefacciones

similares a furdnculos.

Miasis de las heridas y las cavidades corporales

Ciertas moscas son atraidas por la sangre y el material purulento, y sus larvas recién maduradas se
introducen en las heridas o en la piel que presenta algun tipo de patologia. Las larvas de especies
como Lucilia (Phaenicia) sericata, la mosca verde botella, permanecen en la superficie y afectan al
tejido necrético; en épocas anteriores se utilizaban para el desbridamiento de las heridas
purulentas. Otras especies, incluyendo los gusanos con forma de tornillo (Chrysomyia bezziana en
Asia y Africa, Cochliomyia hominivorax en América del Sur) y la mosca de la carne (Wohlfahrtia vigil
en la parte norte de Norteamérica), invaden mas profundamente el tejido viable y dan lugar a
lesiones grandes de aspecto supurativo. Las larvas que producen la infestacion de las heridas
también afectan a las cavidades corporales como la boca, nariz, oidos, senos nasales, ano, vagina y
sistema urinario inferior, principalmente en pacientes inconscientes o débiles. Las consecuencias

van desde la colonizacién innocua hasta la destruccién de las estructuras nasales, meningitis y
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sordera. El tratamiento consiste en la eliminacion de los gusanos y el desbridamiento histico.

Otras formas de miasis

Los gusanos responsables de la miasis furuncular y de la miasis de las heridas también pueden
producir afeccion oftalmolégica. Las secuelas incluyen nédulos en el parpado, desprendimiento de
retina y destruccion del globo ocular. Ademas, la mosca verde adulta del ganado, Oestrrus ovis,
puede depositar sus larvas en los ojos de las personas que cuidan ganado vacuno y ovejas y estas
larvas pueden causar infestacion conjuntival y conjuntivitis aguda. La miasis intestinal verdadera se
produce cuando los huevecillos o larvas de la mosca zangano (Eristalis tenax) son ingeridos con
alimento contaminado, maduran en el intestino y causan enteritis. La mayor parte de los casos en
los que se encuentran gusanos en las heces humanas se debe al depésito de larvas por la mosca de

la carne en heces recién eliminadas.

Pentastomiasis

Los pentastdmidos, o gusanos de la lengua, son parasitos con caracteristicas de helmintos y
artropodos, y se clasifican como un grupo aparte. Las formas adultas con morfologia de gusano
habitan en las cavidades respiratorias de reptiles y mamiferos carnivoros. La infestacion humana
por Linguatula serrata es frecuente en Oriente Medio y se observa en Sudan posterior a la ingestiéon
de fases larvarias enquistadas en el higado o los ganglios linfaticos crudos de cabras y ovejas, que
son los hospedadores intermedios. Las larvas migran hasta la nasofaringe y dan lugar a un
sindrome agudo y autolimitado denominado halzoun (Marrara en el Sudan), que se caracteriza por
dolor y prurito en la garganta y los oidos, tos, ronquera, disfagia y disnea. El edema intenso puede
causar obstruccion con necesidad de traqueostomia, y también se han descrito casos de invasion
ocular. Las larvas diagnosticas tienen una longitud de 5 a 10 mm y se pueden observar en el
exudado nasal y en el vémito. El ser humano se infecta por Armillifer armillatus al ingerir
huevecillos en alimentos o bebidas contaminados o al manejar al hospedador definitivo, la serpiente
pitdn africana. Las larvas se enquistan en diferentes érganos pero no suelen producir sintomas
salvo que compriman estructuras vitales o perforen un érgano durante su migracion. En ocasiones,
es necesaria la eliminaciéon quirdrgica de los quistes a medida que aumentan de tamafo durante su
licuefaccién pero es mas frecuente encontrarlos como hallazgo incidental en la autopsia. Se han
observado casos de sindrome de larva migrans cutanea producidos por otros pentastomidos

(especies Reighardia y Sebekia) en el sureste asiatico y en América Central.

Infestaciones por sanguijuelas

Las sanguijuelas con importancia desde el punto de vista médico, son gusanos anélidos que se fijan
a sus hospedadores mediante mandibulas cortantes de quitina y que extraen su sangre a través de
6rganos succionadores musculares. La sanguijuela medicinal, Hirudo medicinalis, se utiliza todavia

en ocasiones para disminuir la congestiéon venosa en colgajos quirdrgicos o en implantes corporales.
Esta practica ha dado lugar a complicaciones como infecciones de heridas, mionecrosis y sepsis por

Aeromonas hydrophila, que colonizan el es6fago de las sanguijuelas disponibles comercialmente.
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Las sanguijuelas acuaticas que parasitan el pescado, las ranas y las tortugas se adhieren facilmente
a la piel del ser humano y succionan sangre de forma avida. Mas notorias son las sanguijuelas
terrestres (Haemadipsa) que viven en la vegetacion hiumeda de las selvas tropicales. La fijacion
suele ser indolora. La hirudinina es un potente anticoagulante secretado por las sanguijuelas que
facilita la hemorragia continua incluso después de que se ha desprendido la sanguijuela. La curaciéon
de la herida es lenta, y no son infrecuentes las infecciones bacterianas. Diversas especies de
sanguijuelas acuaticas en Africa, Asia y sur de Europa pueden introducirse a través de la boca, la
nariz y el aparato digestivo fijandose en las superficies mucosas de zonas tan profundas como el
esofago y la traquea. La hemorragia puede ser intensa. Las sanguijuelas que se fijan en las zonas
externas se pueden eliminar mediante tracciéon cuidadosa y sostenida. Su desprendimiento se
facilita con la aplicacion de alcohol, sal, vinagre o una llama a la sanguijuela. Las sanguijuelas que
se fijan en zonas internas se pueden desprender mediante gargarismos con solucién salina o

utilizando unas pinzas.

Infestaciones ilusorias

La conviccion sin fundamento de que uno mismo presenta infestacion por artréopodos u otros
parasitos es un trastorno extremadamente dificil de tratar y por desgracia, frecuente. Los pacientes
sefalan que presentan infestacion en la piel, sus ropas o su hogar y describen sensaciones de que
algo se mueve sobre su piel. Las excoriaciones acompafan con frecuencia a los sintomas de prurito
o de picaduras de insectos. Los pacientes suelen traer como prueba de la infestacidon elementos que
son identificados microscépicamente como artropodos de las plantas o peridomésticos, fragmentos
de piel, particulas vegetales u objetos inanimados. En los casos de sospecha, es imprescindible
excluir infestaciones reales y neuropatias, sustancias ambientales irritantes como fragmentos de
fibra de vidrio y otras causas de sensacion de hormigueo. En el tratamiento de esta enfermedad, la
administracion de pimozide, que bloquea los receptores dopaminérgicos ha sido mas util que la

psicoterapia.
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Mordeduras y picaduras por artropodos
Mordeduras por arana

De las mas de 30 000 especies de arafla conocidas, s6lo unas 100 se defienden de manera agresiva
y presentan colmillos suficientemente largos como para atravesar la piel humana. El veneno que
utilizan las arafias para inmovilizar y digerir a sus presas puede producir necrosis de la piel y
toxicidad generalizada. Aunque las mordeduras producidas por la mayor parte de las arafias son
dolorosas pero no peligrosas, el envenenamiento causado por las arafias marrones o en violin
(especie Loxosceles), la arafa viuda (especie Latrodectus) y otras especies puede ser
potencialmente letal. Es necesario intentar la identificacion de la arafia responsable ya que existen
tratamientos especificos para las mordeduras producidas por la arafia viuda y la arafia reclusa
marron y debido también a que las lesiones atribuidas a las arafias se deben con frecuencia a otras

causas.

Mordedura por la arafa reclusa y aracnoidismo necrotico

Se puede producir un cuadro de necrosis cutanea grave con afeccion del tejido subcutaneo posterior
al envenenamiento producido por Loxosceles reclusa, la arafia reclusa marréon y al menos otras
cuatro especies de Loxosceles en el sur y el medio oeste de Estados Unidos. Otras arafas que
producen ulceracion necrdtica son la arafa vagabunda (Tegenaria agrestis) en el Pacifico
noroccidental, las arafias saco (especie Chiracanthium) en Estados Unidos y en otros paises, la
arafia marréon sudamericana, Loxosceles laeta en América Central y del Sur y otras especies
Loxosceles en Africa y Oriente Medio. Todas estas arafias tienen una longitud corporal de 7 a 15
mm Yy unas patas de 2 a 4 cm. Las arafas de tipo reclusa tienen un color marrén y presentan una
mancha oscura con forma de violin en su superficie dorsal; las arafias vagabundas son marrones

con marcas de color gris y las arafas saco pueden ser amarillas, verdes o marrones.

Estas arafias no son agresivas para el ser humano y soélo producen mordedura cuando se ven
amenazadas o son presionadas contra la piel. Se esconden bajo las piedras o la lefia, o bien en
cuevas y surcos animales, saliendo por la noche para cazar otras arafias e insectos. Se introducen
en las casas, especialmente durante el otofio y buscan zonas ocultas oscuras y tranquilas en
retretes, en los pliegues de la ropa o bajo los muebles y desperdicios en zonas de almacén,
cocheras y aticos. Las mordeduras se suelen producir mientras la victima se esta vistiendo y

afectan con mayor frecuencia a brazos, cuello y parte baja del abdomen.
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El veneno claro y viscoso de estas arafias contiene esterasa, fosfatasa alcalina, proteasa y otras
enzimas que producen necrosis histica y hemdlisis. La esfingomielinasa B, que es el factor de
necrosis dérmica mas importante, se une a las membranas celulares e induce la quimiotaxia de los
neutroéfilos causando trombosis vascular y una reacciéon de tipo Arthus. Inicialmente, la mordedura
es indolora o produce soélo prurito. Al cabo de varias horas, la zona de la mordedura presenta dolor
y prurito y muestra una induracién central rodeada por una zona palida de isquemia y por una zona
de eritema. En la mayor parte de los casos, la lesién desaparece sin tratamiento al cabo de dos a
tres dias. En los casos graves, el eritema se disemina y el centro de la lesidn aparece hemorragico y
necrético con una ampula en la parte superior. Se forma una escara negra que se desprende varias
semanas después, dejando una uUlcera que puede alcanzar 25 cm de diametro o mas, y finalmente,
se produce una cicatriz deprimida. La curacion suele tener lugar de tres a seis meses después, pero
puede tardar hasta tres afilos cuando se afecta el tejido adiposo. Las complicaciones locales son
lesiones de los nervios e infeccion secundaria. Durante las primeras 72 h posteriores a la
mordedura puede aparecer fiebre, escalofrios, debilidad, cefalea, nauseas, vomitos, mialgias,
artralgias, eritema maculopapular y leucocitosis. Pocos casos son letales asi como las

complicaciones agudas, como la anemia hemolitica, la hemoglobinuria y la insuficiencia renal.

Tratamiento

El tratamiento inicial consiste en limpieza local, aplicacion de vendaje estéril, compresas frias y
elevacion e inmovilizacion laxa del miembro afectado. En los casos en los que esté indicado, se
deben administrar analgésicos, antihistaminicos, antibidticos y profilaxis antitetanica. Durante las
primeras 48 a 72 h, la administracion de dapsona, un inhibidor leucocitico, puede interrumpir la
progresion de las lesiones que se estan necrosando. La dapsona se administra por via oral a una
dosis de 50 a 100 mg cada 12 h, después de que se ha excluido deficiencia de deshidrogenasa de
glucosa-6-fosfato. No se ha demostrado la eficacia de los glucocorticoides locales o generalizados y
no se ha autorizado en Estados Unidos el uso de un antidoto potencialmente util con especificidad
para Loxosceles. Se puede requerir de desbridamiento e injerto cutaneo en fases posteriores a la
remision de los signos de inflamacion aguda, pero la escision quirdrgica inmediata de la herida
puede ser perjudicial. Es necesario vigilar de manera cuidadosa la aparicion de signos de hemoalisis,

insuficiencia renal y otras complicaciones generales.

Mordedura por arafas viudas

La mordedura de la arafia viuda hembra se caracteriza por el efecto de su potente neurotoxina.
Latrodectus mactans, la arafia viuda negra, se ha encontrado en todos los estados de Estados
Unidos, excepto en Alaska y es mas frecuente en el sureste. Tiene una longitud corporal de 1 cm y
sus patas miden 5cm. Es de un color negro brillante y presenta una marca roja como reloj de arena
en la parte ventral del abdomen. Otras especies peligrosas de Latrodectus en Norteamérica son L.
geometricus (la arafia marrén), L. bishopi (la arafia roja), L. variolus y L. hesperus y también

existen otras especies en diversas zonas de clima templado y subtropical del mundo.
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Las arafias viudas tejen sus redes bajo las piedras, los desperdicios, las plantas o los acUmulos de
piedras en las zonas oscuras de graneros, cocheras y paredes exteriores de las casas. Su
mordedura es mas frecuente durante el verano y el principio del otofio y se produce cuando se
altera la red o cuando la arafia queda atrapada o se le provoca. Los glUteos y los genitales son
zonas frecuentes de mordedura en las personas que utilizan retretes de exterior. La mordedura
inicial suele pasarse por alto o bien se percibe como un pinchazo agudo. En la zona donde se
insertan los colmillos aparecen dos pequefias marcas rojas, eritema leve y edema. El veneno
amarillento aceitoso que inyecta no produce necrosis local y algunas personas no experimentan
ningun otro sintoma. Sin embargo, la latroxina alfa, que es el componente mas activo del veneno,
se une de forma irreversible a los nervios y da lugar a la liberacién con deplecién final de
acetilcolina, noradrenalina y otros neurotransmisores en las terminales presinapticas. Al cabo de 30
a 60 min, se producen calambres dolorosos que van desde la zona de la mordedura hasta los
grandes grupos musculares de las extremidades y el tronco. La aparicion de una rigidez extrema de
los musculos abdominales con dolor insoportable puede sugerir una peritonitis, pero el abdomen no
presenta sensibilidad dolorosa a la palpaciéon. Otras caracteristicas son salivacion, diaforesis,
vomitos, hipertensién, taquicardia, respiracion forzada, ansiedad, cefalea, debilidad, fasciculaciones,
parestesias, hiperreflexia, retencidon urinaria, contracciones uterinas y parto prematuro. Se han
observado casos de rabdomidlisis e insuficiencia renal y las complicaciones de paro respiratorio,
hemorragia cerebral o insuficiencia cardiaca pueden causar el fallecimiento del paciente, sobre todo
en los nifos, los ancianos o las personas debilitadas. El dolor empieza a remitir durante las primeras

12 h, pero puede recidivar durante varios dias o semanas antes de desaparecer espontaneamente.

Tratamiento

El tratamiento consiste en limpieza local, aplicacion de hielo y profilaxis antitetanica. La
hipertension que no responde a los analgésicos y antiespasmaddicos, como las benzodiazepinas o el
metocarbamol, requiere la administracion de antihipertensivos especificos. La administracion
intravenosa de uno o dos viales de un antidoto equino de facil adquisicion alivia de manera rapida el
dolor y puede salvar la vida del paciente. Debido al riesgo de anafilaxis y de enfermedad del suero,
el antidoto se debe reservar para los casos graves con paro respiratorio, hipertension no

controlable, convulsiones o embarazo.

Envenenamiento producido por tarantulas y otras aranas

Las tarantulas son arafias peludas que viven mucho tiempo y de las que se han descrito 30 especies
en Estados Unidos, principalmente en el sureste. Las tarantulas, que se han convertido en
populares animales de compafiia, son habitualmente especies importadas de color brillante y con un
tamano de patas de hasta 25 cm. Las tarantulas s6lo muerden cuando se ven amenazadas y no
producen mas lesiones que la picadura de una abeja, aunque su veneno causa en ocasiones dolor y
tumefaccion intensos. Varias especies estan cubiertas por pelos que provocan urticaria y que son
lanzados por miles cuando la arafia se siente amenazada y frota sus patas sobre la parte dorsal del

abdomen. Estos pelos o espinas atraviesan la piel humana y producen papulas pruriginosas que
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duran varias semanas. El no llevar guantes o no lavarse las manos después de manipular la
tarantula Rosa Chilena, la mas empleada como mascota, ha producido infecciones oculares
devastadoras al transmitir los pelos a los ojos sin darse cuenta. El tratamiento de la mordedura
consiste en limpieza local y elevacion de la zona afectada, profilaxis antitetanica y administracion de
analgésicos. Cuando se produce una exposicion a los pelos urticantes, se deben administrar

antihistaminicos y glucocorticoides por via topica o generalizada.

Atrax robustus, la arafia australiana de Sydney, con una red en forma de tunel y la especie
Phoneutria, arafias plataneras de Sudamérica, son las arafias mas peligrosas del mundo debido a su
conducta agresiva y a sus potentes neurotoxinas. El envenenamiento por A. robustus produce un
sindrome neuromotor de progresiéon rapida que puede ser letal al cabo de 2 h. La mordedura por las
arafas plataneras provoca dolor local grave seguido de sintomas generales intensos con paralisis
respiratoria que puede causar la muerte al cabo de 2 a 6 h. Existen antidotos especificos para el
envenenamiento producido por cada uno de estos tipos de arafia. La especie Lycosa (arafias lobo)
se puede encontrar en todo el mundo y produce mordeduras dolorosas con inflamacién local

transitoria.

Picaduras por escorpion

Los escorpiones son aracnidos con forma de cangrejo que se alimentan de artrépodos terrestres y
de pequefos lagartos, que sujetan con un par de pinzas frontales y paralizan mediante la inyeccion
del veneno contenido en la punta de su cola. Las picaduras dolorosas, pero relativamente innocuas
del escorpidn, se deben distinguir de los envenenamientos potencialmente fatales causados por
aproximadamente 30 de las mas de casi 1 000 especies conocidas, que causan mas de 5 000
muertes en todo el mundo cada afo. Los escorpiones se alimentan durante la noche y permanecen
ocultos durante el dia en grietas, surcos o bajo la madera, las cortezas desprendidas de los arboles
o las piedras. Buscan las zonas frescas bajo los edificios y se introducen con frecuencia en las
casas, en donde se ocultan en los zapatos, la ropa o las camas; también se introducen en las

bafieras y lavabos en busca de agua. Sélo pican al ser humano cuando son molestados.

Escorpiones de Estados Unidos

De las 40 o mas especies de escorpiones que existen en Estados Unidos, s6lo Centruroides
sculpturatus o Centruroides exilicauda produce un veneno que puede ser letal. Las picaduras por
escorpiones de otras especies, como el escorpion Centruroides vittatus y el gran Hadrurus
arizonensis causan un dolor local agudo e inmediato seguido de edema, equimosis y sensacion de
quemazon. Los sintomas desaparecen tipicamente al cabo de pocas horas y no se produce

desprendimiento de la piel. En ocasiones aparecen reacciones alérgicas al veneno.

El mortifero C. sculpturatus, del suroeste de Estados Unidos y la parte norte de México, mide
aproximadamente 7 cm de longitud y tiene un color amarillo-marrén. Su veneno contiene una
neurotoxina que mantiene abiertos los canales de sodio y hace que las neuronas se exciten de

manera repetitiva. Al contrario de lo que ocurre en las picaduras producidas por especies no fatales,
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el envenenamiento causado por C. sculpturatus suele acompafarse de una tumefaccién escasa con
dolor, parestesias e hipoestesia que se acentuan al comprimir la zona afectada (prueba de
compresion). Estos sintomas se propagan rapidamente a otros lugares; al cabo de pocas horas
aparecen disfuncion de pares craneales e hiperexcitabilidad de los musculos esqueléticos. El
paciente presenta inquietud, vision borrosa, movimientos oculares anormales, salivacion profusa,
lagrimeo, rinorrea, lenguaje balbuceante, dificultad para el manejo de las secreciones, diaforesis,
nauseas y vomitos. Los espasmos musculares, las sacudidas y la agitacion se pueden confundir con
convulsiones. Las complicaciones pueden ser taquicardia, arritmias, hipertension, hipertermia,
rabdomidlisis y acidosis. Los sintomas progresan hasta una intensidad maxima aproximadamente a
las 5 h, y remiten al cabo de uno o dos dias, aunque el dolor y las parestesias pueden permanecer

durante varias semanas. La paralisis respiratoria fatal es mas frecuente en los nifios y los ancianos.

Otros escorpiones peligrosos

Los envenenamientos producidos por Leiurus quinquestriatus en Oriente Medio y norte de Africa,
por Mesobuthus tamulus en India, por la especie Androctonus en el litoral Mediterraneo en el norte
de Africa y Oriente Medio y por Tityus serrulatus en Brasil dan lugar a la liberacion masiva de
catecolaminas enddgenas con crisis hipertensivas, arritmias, edema pulmonar y lesion miocardica.
Se observan cuadros de pancreatitis aguda por la picadura de Tityus trinitatis en Trinidad y de
toxicidad del sistema nervioso central por la de los escorpiones Parabuthus y Buthotus de Sudafrica.

La picadura de Hemiscorpius lepturus de Iran causa necrosis histica y hemalisis.

Tratamiento

La identificacion del escorpion responsable facilita la planificacion del tratamiento. Las picaduras
producidas por especies no letales requieren solamente la aplicacion de hielo, analgésicos y
antihistaminicos. Debido a que la mayoria de las victimas ya sea por picaduras o envenenamientos
peligrosos (como las producidas por C. sculpturatus) presenta s6lo molestias locales, se pueden
tratar en el propio hogar del paciente con instrucciones para regresar al departamento de urgencias
si aparecen signos de disfunciéon de pares craneales o de tipo neuromuscular. La atenciéon intensiva
y la utilizacion prudente de antidotos reduce o elimina la mortalidad en los envenenamientos mas
graves. Mantener al paciente en calma y aplicar vendajes compresivos y hielo en la zona de la
picadura disminuyen la absorcién del veneno. Con una infusion continua de midazolam se controlan
la agitacion y las sacudidas de brazos y piernas, asi como los movimientos musculares involuntarios
que se producen con las picaduras de escorpiéon. En las personas con sintomas neuromusculares es
necesario mantener una vigilancia cuidadosa por el riesgo de que, con este y otros sedantes, se
produzca un paro respiratorio. La hipertension y el edema pulmonar responden a la nifedipina,

nitroprusiato, hidralazina o prazosina y las bradiarritmias se pueden controlar con atropina.

En varios paises se comercializan antidotos para algunas de las especies mas peligrosas. Un
antidoto de cabra para C. sculpturatus se puede obtener s6lo como farmaco en fase de

investigacion en la Arizona State University (todavia no esta autorizado por la FDA) y s6lo para su
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empleo en el estado de Arizona. Debido al riesgo de anafilaxis o de enfermedad del suero tras la

administracion del suero de cabra, su utilizacidon es aun controversial. La administraciéon intravenosa
del antidoto contrarresta rapidamente la disfuncion de los pares craneales y los sintomas
musculares, pero no modifica el dolor y las parestesias. No existen estudios controlados que hayan

demostrado el beneficio del antiveneno de escorpion.

Prevencion

En las areas en las que existen abundantes escorpiones es necesario inspeccionar y sacudir
zapatos, ropas, cama y toallas antes de utilizarlos. La eliminacién de troncos de madera, piedras y
desperdicios en los patios y las parcelas de tierra desecha los lugares en los que se ocultan los
escorpiones y la utilizacion de insecticidas en el interior de las casas puede disminuir su fuente de

alimentacion.

Niguas (garrapatas) y otros acaros mordedores

Las niguas son larvas de los acaros trombiculidos (de las cosechas) que normalmente se alimentan
de los ratones de campo o de otros animales cubiertos de pelo en las zonas tropicales o
subtropicales y menos frecuentemente, en las areas templadas durante los meses calidos. Esperan
a su hospedador escondidos en la hierba y saltan a él cuando pasa por encima. Se fijan a la piel e
introducen una estructura tubular en la dermis, a través de la cual succionan el liquido linfatico y el
jugo de los tejidos que les sirven de alimento. Este "estilostomo", muy antigénico, es el punto de
origen de una lesiéon, excepcionalmente pruriginosa, papular, papulovesicular o papulourticariforme,
de unos 2 cm de diametro, que aparece a las pocas horas de la fijacion del acaro en las personas
previamente sensibilizadas al antigeno. Los acaros que se estan alimentando tienen el aspecto de
finas vesiculas rojas en los foliculos pilosos. El rascado destruye invariablemente el cuerpo del acaro
que esta adherido a una persona. Estas lesiones generalmente forman una vesicula con una base
hemorragica. El prurito y la sensacion urente persisten durante semanas. Su localizaciéon mas
frecuente es en los tobillos o cerca de los bordes de la ropa ajustada que impide los movimientos
del acaro. Las niguas son los vectores del tifus de los matorrales en las regiones tropicales y
subtropicales de Asia. Los repelentes pueden resultar Utiles para evitar los mordiscos de estos

acaros.

Ciertos acaros mesostigmatides que infestan los nidos de ratones o pajaros se alimentan del ser
humano cuando sus hospedadores habituales desaparecen. Por ejemplo, se puede producir un brote
de intenso prurito coincidiendo con la eliminaciéon de la basura de una residencia humana, o
después de la partida de palomas que hayan estado anidadas en uno de los conductos del aire
acondicionado. Otros acaros que infestan el grano, la paja, el queso u otros productos animales
pueden producir brotes similares. Las personas que estan en estrecho contacto con los perros y en
menor grado, con los gatos, pueden presentar un exantema papulovesicular pruriginoso
autolimitado por la mordedura de acaros cheyletiellid, que producen en estos animales un cuadro
parecido a la escabiasis. Los acaros de los ratones son el vector de la rickettsiosis variceliforme en

las ciudades del noreste de Estados Unidos. Los acaros de pajaros y gallinas transmiten los virus de
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la encefalitis de St. Louis y de la encefalitis equina del Oeste. Aunque las medidas sanitarias son
capaces de evitar la rickettsiosis variceliforme de forma eficaz, la eliminacion de residuos
acumulados puede producir un periodo transitorio de riesgo elevado. La aplicacion de insecticida en
las areas infestadas elimina los acaros antes de despejar a los hospedadores y sus nidos o al mismo

tiempo.

El diagndstico de las dermatitis inducidas por acaros (incluidas las producidas por nigua) se basa
principalmente en los antecedentes de exposiciéon a la fuente del acaro, ya que éste, por su tamafo
pequefo, puede pasar desapercibido o ya haberse caido o haber sido destruido por el rascado. Los

antihistaminicos o los esteroides topicos son eficaces para aliviar el prurito.

Picaduras por himendpteros

Los insectos que producen picaduras para defender sus colonias o someter a sus presas, pertenecen
al orden Hymenoptera, que incluye los géneros Apidae (abejas y abejorros) y Vespidae (avispas,
avispones y chaquetas amarillas) y las hormigas. Su veneno contiene una gran variedad de aminas,
péptidos y enzimas que son causantes de diversas reacciones locales y generalizadas. Aunque el
efecto toxico de las picaduras multiples puede ser letal, casi la totalidad de los 100 o0 mas
fallecimientos que se producen anualmente en Estados Unidos por picadura de himendpteros se

debe a reacciones alérgicas.

Picaduras por abejas y avispas

Las abejas pierden su aparato productor de veneno cuando pican y posteriormente mueren,
mientras que las avispas pueden causar muchas picaduras sucesivas. Las familiares abejas de la
miel (Apis mellifera) y los abejorros (Bombus y otros géneros) atacan cuando se molesta a la
colonia, pero las abejas africanas, extremadamente agresivas, responden rapidamente y en gran
ndmero a minimas intrusiones. Desde su introduccidon en Brasil en 1957, estas "abejas asesinas" se
han diseminado hacia América Central y del Sur y hasta el sureste de Estados Unidos. Los véspidos
mas frecuentes en Estados Unidos son la avispa "chaqueta amarilla”, que se caracteriza por las
bandas amarillas y negras que presenta en su abdomen; el avispén de "cara lisa", que tiene el
cuerpo negro y la cabeza blanca; el avispén europeo, que mide 2.5 a 3.5 cm de longitud, y las
avispas papeleras que presentan diversos colores en sus cuerpos alargados. Las avispas pican en
defensa de sus nidos, que suelen construir cerca de asentamientos humanos y que cuelgan de
aleros o tejas, fijan a las paredes o construyen entre la lefia o la tierra. Todos los véspidos se
alimentan de sustancias dulces y de carne en descomposicién y algunas especies de avispas
"chaqueta amarilla” son extraordinariamente abundantes en las zonas de recreo y alrededor de la

basura, sobre todo al final del verano y durante el otofo.

El veneno se produce en glandulas situadas en el extremo posterior del abdomen y se expulsa
rapidamente por la contracciéon de los musculos del saco de veneno, que tiene una capacidad de
hasta 0.1 ml en los insectos mas grandes. Los venenos de las diferentes especies de himendpteros

son distintos bioquimicamente e inmunolégicamente. Los efectos toxicos directos estan producidos

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=110381&print=yes (7 de 15) [29/06/2007 02:21:11 p.m.]




Imprimir: Mordeduras y picaduras por artropodos

por mezclas de compuestos de bajo peso molecular como serotonina, histamina y acetilcolina, asi
como por varias cininas. Las toxinas polipeptidicas del veneno de la abeja de la miel son la melitina,
que lesiona las membranas celulares, la proteina de desgranulacion de las células cebadas, que da
lugar a la liberacién de histamina, la apamina, una neurotoxina, y la adolapina que tiene una acciéon
antiinflamatoria. Las enzimas incluidas en el veneno son la hialuronidasa que facilita la propagacion
de otros componentes del veneno y las fosfolipasas que son los principales alergenos del veneno. Al

parecer, la sensibilidad cruzada entre los venenos de la abeja y la avispa es escasa.

Las picaduras no complicadas dan lugar a dolor inmediato, aparicién de roncha y edema local con
tumefaccion que remiten al cabo de varias horas. Las picaduras producidas por insectos deglutidos
de manera accidental pueden provocar un edema potencialmente letal en las vias respiratorias
superiores. Las picaduras multiples pueden causar vomitos, diarrea, edema generalizado, disnea,
hipotensién y colapso circulatorio. La rabdomiélisis y la hemdlisis intravascular pueden provocar
insuficiencia renal. Se han observado casos de fallecimiento por el efecto directo del veneno tras la

picadura de 300 a 500 abejas.

No son infrecuentes las reacciones locales de gran tamafo que se propagan =10 cm en 24 a 48 h
alrededor de la zona de picadura. Estas reacciones pueden simular una celulitis pero estan
producidas por hipersensibilidad mas que por infeccion secundaria y suelen recurrir tras una nueva
exposicion, pero no se suelen acomparfar de anafilaxis y no se pueden evitar mediante

inmunoterapia frente al veneno.

Se ha calculado que entre el 0.4 y 4% de la poblacidon estadounidense presenta hipersensibilidad de
tipo inmediato frente a las picaduras de insectos y que el 15% puede presentar una sensibilizacion
asintomatica que se manifiesta por la positividad de las pruebas cutaneas. Quienes presentan
reacciones alérgicas graves tienen una gran probabilidad de sufrir reacciones similares tras una
nueva picadura y en ocasiones, las personas adultas que han presentado reacciones leves muestran
una reaccion grave después de una nueva exposicion. Las reacciones anafilacticas leves producidas
por la picadura de insectos, igual que las de cualquier otro origen, consisten en nauseas, calambres
abdominales, urticaria generalizada, rubor y angioedema. Las reacciones graves cursan con edema
de la parte superior del sistema respiratorio, broncoespasmo, hipotensién y choque y pueden ser
rapidamente letales. Las reacciones graves se inician habitualmente durante los primeros 10 min
después de la picadura, aunque en casos infrecuentes pueden aparecer después de transcurridas 5
h. Algunas complicaciones poco frecuentes, como enfermedad del suero, vasculitis, neuritis y

encefalitis, pueden aparecer varios dias o semanas después de una picadura.

Tratamiento

Es importante extraer lo mas pronto posible los aguijones de las abejas incrustados en la piel,
utilizando cualquier método, para reducir la cantidad de veneno que se introduce. Las técnicas
antiguas (raspar o quitar frotando el aguijén con una navaja o la ufia pero no con una pinza)

simplemente retrasan la extraccion y exacerban las consecuencias. La zona se debe limpiar y
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desinfectar y es util el hielo para retrasar la diseminacion del veneno. La elevacion de la zona

afectada y la administracion de analgésicos, antihistaminicos orales y locidon de calamina por via
topica alivia los sintomas; la aplicacién de un ablandador de la carne con papaina no ha demostrado
tener ningun valor. Las reacciones locales de gran tamafo pueden requerir un ciclo corto de
tratamiento oral con glucocorticoides. Los pacientes que han sufrido numerosas picaduras deben

controlarse durante 24 h para descartar la aparicion de signos de insuficiencia renal o coagulopatia.

La anafilaxis se debe tratar mediante la inyeccion subcutanea de 0.3 a 0.5 ml de clorhidrato de
adrenalina en diluciéon 1:1 000; este tratamiento se puede repetir cada 20 a 30 min en caso de ser
necesario. La adrenalina intravenosa (2 a 5 ml de una solucién 1:10 000 administrada lentamente)
esta indicada en los cuadros de choque profundo. Un torniquete puede retrasar la propagacion del
veneno. También pueden ser necesarios antihistaminicos por via parenteral, tratamiento con
liguidos para reanimacion, los broncodilatadores, el oxigeno, la intubacion y los vasopresores. Es

necesaria la observacion del paciente durante 24 h para descartar la recidiva de la anafilaxis.

Prevencion

Las personas con antecedentes de alergia a las picaduras de insecto deben llevar un equipo con una
jeringa cargada con adrenalina para su autoadministracion en el caso de que se produzca la
picadura. Estos pacientes deben buscar asistencia médica inmediatamente después de utilizar su
equipo. Para evitar las picaduras cuando permanecen en el exterior, estas personas deben llevar
zapatos y calcetines protectores, y deben evitar los factores que atraen a los insectos como los

alimentos dulces, las ropas de colores brillantes, los perfumes y los cosméticos.

Inmunoterapia frente al veneno

Las inyecciones repetidas de veneno purificado producen una respuesta de anticuerpos IgG
bloqueadores frente al veneno y reducen la incidencia de anafilaxis recurrente desde el 50 al 60%
hasta menos del 5%. Los venenos de la abeja de la miel, la avispa, "chaqueta amarilla" y de
diversos véspides mezclados estan comercializados para la desensibilizacion y para las pruebas
cutaneas. Los adultos con antecedentes de anafilaxis deben tratarse mediante desensibilizacion. Los
resultados tanto de las pruebas cutaneas como de las de radioalergoabsorcion con especificidad
para estos venenos facilitan la seleccion de los pacientes que deben recibir inmunoterapia y
constituyen una guia para el disefio de este tratamiento. El riesgo de sufrir una reaccion general por
una picadura es aproximadamente del 5 al 10% después de interrumpir un tratamiento de cinco

afos o mas de inmunoterapia.

Picaduras por hormigas de fuego (arrieras) y otras hormigas

Todas las hormigas del suficiente tamafio, pueden morder a los seres humanos y algunas son
capaces de secretar una sustancia repugnante cuando se les agarra. Las picaduras por hormigas de
fuego representan un problema médico importante en Estados Unidos. Las hormigas de fuego
importadas Solenopsis richteri y Solenopsis invicta fueron introducidas desde América del Sur hasta

Alabama en 1918 y en la actualidad son extraordinariamente abundantes en zonas urbanas y
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rurales de los estados del sur, desde Texas hasta Carolina del Norte, con colonias en California,
Nuevo México, Arizona y Virginia. Producen excavaciones en terrenos y patios, construyendo
elevados monticulos en los que pueden habitar 200 000 hormigas obreras. Las ligeras intrusiones
en estos monticulos han provocado la salida masiva de las hormigas, que han llegado a producir
mas de 10 000 picaduras en una sola persona. Cada aio producen picaduras hasta en el 60% de
los habitantes de algunas ciudades. Las hormigas acuaticas pican durante las épocas de lluvia. Los
ancianos y las personas inmovilizados tienen un alto riesgo de sufrir ataques por las hormigas de

fuego cuando éstas invaden sus viviendas.

Las hormigas de fuego marrén-rojizas o marrén-negras se adhieren a la piel humana mediante sus
poderosas mandibulas y rotan el cuerpo alrededor de la cabeza al tiempo que inyectan
repetidamente veneno con sus aguijones posteriores. El alcaloide venenoso esta formado por
piperidinas citotéxicas y hemoliticas, y por varias proteinas con actividad enzimatica. La reacciéon
inicial de roncha con sensacién urente y prurito desaparece aproximadamente a los 30 min y a las
24 h aparece una pustula estéril. Esta pustula se ulcera durante las siguientes 48 h y al cabo de una
semana o 10 dias se cura a menos que se infecte de manera secundaria. No son infrecuentes las
grandes areas de eritema y edema, que duran varios dias y que, en casos extremos, pueden
comprimir nervios y vasos sanguineos. Se observan reacciones de anafilaxis en casi 1 a 2% de las
personas y también se han observado casos de convulsiones y mononeuritis. Las picaduras se
deben tratar con aplicacién de hielo, glucocorticoides por via tépica y antihistaminicos orales. La
cobertura de las pustulas con vendajes y pomada antibidtica puede evitar la infeccion bacteriana.
En los casos de reaccion anafilactica estan indicadas la adrenalina y las medidas de sostén. Se han
comercializado extractos corporales de las hormigas para la realizacion de pruebas cutaneas e

inmunoterapia, que parece disminuir la frecuencia de reacciones anafilacticas.

En la zona occidental de Estados Unidos residen las hormigas cosechadoras (especie
Pogonomyrmex), asi como las hormigas de fuego menos agresivas que todavia no han sido
desplazadas por la especie introducida. La reaccion local dolorosa que se produce tras la picadura
de la hormiga cosechadora se suele extender hasta los ganglios linfaticos y se puede acompafar de
anafilaxis. Las grandes hormigas "bulldog" australianas y las agresivas hormigas Paranopera de
Ameérica del Sur producen picaduras extremadamente dolorosas que se pueden acompafar de
sintomas generales. Las hormigas terciopelo que habitan en las playas arenosas en Estados Unidos
y que pican los pies desnudos de los bafistas son realmente avispas hembra sin alas del género

Dasymutilla.

Picadura de garrapata y paralisis por garrapatas

En Estados Unidos el nUmero de garrapatas duras (Ixodidae) ha crecido de tal forma desde
mediados de 1900 que ahora son portadores comunes de varios microorganismos patégenos. La
garrapata del venado del género Ixodes transmite a los microorganismos patdgenos de la
enfermedad de Lyme, babesiosis y anaplasmosis humana. Otras garrapatas, como Dermacentor

variabilis (garrapata del perro), D. andersoni (garrapata de la madera) y Amblyomma americanum
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(garrapata de Lone Star) son vectores de la tularemia, fiebre moteada de las Montafias Rocosas,
fiebre por garrapatas del Colorado, ehrliquiosis monocitotrépica humana y ehrlichiosis ewingii.
Fuera de Estados Unidos, las garrapatas duras transmiten también rickettsias y arbovirus
patdégenos. Las garrapatas blandas (Argasidae) del género Ornithodoros transmiten la fiebre
recurrente por garrapatas (cap. 156). Excepto en algunas partes de Africa, las garrapatas blandas
rara vez atacan a los seres humanos, y la fiebre recurrente sélo se produce esporadicamente en
Estados Unidos. Las garrapatas duras se diferencian de las blandas por una escotadura o placa
dorsal y por su preferencia por habitats de madera, pilosos o herbaceos. Las garrapatas blandas,
que carecen de escudo y son correosas, se encuentran generalmente en las madrigueras de

animales y los nidos de pajaros.

Las garrapatas atacan y se alimentan sin dolor; la sangre es su unico alimento. Sin embargo, sus
secreciones producen reacciones locales, fiebre o paralisis. Las garrapatas blandas atacan durante
menos de 1 h y producen lesiones eritematosas maculares de 2 a 3 cm de diametro. Algunas
especies de Africa, el oeste de Estados Unidos y México producen lesiones hemorréagicas dolorosas.
En el lugar de la mordedura de las garrapatas duras se produce un area pequefia de induracién con
eritema circundante y ocasionalmente una uUlcera necroética. Los nédulos crénicos, o "granulomas
por garrapatas", alcanzan varios centimetros de diametro y puede ser necesario resecarlos
quirdrgicamente. La fiebre asociada a las garrapatas cursa con cefalea, nauseas y malestar general
y por lo regular se resuelve 24 a 36 h después que se ha eliminado la garrapata. La paralisis por
garrapatas es una paralisis flacida que se cree que esta producida por una toxina presente en la
saliva de la garrapata y que produce un bloqueo neuromuscular y una disminucién de la conduccion
nerviosa. En todo el mundo, esta complicacién se ha descrito después de la mordedura de mas de
40 especies distintas de garrapatas, aunque las mas frecuentes son la de la madera y la de los
perros en Estados Unidos. Las nifias con el pelo largo son el grupo afectado con mayor frecuencia.
La debilidad comienza por las extremidades inferiores cinco o seis dias después de que se ha fijado
la garrapata y asciende durante varios dias hasta que se produce una paralisis completa de las
extremidades y los pares craneales. Los reflejos osteotendinosos estan disminuidos o
completamente abolidos, mientras que la exploracién de la sensibilidad y el liquido cefalorraquideo
son normales. Al retirar la garrapata se produce mejoria clinica en horas, completandose la
resolucion en pocos dias. Si la garrapata no se retira, puede producir disartria, disfagia y al final la
muerte por aspiracion o paralisis respiratoria. El diagnéstico depende de poder encontrar la
garrapata, que muchas veces esta escondida en el cabello y que, cuando engorda, tiene el aspecto

de un nevo pediculado.

El antisuero contra la saliva de Ixodes holocyclus, que es el agente causal mas frecuente de la
pardlisis por garrapata en Australia, elimina con eficacia la pardlisis. Las garrapatas se deben
eliminar haciendo traccién firme con una pinza colocada cerca del punto de insercion en la piel, que
luego se desinfecta con tintura de yodo. Las partes de la boca de la garrapata que se queden dentro

de la piel pueden producir irritacidon persistente o provocar una infeccion secundaria. La extraccion
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de las garrapatas durante las 48 h siguientes a su fijacidon casi siempre impide la transmision de los
agentes de la enfermedad de Lyme, la babesiosis y la erhlichiosis. La manipulacién cuidadosa para
evitar que la garrapata se rompa, junto con el empleo de guantes, impide la transmisién accidental
de alguno de estos agentes patdgenos. Las medidas protectoras contra las garrapatas son evitar la
vegetacion herbacea, eliminarlas de perros, gatos y otras mascotas, utilizar ropas protectoras
rociadas con permetrina al 0.5% y aplicarse un repelente con N,N-dietil-m-toluamida (DEET). Las
partes inferiores de los pantalones deben meterse por dentro de los calcetines. En lugar de esperar
los resultados de la prueba o la seroconversion del paciente a enfermedad de Lyme, cuando se cree
que una picadura es producida por la garrapata de venado debe administrarse un esquema corto de

antimicrobianos por via oral.

Otras mordeduras y envenenamiento por artropodos
Mordeduras por dipteros (moscas y mosquitos)

En su proceso de alimentacion a base de sangre de determinados vertebrados, los adultos de
ciertas especies de mosca producen mordeduras dolorosas, causan reacciones alérgicas locales o
transmiten agentes patégenos. A diferencia de las picaduras producidas por insectos, las
mordeduras no suelen causar anafilaxis. Los mosquitos son insectos ubicuos y representan los
vectores de la malaria, filariosis, fiebre amarilla, dengue y encefalitis virica. La hembra de los
mosquitos tiene que alimentarse de sangre para producir los huevecillos y luego requiere de agua
estancada para depositarlos. Su mordedura produce tipicamente una roncha y mas tarde una
papula pruriginosa. En Estados Unidos se observa una reacciéon similar tras la mordedura de la
mosca diminuta pero agresiva conocida como "no-see-ums", que ataca en enjambres durante los
meses calidos y también tras la picadura de otras especies Culicoides que transmiten filarias "no
patégenas" en climas tropicales. Las lesiones nodulares que se producen en los lugares de la
mordedura pueden durar meses. La picadura de la pequeifia mosca negra jorobada del género
Simulium produce una puncién grande y hemorréagica con ulceras pruriginosas que tardan en curar;
en ocasiones también se produce linfadenopatia regional, fiebre o anafilaxis. La mosca negra es una
molestia veraniega frecuente en Estados Unidos y Canada, y constituye el vector de la oncocercosis
en Africa y América del Sur. Los tabanidos de distribucion amplia, como la mosca del ciervo
(especie Chrysops) y la mosca del caballo (especie Tabanus), son moscas fuertes que miden entre
10 y 25 mm y que atacan durante el dia, causando picaduras grandes, dolorosas y de caracter
hemorragico. La mosca del ciervo transmite la loasis en las selvas del Africa ecuatorial y la
tularemia en Estados Unidos y otras zonas. Las moscas tsetse del género Glossina transmiten la
tripanosomosis africana en el Africa subsahariana. Los pequefios fleb6tomos o moscas de la arena
son los vectores de la leishmanosis, bartonelosis (enfermedad de Carrién), fiebre de la mosca de
arena y otras infecciones por arbovirus en climas templados. Stomoxys calcitrans, o mosca de los
establos, similar a una mosca doméstica grande, es muy agresiva para el ser humano y los
animales domésticos y constituye un problema importante en las zonas costeras. Las moscas

caseras no muerden.

http://www.harrisonmedicina.com/popup.aspx?alD=110381&print=yes (12 de 15) [29/06/2007 02:21:11 p.m.]




Imprimir: Mordeduras y picaduras por artropodos

Tratamiento

El tratamiento de las mordeduras producidas por las moscas es sintomatico. La aplicacion tépica de
agentes antipruriginosos, glucocorticoides y lociones antisépticas puede aliviar el prurito y el dolor.
Las reacciones alérgicas pueden requerir la administracion de antihistaminicos por via oral. Los
antibidticos pueden ser necesarios en las heridas por mordedura de mayor tamafo que sufren
infeccion secundaria. Entre las medidas de proteccion personal frente a la mordedura de la mosca
se encuentran la evitacion de las zonas en las que existe infestacion, la aplicacion de un repelente
con DEET en la piel expuesta y la utilizacién de ropas y mosquiteros en la cama tratados con
permetrina. Las concentraciones mas altas de permetrina proporcionan proteccion de mayor
duracion, y las concentraciones de DEET entre 10 y 35% proporcionan una protecciéon adecuada en
practicamente cualquier situacion. Los repelentes que se emplean en los nifios deben tener
concentraciones de DEET de 10%, o menos, para evitar que la absorcién de niveles téxicos
produzca encefalopatia y convulsiones. La permetrina aplicada a la ropa mantiene su accion

protectora durante al menos dos semanas, aunque sea leve.

Mordeduras de pulgas

Las pulgas que habitualmente muerden a los seres humanos son las del perro y el gato (especies
Ctenocephalides) y la pulga de la rata (Xenopsylla cheopis), que habitan en los nidos y lugares de
descanso de sus hospedadores. Las larvas de las pulgas se alimentan de gotitas de sangre secas de
sus hospedadores, que los adultos expulsan del recto mientras se alimentan. Los adultos, que
pueden saltar a gran altura, atacan a los seres humanos o a otros animales de sangre caliente
cuando sus hospedadores habituales abandonan o son expulsados de sus nidos. La pulga humana
(Pulex irritans) infesta las camas y los muebles, aunque se mantienen en edificios relativamente
hdimedos sin calefaccion central. Las personas sensibilizadas presentan papulas eritematosas o
urticaria pruriginosa, y en algunas ocasiones aparecen vesiculas y sobreinfecciones bacterianas en

el lugar de los mordiscos de la pulga. El tratamiento consiste en antihistaminicos y antipruriginosos.

Las pulgas transmiten la peste, el tifus murino, una enfermedad similar al tifus producida por
Rickettsia felis, las tenias de los perros y los gatos y Bartonella henselae. Las infestaciones por
pulgas se eliminan limpiando con frecuencia los nidos donde asientan y las camas de los
hospedadores, sacudiendo el polvo y utilizando con prudencia insecticidas como piretrina, DDT o
malatién. Las infestaciones domésticas a menudo desaparecen aplicando los antiparasitarios y

reguladores del crecimiento de insectos correspondientes a las mascotas.

Picadura de Hemiptera (chinche)

La picadura de varias chinches de la familia Reduviidae provoca reacciones alérgicas y en ocasiones
es dolorosa. Las chinches "nariz de cono" (cone nose), llamadas asi por su cabeza alargada,
comprenden a la chinche "asesina" (assassin) y a la "circular” (wheel bugs) que se alimentan de
otros insectos y pican al hombre Unicamente en defensa propia, y a las chinches

"besuconas" (kissing bugs) que se alimentan de sangre de los vertebrados. Las chinches asesinas y
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circulares habitan en muchas regiones del mundo, incluyendo a Estados Unidos, donde son
conocidas por su picadura dolorosa. Las chinches besuconas se alimentan por la noche, su picadura
es indolora y consiste de varios grupos de lesiones en la cara y otras regiones expuestas del
cuerpo. Las reacciones a estas picaduras dependen de la sensibilizacion previa y comprenden
papulas dolorosas y pruriginosas, lesiones vesiculares o ampollosas, urticaria gigante, fiebre,
linfadenopatia y anafilaxis. Triatoma infestans y otras especies de chinche besucona son los
vectores de Trypanosoma cruzi en Sudameérica, Centroamérica y México (es la causa de la
enfermedad de Chagas), pero las chinches oriundas de Estados Unidos rara vez transmiten T. cruzi
al hombre. La picadura de chinche se trata con antipruriginosos tépicos y antihistaminicos orales.
Las personas con reacciones anafilacticas a la picadura de reduvidos deben tener a la mano
adrenalina. La chinche universal (especies de Cimex) se oculta en las arrugas de los colchones, los
marcos de las camas, otros muebles y bajo el papel tapiz. Constituyen un verdadero fastidio en los
hogares, dormitorios e incluso los hoteles de lujo. Estas chinches se ocultan durante el dia y se
alimentan de noche. Su mordedura es indolora, pero en las personas sensibilizadas aparece una
erupcion cutanea, prurito y ampollas alrededor de un punto hemorragico central. Se supone que no

transmiten microorganismos patégenos.
Mordeduras por ciempiés y dermatitis por milpiés

Los colmillos de los ciempiés del género Scolopendra pueden atravesar la piel humana para inyectar
un veneno que causa dolor urente intenso, edema, eritema y linfangitis. En ocasiones existe
Vvértigo, nauseas, ansiedad y raras veces, rabdomiodlisis e insuficiencia renal. El tratamiento consiste
en el lavado de la zona, la aplicacion de vendajes frios, la administracion de analgésicos orales o la
infiltracion local con lidocaina y la profilaxis antitetanica. La especie Scolopendra, que llega a medir
25 cm, es abundante en el sur de Estados Unidos y en otras zonas con clima templado de todo el
mundo. El ciempiés doméstico mas pequefio Scutigera coleopatrata, que es frecuente en Estados

Unidos, es inofensivo.

A diferencia de los ciempiés, los milpiés no muerden sino que segregan y en ocasiones inyectan
fluidos de tipo defensivo que queman y decoloran la piel humana. La piel afectada adquiere una
coloracion marrén durante la noche y puede presentar vesiculas y exfoliacion. La afecciéon del ojo
por las secreciones puede causar dolor e inflamacién intensos con ulceraciéon corneal y ceguera. El
tratamiento consiste en la irrigacion con grandes cantidades de agua o solucioén salina,
administracion de analgésicos y cuidados locales de la piel. Los milpiés se encuentran distribuidos

por todo el mundo, en los restos de hojas y debajo de las piedras.

Picaduras y dermatitis por orugas

La superficie de las orugas de diversas especies de polillas esta cubierta por pelos o espinas que
causan irritaciébn mecanica y pueden contener o estar cubiertas por veneno. El contacto con estas
orugas produce una sensacion urente inmediata que evoluciona hacia tumefacciéon local con eritema

y en ocasiones, a linfadenopatia regional con nauseas, vomitos y cefalea; otras complicaciones poco
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frecuentes son el choque, las convulsiones y la coagulopatia. En Estados Unidos, la mayor parte de
las picaduras es producida por orugas de las polillas io, puss, en silla de montar y de cola café. El
contacto incluso con el pelo suelto de otras orugas, como las largas de la polilla gitana (Lymantria
dispar) origina una erupcion cutanea papulosa o tipo urticaria. Las espinas pueden estar
depositadas en los troncos de los arboles o en la ropa lavada y puesta a secar, o ser transportadas
por el aire, produciendo irritacién ocular y de las vias respiratorias superiores. El tratamiento de las
picaduras por orugas consiste en la aplicacion repetida de cinta adhesiva o celofan para eliminar las
espinas que se pueden identificar microscéopicamente mas tarde. La aplicacion local de hielo, los

esteroides topicos y los antihistaminicos orales alivian los sintomas.

Vesiculacion por escarabajos

Cuando son molestados, los escarabajos vesicantes producen cantaridina, una toxina de bajo peso
molecular que da lugar a la aparicion de ampollas de pared fina que miden hasta 5 cm de diametro,
2 a 5 h después del contacto con el escarabajo. Las ampollas no son dolorosas o pruriginosas hasta
que se rompen, y desaparecen sin tratamiento al cabo de siete a 10 dias. La exposicion a
cantidades importantes de cantaridina puede producir nefritis. En el sur de Estados Unidos, los
escarabajos vesicantes de varias especies Epicauta son abundantes durante los meses de verano. El
contacto se produce cuando las personas se sientan en el suelo, trabajan en el jardin o cogen los
escarabajos de manera deliberada. En otros paises, las distintas especies de escarabajos producen
cuadros vesiculares diferentes. No es necesario ningun tratamiento, pero se deben limpiar y cubrir

las ampollas que se han reventado hasta que se completa la curacion.
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